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ОТ АВТОРОВ

Д анная дисциплина определена как учебное пособие 
для студентов отделений медицинских колледжей «Лечеб­
ное дело» с повышенным уровнем образования.

Задачи профессиональной подготовки изложены в Го­
сударственных образовательных стандартах. Делается а к ­
цент на организации терапевтической помощи населению, 
на оказании доврачебной помощи при неотложных об­
стоятельствах, на проф илактических мероприятиях, реа­
билитации пациентов при том или ином заболевании, 
а такж е уходе за больными. Все эти требования, а такж е 
экспертиза временной нетрудоспособности пациентов, оп­
ределяемая фельдшерами Ф АПа, работающими самосто­
ятельно в условиях сельской местности, наш ли свое отра­
ж ение в данном пособии.

В соответствии с Государственными образовательными 
стандартами фельдшер должен знать:

V систему организации терапевтической службы;
V причины, механизмы развития, клинические прояв­

ления, методы диагностики, осложнения, принципы 
лечения и профилактики заболеваний внутренних ор­
ганов.

Фельдшер должен уметь:
V поставить диагноз в соответствии с современной клас­

сификацией болезней;
V определить тактику ведения пациентов;
V назначить и провести лечение в пределах профессио­

нальной компетенции;
V оказы вать неотложную помощь в экстренной пато­

логии;
V организовать уход за пациентом;
V осуществлять диспансерное наблюдение и реабилита­

цию пациентов;
V оформлять медицинскую документацию;
V организовать и осуществить транспортировку пациен­

та в лечебно-профилактическое учреждение.
Роль фельдшера в современной системе оказания до­

врачебной помощи пациентам  значительно возрастает. 
В приказе М3 РФ № 100 от 26.03.99 г. «О совершенство­



вании организации скорой медицинской помощи населе­
нию Российской Федерации» конкретно изложен объем 
ф ункциональных обязанностей и прав фельдшера скорой 
медицинской помощи.

В учебные планы медицинских колледж ей введены ф а­
культативные курсы на отделении «Лечебное дело»: «Фель­
дшер скорой помощи», «Фельдшер общеобразовательных 
учреждений», «Фельдшер общей практики (семейный фель­
дшер)».

Самостоятельная работа фельдш ера требует глубоких 
знаний, ш ирокой эрудиции, владения профессиональны­
ми знаниям и и умениями. Данное пособие дает ответ для 
реш ения этих требований.

В первой части пособия дана краткая информация о 
первичной медико-санитарной помощи населению, о роли 
фельдш ера в вопросах выполнения реабилитационных про­
грамм инвалидов, в борьбе за здоровье населения в систе­
ме работы фельдшера общей практики  (семейного фельд­
шера).

А вторы  использовали таблицы , схемы, рисунки из 
книг, указанны х в перечне использованной литературы.

К нига необходима для обучения студентов отделений 
«Лечебное дело» и представляет интерес для фельдшеров 
практического здравоохранения в вопросах самообразо­
вания.

Авторы благодарят В. Ф. Яненко за организационную 
помощь в подготовке второго издания пособия.



СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АГ антиген, артериальная гипертензия ЛПНП липопротеиды низкой плотности

АДГ антидиуретический гормон мвл максимальная вентиляция легких

АДс артериальное давление МД миокардиодистрофия

систолическое МКК малый круг кровообращения

АДД артериальное давление диастоли­ МОД минутный объем дыхания

ческое МРТ магниторезонансная томография

AM анализ мокроты МС метаболический синдром

АИТ аутоиммунный тиреоидит (Х-синдром)

АК атипичные клетки нпвс неспецифические противовоспа­

АПФ ангиотензинпревращаюший лительные средства

фермент HP хеликобактер пилори

АТ антитела нцц нейроциркуляторная дистония

АШ анафилактический шок ОАМ общий анализ мочи

БА бронхиальная астма ОАК общий анализ крови

БАК биохимический анализ крови ОБ объем бедер

БЭБ бронхоэктатическая болезнь ОДГН острый диффузный

ВОЗ Всемирная Организация Здраво­ гломерулонефрит
охранения ОДН острая дыхательная

ГБ гипертоническая болезнь недостаточность

ГК гипертонический криз 00 остаточный объем

ГКМП гипертрофическая опс общее периферическое сопротив­

кардиомиопатия ление

дкмп дилатационная кардиомиопатия ОРЛ острая ревматическая лихорадка

ДО дыхательный объем от объем талии
дтз диффузный токсический зоб ОФВ объем форсированного выдоха

ЖЕЛ жизненная емкость легких ОФВ односекундный объем форсиро­
ЖКБ желчно-каменная болезнь ванного выдоха
жкт желудочно-кишечный тракт пд пульсовое давление
ЗАГ злокачественная артериальная пос пиковая объемная скорость

гипертензия ПС периферическое сопротивление
ЗМС закрытый массаж сердца пт пароксизмальная тахикардия
ИБС ишемическая болезнь сердца пти протромбиновый индекс

Jg иммуноглобулин ПФМ пикфлоуметрия
JgA иммуноглобулин зй РГЗТ реакция гиперчувствительности
JgY иммуноглобулин ДЖИ замедленного типа
ив л искусственная вентиляция легких РРС ректороманоскопия
ИЗСД инсулинозависимый РГНТ реакция гиперчувствительности

сахарный диабет немедленного типа
ми иммунологическое исследование РО резервный объем
ик иммунный комплекс РЭГ реоэнцефалограмма
им инфекционный миокардит СГ спирограмма
имт индекс массы тела сд сахарный диабет
инсд инсулинонезависимый сахарный СКФ скорость клубочковой фильтрации

диабет СЛР сердечно-легочная реанимация
из инфекционный эндокардит соэ скорость оседания эритроцитов
КТ компьютерная томография СРП ц-реактивный протеин
КЩР кислотно-щелочное равновесие СССУ синдром слабости синусового узла
лпвп липопротеиды высокой плотности ТЭЛА тромбоэмболия легочной артерии



УЗИ ультразвуковое исследование хсн хроническая сердечная
ФГДС фиброгастродуоденоскопия недостаточность
ФКГ фонокардиография цвд центральное венозное давление
хгн хронический гломерулонефрит ЦИК циркулирующие иммунные
ХЕ хлебная единица комплексы
хзп хронические заболевания почек цнс центральная нервная система
хнзл хронические неспецифические чдд частота дыхательных движений

заболевания легких чсс частота сердечных сокращений
хнзл хронические неспецифические ЩФ щелочная фосфатаза

заболевания легких здс электродвижущая сила
ХОБЛ хроническая обструктивная ЭКГ электрокардиография

болезнь легких ЭхоКГ эхокардиография
хпн хроническая почечная ЭОС электрическая ось сердца

недостаточность ЭФЖЕЛ экспираторная форсированная 

жизненная емкость легких



Раздел 1 
ВВЕДЕНИЕ

Понятие о внутренних болезнях
Термин «внутренние болезни» определяет ту область 

медицины, которая изучает причину, клиническую  кар­
тину, диагностику, лечение и профилактику болезней внут­
ренних органов. Термины «внутренние болезни» и «тера­
пия» (греч. tlierapein — лечение) являю тся синонимами. 
В прошлом столетии в понятие «внутренние болезни» вклю­
чались детские и инфекционные заболевания, акушерство 
и гинекология и др. В дальнейшем эти разделы были вы ­
делены в самостоятельные клинические дисциплины.

В настоящее время продолжается дифференциация внут­
ренних заболеваний в связи с внедрением в науку новых тех­
нологий. Каждый медицинский работник, в какой бы отрас­
ли медицины он ни специализировался, должен хорошо ус­
воить основы внутренних болезней. Д ля будущего фельдше­
ра терапия является  основополагаю щ ей дисциплиной, 
вырабатывающей диагностические навыки, знания и умения 
при оказании пациентам неотложной доврачебной помощи.

Развитие учения о внутренних болезнях
История внутренней медицины уходит корнями в на­

чало человеческого общества. Началась внутренняя меди­
цина с появления у человека болезней и потребности в 
оказании помощи больному. Тысячелетиями накапливал­
ся опыт наблюдения над признаками болезни.

Высокого развития медицина достигла в Древнем Китае 
(описание свойств пульса, попытка объяснить суть болез­
ней), Древней Индии, Вавилоне, Египте (понятие о темпе­
ратуре тела, применяли ощупывание и выслушивание).

В V в. до н. э. базой для развития диагностики явилась 
медицина Древней Греции. Родоначальником современной 
клинической медицины считают Гиппократа. Он рассматри­
вал человека как единое целое, связанное с окружающей 
средой, положил начало «наблюдению за больным в посте­
ли», первым сформулировал один из главных принципов 
медицины — «не вреди». Диагностическое обследование Гип­
пократа основывалось на тщательном наблюдении за боль­



ным. Он выслушивал легкие, ощупывал печень, селезенку, 
применял некоторые инструменты для ощупывания (маточ­
ное и заднепроходное зеркало). Свои взгляды на суть болез­
ней и методы лечения он изложил в трактате о медицине, по 
которому училось не одно поколение врачевателей.

Больш ой вклад в развитие медицины внес А виценна 
(Али-Ибн-Сина), который ж ил  в конце первого ты сячеле­
тия в Средней А зии и Иране. Его «Канон врачебного ис­
кусства» обобщил взгляды  и опыт греческих, римских, 
индийских и среднеазиатских врачей.

В дальнейш ем диагностика обогащалась новыми мето­
дами исследования и симптоматикой новых болезней. Пред­
лож ена термометрия (де Гаен), перкуссия (Аугэнбруггер), 
аускультация стетоскопом (Лаэннек), метод систематичес­
кого расспроса пациента (М. Я. Мудров, Г. А. Захарьин, 
А. А. Остроумов), п альпация органов брюшной полости 
(В. П. Образцов).

Во второй половине XIX в. начали постепенно внедрять 
лабораторные и инструментальные методы исследования. 
В конце XIX в. внедряется рентгенологический метод ис­
следования, благодаря открытию  Рентгеном у-лучей.

Русская клиника XIX в. с успехом продолжала разра­
батывать основные проблемы, стоящ ие перед ней еще на 
заре зарож дения.

Предметы изучения: индивидуальные особенности здо­
рового и больного организма; окруж аю щ ая организм среда; 
нервная система как  регулятор взаимодействия организма 
и среды. Терапевтическая ш кола продолжает развивать 
физиологическое направление, положив в основу своих ис­
следований учение И. М. Сеченова и И. П. Павлова.

Развитие отечественной терапевтической школы обязано 
деятельности ее выдающихся представителей: М. Я. Мудро- 
ва (1829-1897), Г. А. Захарьина (1829-1897), С. П. Боткина 
(1832-1889), А. А. Остроумова (1844-1908), В. П. Образцо­
ва (1849-1920), М. П. Кончаловского (1875-1942), Н. Д. Стра- 
жеско (1876-1952), Г. Ф. Ланг (1875-1848), А. Л. Мясникова 
(1899—1965), В. Н. Виноградова (1882—1964).

Выдаю щ иеся отечественные клиницисты , терапевты  
создали научную и клиническую  ш колу отечественной те­
рапии. И х дело продолжили врачи и ученые: П. Е. Луком- 
ск и й , А . И . Н естеров, Е. М. Тареев, В. X. В асиленко, 
Е. И. Чазов и др.



Основные задачи и направления развития терапии
Развитие терапии основывается на высоких медицин­

ских технологиях, современных достижениях науки в био­
химии, иммунологии, биофизике, генетике и др. Это опре­
деляет задачи, стоящ ие перед практическим здравоохра­
нением и учреж дениями, которые готовят кадры для здра­
воохранения:

л/ повышение качества культуры  и оказания медицин­
ской помощи;

V обеспечение ж ителей необходимыми лекарственными 
средствами и предметами ухода;

V проф илактика заболеваний;
V формирование здорового образа ж изни человека в борь­

бе с вредными привы чками;
V повышение качества подготовки медицинских кадров.

Самыми главны ми являю тся мероприятия по профи­
лактике заболеваний. Они включают в себя вопросы повы­
ш ения уровня ж изни людей, устранения причин заболева­
ний, улучш ения условий труда, быта, охраны окруж аю ­
щей среды.

Внедрение в каждодневную  практику новых медицин­
ских технологий позволит осущ ествлять диагностику на 
раннем доклиническом этапе заболеваний.

Современный фельдшер должен владеть навыками ис­
пользования диагностических методик, оказания неотлож­
ной помощи. Глубокие знания фельдшеров — задача пе­
дагогических коллективов медицинских колледжей, учи­
лищ  и коллективов клинических больниц. Одним из глав­
ных направлений развития охраны здоровья населения 
является ускоренная реабилитация больных — восстанов­
ление здоровья, трудоспособности после таких заболева­
ний, как  инф аркт миокарда, заболевания почек, легких, 
органов пищ еварения и др.

Ф ельдшерам отводится важ ная роль в реабилитацион­
ных мероприятиях и в пропаганде здорового образа ж и з­
ни, борьбе с вредными привы чками, в реш ении экологи­
ческих проблем.

Понятие о болезни
На протяж ении  длительного времени сущ ествовало 

множество различны х определений понятия «болезнь». На 
заре человечества болезнь рассматривали как  действие де­



монической силы, овладевшей человеком. В средневековье 
(X V II-X V III вв.), где господствовала церковь, болезнь рас­
сматривалась к а к  «божье наказание».

В XIX в. в свете научных открытий И. П. Павлова и 
И. М. Сеченова болезнь определяют как  нарушение ф унк­
ций, вследствие которого возникает угроза жизни (Ашофф — 
немецкий ученый); это реакция организма на вредно дей­
ствующее влияние внешней среды и составляет сущность 
больной ж изни (С. П. Боткин); болезнь — это стесненная в 
своих обстоятельствах ж изнь (К. Маркс); болезнь есть ре­
акция организма на его повреждения (В. X. Василенко).

Б о лезн ь  — это наруш ение ж изнедеят ельност и орга­
низм а, возникаю щ ее в ответ на действие чрезвы чайны х  
раздраж ит елей внеш ней и внут ренней среды через посред­
ство нервной системы.

Нарушение жизнедеятельности в условиях болезни мо­
жет выражаться дезорганизацией функций различных орга­
нов или физиологических систем организма, а такж е неболь­
ш ими, ограниченными функциональными изменениями, 
иногда трудно уловимыми диагностическими методами.

И зменения обмена веществ и структуры, которые явл я­
ются основой любой болезни, могут быть выражены раз­
лично: например, в виде глубокого наруш ения терморегу­
ляции или синтеза белков с явлениями некроза или, напро­
тив, в виде тонких изменений энергетического и пластичес­
кого обмена, сопровождающиеся самыми незначительными 
морфологическими, гистологическими или иммунохимичес- 
кими изменениями.

Болезнь нельзя рассматривать только как  биологичес­
кое явление, так  как  она вызывает не только физические, 
но и психические страдания.

Все классиф икации отражают разные подходы к  груп­
пированию заболеваний: по этиологии  — инфекционные, 
неинфекционные; по анатомо-топографическим признакам  
основной локализации  болезни  — болезни сердца, почек, 
легких, печени, крови и др.; по признакам  пола и возрас­
та — женские, детские, болезни старшего возраста.

Различаю т такж е острые (имеют определенный пери­
од времени) и хронические  (продолжаются всю ж изнь, хотя 
возможно и выздоровление) заболевания.

Более детальное определение болезни, согласно клас­
сиф икации ВОЗ, следующее: «Болезнь — это жизнь, на ­



руш енн а я  в своем течении повреждением ст рукт уры  и 
ф ункций  организма под вли я н и ем  внеш них и вн ут р ен ­
ни х  факторов при... м обилизации его компенсаторно-при­
способит ельных м еханизм ов. Болезнь характ еризует ся  
общим и част ны м сниж ением приспособленности к среде 
и ограничением свободы ж изнедеятельности больного».

В развитии болезни различаю т четыре стадии, или пе­
риода:

1) лат ент ны й  (инкубационный) — период от первого 
воздействия причины болезни до первых клинических про­
явлений ее;

2) продромальный — период появления неспецифичес­
ких признаков болезни (до разверты вания полной кли ни ­
ческой картины ). Д иагностика в этот период имеет боль­
шое значение, так как  раннее лечение обусловливает бла­
гоприятный исход болезни;

3) р азви т и я  болезни  — появление специфических при­
знаков болезни, полное развертывание клинической кар ­
тины болезни. Однако возможны стертые формы, которые 
не сопровождаются вы раж енны ми признаками. По тече­
нию этот период может быть острым или хроническим; 
в последнем случае болезнь протекает вяло и тянется ме­
сяцами и годами.

Н а п ротяж ени и  течения хронического заболевания 
выделяется фаза обострения , или рецидива, когда все про­
явления болезни становятся более выраж енными. В тера­
пии термин «обострение» равнозначен термину «рецидив» 
(рецидив язвенной болезни ж елудка, ревмокардита и др.).

В ыделяется такж е фаза рем иссии, когда признаки бо­
лезни значительно уменьш аю тся и пациент становится 
трудоспособным, чувствуя себя здоровым;

4) период вы здоровления  (реконвалесценции) — исчез­
новение признаков болезни, полное восстановление трудо­
способности. Полное выздоровление не всегда является 
окончательным. Возможны осложнения, т. е. изменения 
в органах и системах, ранее не вовлеченных в патологи­
ческий процесс.

Полное выздоровление при хроническом течении бо­
лезни возможно значительно реж е, чем при остром те­
чении.

Исходы  болезни: выздоровление-, лет альны й  (смертель­
ный) исход, которому предшествует терминальное состоя­



ние; терминальные состояния могут быть обратимыми и 
поддаваться лечению  в реанимационны х отделениях; ог­
раничение или  ут рат а трудоспособности, инвалидность.

Р а зл и ч а ю т  гр у п п ы  и н в ал и д н о сти : I I I  гр уп п а  — п а­
циенты  ограниченно трудоспособны, разреш ается легки й  
труд; I I  гр уп п а  — п ациенты  нетрудоспособны , иногда 
разреш ается ограниченны й рабочий день; I  группа  — п а­
циенты нетрудоспособны и нуждаю тся в постороннем ухо­
де. Группы  инвалидности  определяю тся во МСЭК (м еди­
ко-соц иальн ая эксп ертн ая ком иссия) через четы ре м еся­
ц а непреры вного пребы вания на лечении по больничным 
л и стам . К ом иссия м ож ет продлить больн ичн ы й  лист 
больш е четы рех м есяцев, если есть надеж да на вы здо­
ровление.

О тдаленны е последствия. Иногда после перенесенной 
болезни и каж ущ егося полного выздоровления через дли­
тельное время развиваю тся различные патологические про­
цессы, которые создают новую клиническую  картину бо­
лезни в виде пневмосклероза, катаракты , лейкем ии и др. 
Н апример, при воздействии ионизирую щ ей радиации от­
даленные последствия могут быть выявлены  даж е в после­
дую щ их поколениях (наследственные болезни).

П рогноз болезни  — это предсказание исхода заболе­
вания. Прогноз зависит от вида болезни, тяж ести  его тече­
н ия , наличия осложнений, ее влияния на деятельность 
ж изненно важ ны х органов и систем человека. Прогноз бо­
лезни может быть благоприят ны м  (предполагается вы ­
здоровление), сом нит ельны м  (неуверенность в благопри­
ятном исходе) и неблагоприят ны м  (предположение о ле­
тальном исходе). П ри легком течении очаговой пневмо­
нии — прогноз благоприятны й, при осложненном течении 
крупозной  пневм онии — сом нительны й, а в IV стадии 
рака — неблагоприятный.

Понятие об этиологии болезни
Э тиология — это учение о причинах болезни. П ричи­

ны могут быть самыми разнообразными. Среди них выде­
ляю т несколько основных групп. Биологические причины: 
возбудители болезней (бактерии, вирусы, грибки, простей­
шие), черви (гельминты), кровососущие насекомые (мухи, 
ком ары , клещ и), переносчики возбудителей болезни от 
больных людей к здоровым. М еханические причины , трав­



мы, переломы, ушибы, сотрясения, ранения. Ф изические 
причины', воздействие температуры (ожоги, отморожения, 
тепловые удары), воздействия влаги, электрического тока, 
ионизирую щ ей радиации, света и т. д. Х им ические причи­
ны. твердые или ж идкие, пылевые, ядовитые газообраз­
ные вещества (острые или хронические отравления). Это 
промыш ленные вредности. А лим ент арны е причины : пе­
реедание, злоупотребление острой, горячей, жирной пи­
щей, употребление недоброкачественной пищ и, отравле­
ние грибами. П сихические причины: воздействия на цент­
ральную нервную систему, психику в виде острых и хро­
нических стрессовых травм. Такие причины могут вызвать 
гипертоническую  болезнь, обострение язвенной болезни 
ж елудка и 12-перстной ки ш ки  и др. Н еправильное поведе­
ние или слово у постели больного могут вызвать ятроген- 
ное заболевание (ят рогения). Социальные причины : неудов­
летворительные условия ж изни, труда, снижаю щ ие сопро­
тивляемость организма к различны м вредным воздействи­
ям . Генет ические причины  (наследственные): генетическая 
предрасположенность или наличие наруш ений в хромосом­
ных системах. Генетически обусловленные болезни: гемо­
филия, сахарный диабет, иш емическая болезнь сердца и др.

Н а наследственную предрасположенность можно вли­
ять профилактическими мероприятиям и. Люди с генети­
ческой предрасположенностью  не обречены на болезнь. 

П росто  при равных с другими обстоятельствах возможность 
заболеть у них более высокая.

Понятие о патогенезе, 
симптомах и диагностике болезней

П атогенез — учение о механизмах развития, течения 
и исходах заболевания.

Различаю т фазы  патогенеза: воздейст вие этиологичес­
кого начала , пут и  распрост ранения его в организме, х а ­
ракт ер пат ологических изм енений  в тканях  и системах 
организма, исход болезни, последст вия  — изменения в 
органах (рубец, атрофия и т. д.).

Пример  патогенеза при язвенной болезни двенадцати­
перстной киш ки: пилорические бактерии,.попадая в две­
надцатиперстную  киш ку в сочетании с агрессией соляной 
кислоты, действуя на слизистую оболочку, вызываю т об­
разование язвы . Язва углубляется, может проникнуть в



брюшную полость (перфорация) или в другой орган, усу­
губляя симптомы болезни (пенетрация). При благоприят­
ном исходе язва  рубцуется, оставляя деформацию киш ки.

Изучение патогенеза имеет большое практическое зн а­
чение. Зная патогенез болезни, можно успешно вмеш ивать­
ся в ее развитие, ломая те или иные звенья процесса при 
помощ и хим иотерапевтических средств, антибиотиков, 
оперативных вмеш ательств и др.

Современная терапия является в основном патогенети­
ческой, преследующей задачу пресечь развитие процесса 
или изменить в благоприятную  сторону его течение. Выде­
ляю т част ны й  и общий патогенез.

Частный патогенез вклю чает анализ механизмов раз­
вития частных нозологических форм (пневмонии, гипер­
тонической болезни и др.). Существуют и общие м еханиз­
мы развития, характерны е для разны х заболеваний. При 
общем патогенезе  анализирую тся общие закономерности 
развития и течения заболеваний и их типовых вариантов. 
Эти два типа патогенеза тесно связаны  между собой.

К аж дая болезнь проявляется соответствующими при­
знакам и, которые делятся на симптомы и синдромы.

Симптом — это признак болезни. Например, каш ель — 
симптом бронхита; ж аж да — симптом сахарного диабета; 
боль в сердце — симптом стенокардии; одыш ка — сердеч­
ной недостаточности. Симптомы различают: субъект ивны е  
и объект ивные. Объективные симпт омы  вы являю тся при 
осмотре, пальпации, перкуссии и аускультации. Н апри­
мер, отеки, увеличение печени, селезенки, шумы в сердце, 
хрипы  в легких и др. С убъект ивны е сим пт омы  представ­
ляю т собой ощ ущ ения пациента. Это отражение в созна­
нии пациента патологических изменений в организме. 
Н априм ер, боль разной локал и зац и и , головокруж ение, 
тош нота и др.

Синдром — это совокупность тесно связанны х между 
собою симптомов, отраж аю щ их те или иные патологичес­
кие изменения в системах и тканях . П р и м е р ы : от ечный  
синдром  (отеки, асцит, анасарка, бледность или цианоз 
кож и); бронхоспаст ический  (удушье, каш ель, хрипы при 
аускультации); синдром шока  (слабость, влажность кож и, 
нитевидный пульс, низкое АД); синдром ж елт ухи  (икте- 
ричность кож и, склер, темный или серый цвет кала, к о ж ­
ный зуд, увеличение печени и др.).



Диагностика — это наука распознавания болезней. 
Термин включает в себя все обследование пациента и опре­
деление диагноза.

Диагноз — это краткое заклю чение врача, фельдшера 
о сущности заболевания. Диагностика как  часть клини­
ческой медицины состоит из трех отделов: врачебной диаг­
ностической т ехники , изучаю щ ей методы обследования 
пациента; семиологии, определяющей диагностическое зна­
чение и механизм симптомов болезни; мет одики диагно­
за, изучаю щей особенности мы ш ления для правильного 
распознавания болезни.

О бщ ий п л а н  диагност ической  т ехн и к и . Во-первых, 
кроме учета жалоб, изучение истории заболевания и ж и з­
ни пациента (анамнез). Во-вторых, изучается морфологи­
ческий статус пациента: индивидуальные особенности стро­
ения тела, морфологии органов (величина, форма, поло­
жение), выявление патологии внутренних органов метода­
ми кл и н и ч еско го  обследован ия п ац и ен та . В -третьих , 
изучаю тся функциональные особенности пациента по сис­
темам (физиология конкретного человека). Достигается это 
функциональными пробами, дополнительными методами 
исследования. В-четвертых, специально изучаю тся особен­
ности нервной системы и иммунного статуса пациента. 
Исходя из обнаруженного симптома или синдрома, прово­
дится более детальное обследование для уточнения места 
пораж ения, вы ясняю тся причины , сущность патологичес­
кого процесса, имея в виду диагностику болезни как  нозо­
логической единицы. Помогают решить задачу диагности­
ки  клинико-лабораторны е и инструментальны е методы 
обследования.

Диагноз всегда динамичен, он не является закончен­
ной, застывш ей формулой, а изменяется вместе с развити­
ем болезни.

Немаловажное условие успеха диагностики — соответ­
ствующая обстановка, правильная организация исследо­
вания и особенно — доверие пациента к врачу, фельдш е­
ру. В ажнейш им правилом диагностики является наблюде­
ние за симптомами болезни в динамике, во времени, в и з­
менении и развитии с учетом направления патологического 
процесса.

Различаю т предварит ельны й диагноз, который ставит­
ся обычно только при наличии части информации, полу­



ченной при обследовании пациента (его жалобы, анамнез, 
объективное обследование, частично-инструментальное), 
и преимущественно на предварительных этапах обследо­
вания в поликлинике, приемном отделении. О кончат ель­
ны й  (клинический) диагноз выставляю т, когда имеются 
все данные о пациенте, в том числе и лабораторно-инстру­
ментальные исследования. К линический диагноз состоит 
из диагноза основного заболевания, ослож нения основного 
заболевания  и сопут ст вую щ их диагнозов.

О кончат ельны й (клинический) диагноз выставляется 
в результате дифференциального диагноза. Дифференци­
альны й диагноз — это исклю чение всех предположенных 
диагнозов, имею щ их некоторое сходство с данным диагно­
зом по отдельным симптомам. Обычно исходным пунктом 
дифференциального диагноза служ ит выбор наиболее по­
казательного, ведущего или достоверного симптома. Затем 
сравниваю т последовательно наблюдающуюся картину за ­
болевания с описанием тех болезней, с которыми она име­
ет сходство в этом симптоме; ищ ут различия между ними 
и данны м случаем. На основании обнаруженных разли ­
чий или противоречий исклю чаю т все заболевания, о ко ­
торых можно было думать в данном конкретном случае. 
Заклю чаю т, что у  данного больного именно то заболева­
ние, которое предположили. Помогают в дифференциаль­
ной диагностике дополнительные методы исследования.

Важнейшим видом диагноза является ранний  диагноз, 
представляющий особую проблему современной клиничес­
кой медицины. Существует два пути решения проблемы ран­
ней диагностики: изыскание методов диагностики; метод 
распознавания первых проявлений болезни и возможности 
определения качества процесса в самом начале болезни.

Одним из путей реш ения проблемы ранней диагности­
ки  является диспансерное обследование — изучение прак­
тически здоровых людей. В процессе диспансерного обсле­
дования даж е при отсутствии жалоб пациента можно об­
наруж ить порок сердца, туберкулез и другие болезни.

В больничной практике, к сожалению , допускаю тся 
диагностические ош ибки (врачебные ошибки). Схематич­
но можно выделить три группы причин диагностических 
ошибок: недостаточность знаний, дефекты обследования, 
неправильное ум озаклю чение. Ошибки диагностики вслед­
ствие грубого невежества врача, фельдш ера могут быть



основанием для суж дения о его квалиф икации и пригод­
ности к работе.

Деонтологические аспекты в п озн ан и и  терапевти­
ческого пациента (с позиций деонтологических ошибок). 
В своей деятельности фельдшер должен стараться избегать 
ошибок, недостатков, которые чреваты неправильным ди­
агнозом, источником ятрогении, лекарственной болезни.

1. 30% ошибок в диагностике бывает из-за кратко со­
бранного анамнеза.

2. Гиперболизация дополнительных методов обследова­
ния пациента и недооценка объективных — причина не­
верного диагноза.

3. А бсолю тизация лекарственной терапии и полипрог- 
мазия могут стать источником лекарственной ошибки.

4. Избыточная информация пациента о возможной па­
тологии органов при дополнительном обследовании («ж а­
луюсь на иш ем ию ...» , на плохую ЭКГ и др.) может вы ­
звать недоверие к врачу, фельдшеру, который утверждает, 
что пациент здоров.

Лечение и профилактика заболеваний
После выставления диагноза пациенту назначается ле­

чение. Оно бывает комплексным, т. е. включающим кроме 
медикаментозных средств еще рекомендации по режиму, 
диете, физиотерапии и другим нетрадиционным методам 
лечения. Лечение, которое проводится в поликлинике, на­
зывается амбулат орно-поликлиническим , в стационаре ■— 
ст ационарным, в санатории — санаторным.

Виды лечения. Диет от ерапия  — лечение диетой. Об­
щее руководство диетпитания в лечебно-профилактичес­
ком учреждении осущ ествляют главный врач и врач-дие­
толог.

В мае 2005 г. приказом  № 330 М3 РФ  в целях совер­
ш енствования организации лечебного питания и повыш е­
ния' эффективности его применения в комплексном лече­
нии больных утверждено положение и инструкция лечеб­
ного питания в ЛПУ.

Введены в действие стандартные диеты: основной ва­
риант (ОСН); с механическим и химическим щажением 
(ЩД); с повышенным количеством белка — высокобелко­
вая диета (ВБД); с пониженным количеством белка — низ­
кобелковая диета (НБД); с пониженной калорийностью — 
низкокалорийная диета (НКД).



Подробно см. П рилож ения.
Ранее применявш иеся диеты номерной системы (дие­

ты №№ 1 -1 5 ) объединяю тся или вклю чаю тся в систему 
стандартных диет.

Н аряду с основной стандартной диетой и ее варианта­
ми в ЛПУ, в соответствии с их профилем, используются:

— хирургические диеты;
— разгрузочны е диеты  (чай н ая , яблочн ая , творож ­

н ая  и др.);
— специальны е рационы (диеты: калиевая, магниевая, 

при инфаркте миокарда, вегетарианская и др.).
Л ечение м инеральной  водой и кум ы сом . М инераль­

ная вода бывает ки слая  и щ елочная. Н азначается в соот­
ветствии с кислотностью  ж елудочной секреции. Н екото­
рые из них обладают мочегонным эффектом. Кумыс — 
это сброженное кобы лье молоко. Обладает антисептичес­
ким  действием. Калорийное питье назначается при ту­
беркулезе, хронических заболеваниях ды хательной сис­
темы.

Л ечение реж имом. Н азначается постельный, строгий 
постельный, палатны й, свободный реж им в зависимости 
от стадии заболевания и общего состояния пациента.

М едикамент озное лечение. Во всех случаях лекарствен­
ной терапии в первую очередь назначаю тся средства, воз­
действующие на причину болезни (этиологическое или этио- 
тропное лечение). П римеры этиологического лечения: ан­
тибиотики и сульфаниламидные препараты  — при бакте­
ри ал ьн ы х  и н ф екц и ях ; гормоны  — при аллерги чески х  
реакциях ; пиперазин — при аскаридозе; изониазид — при 
туберкулезе и т. д. Затем назначается патогенетическое  
лечение  — воздействие н а ф ункции органов, нарушенные 
в процессе заболевания. Например, сердечные гликозиды — 
при заболеваниях сердца, антиоксиданты  — при хрони­
ческих болезнях.

С импт омат ическое лечение предполагает воздействие 
на отдельные симптомы заболевания. Например, бромгек- 
син — при каш ле, анальгин — при головной боли, диуре­
тики  — при отеках и т. д.

Ф изиот ерапевтическое лечение. По определенным по­
казаниям  назначаю тся физиотерапевтические средства ле­
чения. Это м ассаж , диатерм ия, УВЧ, ультрафиолетовое 
облучение, ультразвук, водолечение и т. д.



П си хо генно е  леч ен и е . Важно вызвать у пациента дове­
рие к назначенному лечению. Д ля этого необходимо убе­
дить пациента в необходимости данного лечения, труднее 
бывает убедить в необходимости минимального количества 
лекарств. Иногда прибегают к лечению гипнозом, аутотре­
нировкой. Фельдшер всегда должен помнить, что его сло­
во может стать причиной ятрогении.

Н ет р а д и ц и о н н ы е  средст ва л е ч е н и я :  ф итотерапия — 
лечение травами; сокотерапия — лечение соками (овощи, 
фрукты , ягоды); лечение продуктами пчеловодства, ме­
таллотерапия, рефлексотерапия, уринотерапия, магнито- 
терапия и др.

Н азначая лечение, надо избегать полипрогмазии, ув­
лечения назначением большого количества лекарств во 
избеж ание аллерги чески х  реакц и й . Ф ельдш ер долж ен 
знать, какие средства назначать натощ ак, а какие — пос­
ле еды, долж ен знать дозировку основных лекарственных 
средств, пользоваться справочной литературой при назна­
чении лекарств детям и пож илы м лю дям.

Профилактика — это комплекс мероприятий по пре­
дупреждению заболеваний или их обострений. Различаю т 
общественную и личную профилактику.

О бщ ест венная проф илакт ика  — м еропри яти я, про­
водимые государством . Это строительство диспансеров, 
орган и зац ия вакц и н ац и й , ревакци н ац ий , ф лю орограф и­
ческого обследования населения. Это улучш ение м ате­
риального благосостояния лю дей, сани тарн ая пропаган­
да здоровья через радио, телевидение, ж урналы . В аж ­
ным методом п роф илактики  явл яется  диспансеризация 
терапевтических больных, которая проводится п оли кли ­
н икам и  по месту ж и тельства пациентов. Д испансериза­
ции подлеж ат пациенты  с хроническим и заболевания­
ми: хронический  бронхит, бронхиальная астма, тубер­
кулез, ИБС, пороки сердца, гипертоническая болезнь, 
пиелонеф рит и т. д. П ациенты  наблю даю тся 1 -2  раза в 
год с обследованием и назначением  проф илактического 
лечения (противорецидивного), направляю тся на сана­
торно-курортное лечение.

Л и чн а я  проф илакт ика  — меры проф илактики, зави­
сящ ие от каж дого человека. Это санитарная культура, 
личная гигиена, одежда по сезону, бережное отношение к 
экологии.



Система организации 
терапевтической помощи

В Российской Федерации создана и функционирует сеть 
лечебно-профилактических учреждений, санаториев, дис­
пансеров, фельдш ерско-акуш ерских пунктов, амбулаторий 
для оказания медицинской терапевтической помощи насе­
лению .

К лечебно-профилактическим учреж дениям (ЛПУ) ам­
булаторного типа относятся: амбулатория, поликлиника, 
здравпункт, диспансер, станция скорой медицинской по­
мощи (СМП), ФАП.

К ЛПУ стационарного типа относятся: больница, кли ­
ника, госпиталь, медико-санитарная часть (МСЧ).

А м б ула т о р и я  —  лечебное учреж дение, медицинским  
персоналом которого оказы вается первая помощ ь вра- 
чом-терапевтом к а к  в самой ам булатории, так  и на дому. 
В ам булатории работаю т только основные специалисты , 
и объем диагностических исследований меньш е, чем в 
п о ли кл и н и ке. А мбулатории подчиняю тся в своей д ея­
тельности  п оли кли н и кам  и контролирую т работу фельд- 
ш ерско-акуш ерски х  пунктов (Ф АП). Работаю т ам була­
тории по территориальном у (участковому) принципу, ко ­
торы й дает возмож ность активно вы являть  заболевш их, 
о казы вать  им квалиф ицированную  помощ ь, изучить по­
к азател и  заболеваемости, проводить проф илактическую  
и просв.етительскую  работу. Ф ельдш ер ам булатории о ка­
зы вает помощ ь врачу во время прием а пациентов, посе­
щ ает их на дому, вы полняет назначенны е врачом лечеб­
н о-проф илактические м еропри яти я.

Ф ельдш ерско-акуш ерский п ун к т  (ФАП) — амбулатор- 
но-поликлиническое учреждение в сельском населенном 
пункте, находится в ведении амбулатории или участковой 
больницы. Заведует пунктом фельдшер.

Н а ФАП возлагаю тся мероприятия по:
V оказанию  населению первой доврачебной медицинской 

помощи;
V проф илактике и снижению  общей заболеваемости;
V снижению  смертности;
V повыш ению  санитарно-гигиенической помощи насе­

лению;
V проведению подворных обходов;



V участию в текущ ем санитарном.надзоре в учреждени­
ях для детей и подростков, в коммунальных, пищ е­
вых, промыш ленных учреж дениях, за водоснабжени­
ем и очистными сооружениями.

Для удобства населения на ФАПы возлагаются функции 
аптечного пункта по продаже готовых лекарственных форм.

Ф ельдш ер Ф АПа проводит анализ заболеваемости с 
временной утратой трудоспособности (за квартал, полуго­
дие, год). Он занимается вопросами оздоровления окруж а­
ющей среды: санитарное благоустройство населенного пун­
кта, полевого стана, производственных помещений, про­
паганда гигиенических знаний, организация обществен­
ного актива.

Важный объем работы фельдшера по диспансерно­
му наблюдению (ДН) населения. Проводятся медицинс­
кие осмотры и подбор контингента для ДН — руководите­
ли совхозов, фермеры, бригадиры, подростки 1 6 -1 8  лет. 
Диспансерное наблюдение (контроль за общим состояни­
ем, плановыми дополнительными исследованиями, за про­
ведением профилактического лечения) осущ ествляется за 
пациентами, страдающими хроническими заболеваниями. 
Это — ИБС, гипертоническая болезнь, язвенная болезнь 
ж елудка, гастрит и др.

Ф ельдшер имеет право определять временную нетру­
доспособность пациентов в пределах своей компетенции.

П о ли кли ни ка  — главное звено в организации лечебно­
профилактической помощи населению. Она представляет 
собою самостоятельное лечебное учреждение амбулаторно­
го типа. В работе поликлиники соблюдается принцип участ­
ковое™ . За каж ды м  территориальным участком закреп­
лен врач-терапевт. К ак и в работе амбулатории, это позво­
ляет повышать качество обследования, диагностики и ле­
чения пациентов. В поликлинике работают разносторонние 
специалисты, имеется ряд лабораторий и диагностических 
кабинетов. В процедурных кабинетах производятся раз­
личные процедуры и м анипуляции. П ациент обращается 
в регистратуру, откуда передается амбулаторная карта в 
кабинет врача. После посещ ения врача карта возвращ ает­
ся в регистратуру. Вызов врача на дом тоже осущ ествляет­
ся через регистратуру.

В поликлиниках организованы стационарные отделе­
ния без пребывания пациентов на больничной койке. П а­



циенты проходят клинико-лабораторные исследования. Им 
проводят курсовое лечение. Н а ночь они уходят домой.

Большое значение в работе терапевта поликлиники за­
нимает уст ановление трудоспособности пациентов. Времен­
ная нетрудоспособность устанавливается от нескольких дней 
до четырех месяцев. Если за это время трудоспособность не 
восстанавливается, пациента направляют на медико-соци­
альную экспертную комиссию (МСЭК) для окончательного 
решения вопроса о его трудоспособности и при необходимос­
ти — определения группы инвалидности: III, II и I.

Экспертная деятельность врача-терапевта неотделима 
от его лечебно-профилактической деятельности. Д литель­
но болеющих пациентов терапевт тщ ательно обследует, 
устанавливает диагноз, передает заклю чение на врачебно­
консультативную  комиссию (ВКК) поликлиники. И уж е 
по заклю чению  ВКК документы представляю тся на МСЭК

Главное направление в работе поликлиники — профи­
л ак ти к а  заболеваний. Н аряду с общими санитарно-гигие- 
ническими мероприятиям и огромное значение имеет дис­
пансерны й метод  вторичной проф илактики заболеваний. 
Метод позволяет осуществить на практике единство лечеб­
ного дела и проф илактики заболеваний. Задачи диспансе­
ризации — раннее вы явление больных хроническими фор­
мами заболевания, наблюдение за ними и проведение про­
филактического лечения с целью предотвращения прогрес­
сирования заболевания.

Н а диспансерного пациента заводится карта диспан­
серного наблю дения — форма Ха 30. В карте отмечается 
вся лечебно-профилактическая работа: обследование, л е ­
чение, стационирование, направление в санаторий.

Ф ельдшер в поликлинике выполняет те ж е функции, 
что и фельдшер амбулатории.

Диспансеры  — ЛПУ, занимаю щ иеся лечением и про­
ф илактикой  одного или группы родственных заболеваний. 
Лечение и проф илактика (ДН) осущ ествляются по прин­
ципам диспансеризации в поликлиниках. Различаю т дис­
пансеры: кардиологический, противотуберкулезный, онко­
логический, кож но-венерологический и др.

Некоторые диспансеры имеют стационарные отделения.
С т анции скорой медицинской помощи (СМП). В Рос­

сии создана и функционирует система оказания населе­
нию скорой медицинской помощ и. П ринцип работы —



территориальный. Оказание неотложной помощи при уг­
рожающих ж изни состояниях в полном объеме и в крат­
чайшие сроки является зачастую решающим фактором для 
спасения ж изни людей. Служба СМП представлена развет­
вленной сетью станций и подстанций.

Основными задачами службы СМП на современном эта­
пе являю тся:

V оказание больным доврачебной медицинской помощи, 
направленной на сохранение и поддержание ж изнен­
но важ ны х функций организма; 

л/ доставка пациентов в кратчайш ие сроки в стационар 
для оказания квалифицированной и специализирован­
ной медицинской помощи.

Вызовы от населения принимаю тся по единому обще­
российскому номеру телефона — «03». Вызов принимает 
диспетчер (обычно фельдшер). Следующий этап — выезд 
фельдшера или врача на место вызова. Отделения город­
ской больницы скорой помощи — последнее звено в цепи 
оказания помощи и дальнейшего лечения пациента.

Основной функциональной единицей станции являет­
ся выездная бригада: врачебная, фельдш ерская, интенсив­
ной терапии, узкопрофильно специализированные.

Права и обязанности фельдшера и фельдшерской бри­
гады станции СМП закреплены  в приказе М3 РФ № 100 от 
26.03.99 г. «О совершенствовании организации скорой ме­
дицинской помощи населению Российской Ф едерации».

Больница  — лечебное учреждение стационарного типа 
для пациентов, нуж даю щ ихся в постоянном лечении и 
уходе с пребыванием на больничной койке. В зависимости 
от величины и подчинения больницы подразделяю тся на 
республиканские, областные, городские, участковые, сель­
ские. Больницы  могут быть общего профиля или специа­
лизированные (предназначенные для лечения определен­
ной категории больных: туберкулезные, онкологические, 
инфекционные и др.).

Основными структурными единицами больницы яв л я ­
ются отделения: приемные, лечебные, вспомогательные 
отделения (лаборатория, рентгенологическое, функциональ­
ной диагностики) и административно-хозяйственные по­
мещ ения. Больные терапевтического профиля находится 
в лечебных палатах, где осматриваются врачом, получают 
квалифицированное лечение.



Госпит аль  — больница, где получают медицинскую  
помощь военнослужащ ие и инвалиды.

К ли н и к а  — больничное учреждение, где не только осу­
щ ествляется стационарное лечение пациентов, но и прово­
дится обучение студентов и научно-исследовательская ра­
бота ученых медицинских институтов, университетов, ак а ­
демий.

С анат орий  — стационарное учреж дение, в котором 
пациенты  проводят долечивание. Обычно санатории стро­
ят в местностях с благоприятным климатом , где есть м и­
неральны е воды или лечебные грязи.

Лечебная работа в амбулаторных и стационарных уч­
реж дениях контролируется областными специалистами, 
областными и республиканскими центрами (кардиологи­
ческим, онкологическим и др.).

Д ля о казан и я  диагностической помощ и ам булатор­
н о-п оли кли н и ч ески м  и стационарны м  учреж ден и ям  в 
круп н ы х  городах организована служ ба диагностических 
центров.

Научно-методическую  и консультативную  помощь в 
работе терапевтов оказываю т республиканские кардиоло­
гические и другие институты и академии.

Н а развитие и соверш енствование терапевтической 
службы будут и впредь оказывать влияние научно-техни- 
ческий прогресс, уровень фундаментальных наук, специа­
лизац ия медицины и как  результат этого -— увеличение 
средней продолжительности ж изни  людей.

Совершенствование терапевтической службы продолжа­
ется. В настоящ ее время терапевтическая помощь все бо­
лее приближ ается к  населению. Успешно функционируют 
дневные стационары в терапевтических стационарах, орга­
низую тся дневные стационары при поликлиниках, кото­
рые в настоящ ее время выделены в самостоятельные ле­
чебные учреж дения. Внедряется в практику здравоохра­
нения служ ба семейного врача, семейного фельдш ера и 
семейной медицинской сестры. Совершенствуются служ ­
бы скорой медицинской помощи в системе первичной ме- 
дико-санитарной помощи. Терапевтическая служба обес­
печивает здоровье населения.



Понятие о первичной медико-санитарной 
помощи (ПМСП)

В 1977 г. тридцатая сессия Всемирной ассамблеи здра­
воохранения постановила, что основной социальной целью 
правительства и ВОЗ на предстоящ ий период должно стать 
достижение всеми людьми в мире такого уровня здоровья, 
который позволит им вести продуктивный в социальном и 
экономическом плане образ ж изни. Эта цель — процесс, 
ведущий к постоянному улучшению состояния здоровья 
людей. Решение всех вопросов, связанны х с укреплением 
здоровья, необходимо находить дома, в ш коле, на пред­
приятиях — там, где живут и трудятся люди.

ПМСП — первый  уровень контакта человека, семьи, 
общества с национальной системой здравоохранения, ко ­
торый максимально приближ ает медицинскую помощь к 
месту ж ительства и представляет собой первый  элемент 
длительного процесса здравоохранения. Она адресована к 
основным проблемам здравоохранения и предусматривает 
службы укрепления, реабилитации и лечения. Она такж е 
предполагает участие населения в планировании, органи­
зации, функционировании и контроле ПМСП. Участие на­
селения означает, что отдельные граж дане и семьи прини­
мают на себя ответственность за собственное здоровье и 
благосостояние.

Средний медицинский персонал — огромная сила, спо­
собная мотивировать общественное мнение и организовы­
вать его в нужном направлении.

Средний медперсонал близок к населению. Люди дове­
ряют ему. У фельдш ера есть большая возможность вы яв­
лять нужды населения и помогать преодолевать их.

Система здравоохранения обычно организована на раз­
личны х уровнях, начиная с самого периферийного, извест­
ного под названием «коммунального уровня» или первич­
ного уровня медико-санит арной помощи.

Промеж уточный  (районный, областной) и цент раль­
ный  уровни связаны  с теми звеньями здравоохранения, 
которые регулируются национальной администрацией. На 
этих уровнях представляется более слож ная и специали­
зированная помощ ь и поддерж ка. М едико-санитарные, 
службы, институты и учреждения, организации, их сотруд­
ники, осущ ествляющие разнообразные программы в обла­



сти здравоохранения, оказываю т граж данам, их семьям 
медико-санитарную  помощь, которая представляет собою 
совокупность оздоровительных, охранных, профилактичес­
ких, диагностических, лечебных и реабилитационных ме­
роприятий.

ПМСП — ядро всей системы здравоохранения. Вокруг 
нее группирую тся все остальные звенья системы, деятель­
ность которых ориентирована на поддержку ПМСП и обес­
печение ее бесперебойного функционирования.

Участие
населения

Рис. 1.
Схема 

обязательных 
принципов 

ПМСП

Соответствую щ ая М ежсекторальное
технология сотрудничество

В зависимости от страны и района, функции, реализу­
емые этой системой, могут быть различны ми, но в их чис­
ло обязательно долж ны  входить следующие.

1. П росвещ ение по наиболее важ ны м проблемам здра­
воохранения.

2. Содействие снабжению пищ евыми продуктами и ра­
циональному питанию .

3. Содействие доброкачественному водоснабжению и 
проведению основных санитарны х мер.

4. Охрана здоровья матери и ребенка, в том числе — 
планирование семьи.

5. И мм унизация против основных инфекционных за­
болеваний.

6. П роф илактика эндемических в данном районе бо­
лезней и борьба с ними.

7. Соответствующее лечение распространенных заболе­
ваний и травм.

8. О беспечение основны ми лекарствен н ы м и  средст­
вам и.



Идеи ПМСП должны всегда присутствовать в деятель­
ности среднего медицинского персонала независимо от 
места его работы. Средний медицинский персонал должен 
быть в первых рядах движ ения за ПСМП.

Указанные выше восемь элементов ПМСП находятся в 
зависимости от особенностей проблем, стоящих перед здра­
воохранением.

На рисунке 2 показано примерное распределение эле­
ментов ПМСП по приоритету.

Реализация стратегии по достижению здоровья для всех 
в большей степени зависит от деятельности других секто­
ров, помимо сектора здравоохранения (рис. 3).

Рис. 2



Рис. 3. Межсекторное сотрудничество системы 
здравоохранения и других служб

Система здравоохранения  — совокупность взаимосвя­
занны х мероприятий, которые содействуют укреплению  
здоровья и проводятся на дому, в учебных заведениях, на 
рабочих местах, в физическом и психосоциальном окру­
ж ении, а такж е в секторе здравоохранения и связанны х с 
ним секторах.

Ф ельдшер должен быть компетентен не только в во­
просах оказания первой медицинской помощи, но и в во­
просах гигиены и организации питания, водоснабжения, 
профилактики инфекционных, наиболее распространенных 
заболеваний и травм. Он должен активно участвовать в 
санитарном просвещении населения.

И так, воплощ ение глобальной стратегии ВОЗ «Здраво­
охранение для всех» базируется на межсекторальном со­
трудничестве и участии населения.

Ф ельдшер за годы обучения осваивает технологию вы ­
полнения большого количества манипуляций, постановки 
диагноза и лечения наиболее распространенных неотлож­
ных состояний, заболеваний. Он учится методам обслужи­
вания пациентов, планировать и осущ ествлять профилак­
тику местных эндемических заболеваний, организовывать



основные санитарно-гигиенические мероприятия, осваивает 
навыки проведения санпросветработы по актуальным про­
блемам охраны здоровья и способов их реш ения.

Особое значение в работе фельдшера будет иметь прак­
тика активного участия в диспансеризации и реабилита­
ции определенных групп населения и при необходимости 
использование права освобождения от работы. При обра­
щении к фельдшеру в здравпункте в вечернее и ночное 
время, когда в поликлинике или амбулатории нет приема 
и в здравпункте нет врача, фельдшер имеет право выдать 
справку в произвольной форме, в которой приводится вре­
мя освобождения от работы и запись о характере заболева­
ния. Справка заверяется печатью. Справки, выданные при 
указанных выше обстоятельствах, являю тся официальным 
документом, оправдывающим неявку на работу, но не слу­
жат основанием для выплаты пособия. Справки выдаются 
по уходу за больными членами семьи и по уходу за здоро­
выми детьми при наличии карантина в организованных 
коллективах.

Значительное место в системе ПСМП в нашей стране 
занимает реабилит ационная помощь инвалидам .

Р еаб илит ация  инвалидов  — система м едицинских, 
психологических, педагогических, социально-экономичес­
ких мероприятий, направленных на устранение или воз­
можно более полную компенсацию ограничений ж изнеде­
ятельности, вызванных нарушением здоровья со стойким 
расстройством функций организма (статья 9 Федерально­
го закона РФ  «О социальной защ ите инвалидов»). Основ­
ные задачи деятельности службы МСЭ определены Феде­
ральным законом РФ  «О социальной защ ите инвалидов в 
Российской Федерации», постановлением правительства РФ 
№ 965 от 13.08.96, утвердившим «Положение о признании 
лица инвалидом» и «Примерное положение об учреждени­
ях государственной службы медико-социальной эксперти­
зы», и другими нормативными и инструктивными доку­
ментами.

Целью реабилитации является восстановление здоро­
вья, трудоспособности, личностного и социального статуса 
инвалидов, интеграции и реинтеграции в обычные усло­
вия ж изни общества.

К онкретные реабилитационные задачи определяются 
особенностями заболевания, характером и степенью нару­



ш енны х функций, ограничений жизнедеятельности и со­
циальной недостаточности инвалида.

Статус инвалида определяет МСЭ (медико-социальная 
экспертиза) по представлению документов врачами пунк­
та МСЭ. Здесь же разрабатывается индивидуальная про­
грамм а реабилитации инвалида.

В соответствии с классиф икацией ВОЗ реабилитация 
инвалидов вклю чает в себя:

V медицинскую реабилитацию, которая состоит из восста­
новительной терапии, хирургии, протезирования и т. д.;

V профессиональную реабилит ацию , которая состоит из 
профессиональной ориентации, профессионального об­
разования, трудоустройства и профессионально-произ­
водственной адаптации;

V социальную  реабилит ацию  инвалидов, которая состо­
ит из социально-средовой и социально-бытовой адап­
тации.

В комплексе реабилитационных мероприятий важное 
место отводится психологическим аспектам реабилитации, 
которые имеют исклю чительно важное значение при осу­
щ ествлении программ всех трех видов реабилитации.

В процессе реабилитации выделяют три этапа.
1. Этап восстановительного лечения  (восстановление 

биомедицинского статуса), направленный на восстановле­
ние наруш енных функций и здоровья больных и инвали­
дов. В результате этого этапа может произойти полное вос­
становление здоровья и возвращение пациента к обычной 
деятельности.

2. Этап социализации и ресоциализации  (восстановле­
ния индивидуально-личностного статуса), направленный 
на развитие, формирование, восстановление или компен­
сацию социальных навыков и функций, обычных видов 
жизнедеятельности и социально-ролевых установок инва­
лида.

3. Этап социальной инт еграции и реинт еграции  (вос­
становления социального статуса), направленный на ока­
зание содействия и создание инвалидам условий для вклю ­
чения или возвращ ения в обычные условия ж изни вместе 
и наравне с другими членами общества.

Каж ды й из этапов реабилитации имеет свои конкрет­
ные цели и задачи, отличается мерами, средствами и мето­
дами реабилитационного воздействия.



Индивидуальная программа инвалида составляется на 
один год, после чего анализируется выполнение програм­
мы и составляется новая на следующий год с учетом с тех 
изменений в здоровье пациента, которые произош ли за 
отчетный год. Заклю чение о выполнении индивидуальной 
программы реабилитации (ИПР) выносит реабилитолог- 
эксперт при очередном переосвидетельствовании или при 
контрольной явке инвалида в порядке динамического на­
блюдения в бюро МСЭ.

Выполнение медицинской программы реабилитации 
инвалидов в сельской местности организует и осущ ествля­
ет фельдшер.

Осуществляется медицинская реабилитация в следую­
щих формах:

V стационарное лечение;
V амбулаторное лечение;
V санаторное лечение;
л/ диспансерное наблюдение.

Д ля проведения реабилитационных мероприятий мо­
гут быть использованы: центры здоровья, центры профес­
сиональной реабилитации, специальные учебные заведе­
ния для инвалидов, территориальные центры социальной 
защ иты, дома-интернаты, пансионаты и др.

Работа фельдшера общей практики 
(семейного фельдшера)

В России осуществлен переход на систему обязательно­
го медицинского страхования, в связи с чем возникла не­
обходимость развивать первичное звено медицинской по­
мощи — амбулаторно-поликлинические учреждения и об­
щую врачебную практику, т. е. семейную медицину.

Сегодня система здравоохранения повсюду состоит из 
двух подсистем — первичной медико-санитарной помощи 
(ПМСП) и специализированной медицинской помощи.

От состояния ПМСП зависят эффективность и качество 
работы всей системы здравоохранения.

Более 10 лет назад Всемирная организация здравоох­
ранения провозгласила: к 2000 году все государства долж ­
ны иметь соответствующие структуры и механизмы для 
непрерывного повыш ения качества медицинской помощи. 
Центр тяж ести неуклонно перемещается из лечебной сфе­
ры в сферу профилактики, медицина перестает быть толь­



ко врачеванием — она все больше становится здравоохра­
нением.

Мы долж ны  активно развивать первичное звено меди­
цинской помощи, т. е. амбулаторно-поликлинические у ч ­
реж дения и общую врачебную практику — семейную ме­
дицину.

П редполагается иметь 2 типа поликлиник:
1) поликлиника первого контакта, где долж ны рабо­

тать врачи, фельдшеры, медицинские сестры об­
щей практики  и несколько узких специалистов;

2) консультативно-диагностический центр с дневным 
стационаром, где осущ ествляются лечебные меро­
приятия и консультативный прием пациентов, н а­
правленны х к ним врачом (фельдшером) общей 
практики , и вместе с ним реш ается их дальнейш ая 
судьба.

У специалиста общей практики  должно быть интег­
ральное видение человека в период его здоровья и болезни.

Семейная медицина для населения означает доступность 
медицинской помощи, удовлетворенность заботой о здоро­
вье семьи, возможность выбора врача. Д ля общества — 
улучш ение показателей здоровья населения.

В соответствии с приказом  М инздрава РФ  № 237 от 
26 августа 1992 г. «О поэтапном переходе к организации 
первичной медицинской помощи по принципу врача об­
щей практики  (семейного врача)» определяются обязанно­
сти, права и квалиф икационная характеристика семейно­
го фельдшера.

Обязанности фельдшера общей практики
1. О казание первичной м едико-социальной  помощ и 

населению.
2. Проведение санитарно-просветительной работы по 

пропаганде здорового образа ж изни, предупреждению раз­
вития заболеваний.

3. В ыявление ранних и скрыты х форм заболеваний и 
факторов риска.

4. Динамическое наблюдение за состоянием здоровья 
населения с проведением необходимого обследования и 
оздоровления.

5. Оказание неотложной доврачебной помощи при не­
отложных и острых состояниях.



6. Амбулаторный прием с назначением необходимых
обследований.

7. Консультирование и госпитализация пациентов в 
установленном порядке.

8. Лечебные и реабилитационные мероприятия в соот­
ветствии с квалификационной характеристикой.

9. М едико-социальная и бытовая помощь совместно с 
органами государственной защ иты  одиноким и престаре­
лым людям, инвалидам, хроническим больным.

10. Организация консультативной помощи семьям по 
вопросам:

— питания, в том числе лечебного;
— иммунопрофилактики;
— вскармливания, воспитания детей, подготовки их к 

детским дошкольным учреждениям, школе, профориентации;
— планирования семьи, этики, психологии, социальных 

и медико-сексуальных аспектов семейной ж изни.
11. Ведение утверж денных форм учетной и счетной 

документации.
Амбулаторный прием фельдшер общей практики  ведет 

в офисе семейного врача, помещ ениях поликлиники или 
ФАПа.

Работа фельдшера «скорой помощи»
В системе первичной медико-социальной помощи р а­

бота фельдшера «скорой помощи» выполняет задачу м ак­
симального приближения медицинской помощи к населе­
нию, к  пациенту. Повышение качества скорой медицинс­
кой помощи зависит от слаженности работы многих уч­
реждений, преемственности в работе службы СМП, офисов 
врача и фельдшера общей практики  и поликлиник с пози­
ций единой доктрины лечебно-диагностической деятель­
ности при оказании помощи больным.

В приказе М3 РФ  № 100 от 26.03.1999 г. «О совершен­
ствовании организации скорой медицинской помощи на­
селению Российской Федерации» представлен объем фун­
кциональных обязанностей фельдшера «скорой помощи», 
целью которых является оказание доврачебной помощи 
больным и пострадавшим, поддержание функций ж изнен­
но важ ны х органов и доставка пациентов в кратчайш ие 
сроки в лечебное учреждение для оказания квалиф ициро­
ванной помощи.

2. Зак. 533 33



Основной функциональной единицей СМП является вы ­
ездная бригада. Выездные бригады бывают врачебными и 
фельдш ерскими. Ф ельдшерские бригады могут быть бри­
гадами санитарного транспорта, акуш ерскими и общего 
профиля (назначения).

При выполнении обязанностей по оказанию скорой ме­
дицинской помощи фельдшер является ответственным ис­
полнителем всей работы, а в составе врачебной бригады — 
действует под руководством врача. В своей работе фельд­
шер руководствуется приказами и распоряжениями глав­
ного врача, нормативными и Методическими документами 
У правления здравоохранения территории, М инистерства 
здравоохранения РФ , Уставом станции «скорой помощи».

Ф ельдшер несет ответственность в установленном за­
конодательством порядке:

S  за противоправные действия или бездействие, повлек­
ш ие ущерб здоровью пациента или его смерть;

S  за осуществление профессиональной деятельности в 
соответствии с утвержденными отраслевыми нор­
мами, правилами и стандартами для фельдш ерско­
го персонала станций СМП.

Профессиональное, нравственное 
самовоспитание будущего фельдшера

В приказе М3 РФ  № 100 от 26.03.99 г. отмечается, что 
слож ивш аяся система организации скорой медицинской 
помощи населению, ориентированная на оказание паци­
ентам максимального объема помощи на догоспитальном 
этапе, не обеспечивает пока необходимой эффективности. 
Значительное количество выездов бригад СМП происходят 
несвоевременно. Продолжает оставаться на низком уровне 
оказание скорой помощи сельскому населению. Кроме того, 
в условиях финансового дефицита возникаю т проблемы в 
оснащ ении станций СМП, фельдш ерских пунктов транс­
портом, современными средствами связи, обеспечения ле­
карствами и медицинским оборудованием.

Все это свидетельствует о том, что необходимо устра­
нять указанны е проблемы по государственно-администра­
тивной линии, совершенствовать фельдшерскую службу 
СМП. И еще более остро встает вопрос повыш ения каче­
ства оказания медицинской помощи населению в системе 
первичной медико-санитарной помощи (ПМСП).



В сентябре 2005 г. Президентом Российской Федера­
ции обозначены основные направления дальнейшего раз­
вития здравоохранения и образования — приоритетные 
национальные проекты «Здоровье» и «Образование».

Проект «Здоровье» предусматривает:
— развитие первичной медико-санитарной помощи;
— развитие профилактического направления здраво­

охранения;
— обеспечение населения высокотехнологичной меди­

цинской помощью.
Первоочередная задача региональных органов здраво­

охранения — ревизия состава сотрудников первичной ме­
дико-социальной помощи с целью разработки плана под­
готовки и повышения квалиф икации, а такж е пересмотра 
должностных обязанностей. Н а федеральном уровне — 
разработка кадрового стандарта.

Повышение квалиф икации  медицинских работников 
столь же рентабельно, как  и модернизация оборудования. 
Направленность работы в этом направлении определяют 
структурная перестройка'здравоохранения, технологичес­
кое совершенствование учебного процесса, сертификация 
специалистов на основе профессиональных стандартов.

Фельдшер станции скорой медицинской помощи и фель­
дшерско-акушерского пункта первым  встречается с боль­
ным или пострадавшим. От правильной диагностики, вы ­
бора тактики фельдшера зависит здоровье и ж изнь паци­
ента. Поэтому фельдшер должен проникнуться желанием 
глубоко постигать теоретические знания дисциплин, прак­
тические навыки. Пациенты ждут визита грамотного, глу­
боко эрудированного фельдшера.

Фельдшер обязан владеть не только специальными зна­
ниями, но и профессиональными навы ками общения и 
творческого подхода к своим должностным обязанностям. 
Он должен постоянно внедрять в комплексе работы с па­
циентами сест ринский процесс.

Сестринский процесс вклю чает следующие этапы: об­
следование пациента, выявление его проблем (сестринский 
диагноз), разработку плана действий медицинской сестры, 
выполнение плана и оценку эффективности действий мед­
сестр ы  (р и с . 4 ).

Многие пациенты, заболев впервые, вынуждены обра­
титься за медицинской помощью и находятся в центре
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внимания медсестры и фельдш ера вместе со своими про­
блемами. Необходимо помочь пациенту адаптироваться к 
условиям лечебного учреждения. Фельдшер и медицинская 
сестра оказываю т психологическую поддержку пациенту, 
больному ребенку и его родителям, окружаю т их теплом и 
заботой.

Д ля того чтобы реализовать эти задачи, фельдшер дол­
ж ен вырабатывать у себя особые нравст венные качества.

Заболевания внутренних органов, как  и многие другие 
болезни, действуют на психику пациента, вызы вая у него 
страхи, опасения. Ф ельдшер должен быть предельно чут­
ким , внимательным, доброжелательным по отношению к 
пациенту. Он долж ен обладать особым терпением и чув­
ством такта. П риветливость, спокойствие, вы держ ка уже 
сами по себе создают у пациента уверенность в выздоров­
лении. Ф ельдш ер своим внешним видом должен успокаи­
вающе действовать на пациентов, внуш ать им полное до­
верие.

Важны м качеством является дисциплинированност ь, 
точное выполнение врачебных рекомендаций и творческое 
к ним отношение. Несмотря на капризы  некоторых паци­
ентов, нежелание принимать лекарства, фельдшер должен, 
не вступая в пререкания с пациентом, успокоить его, до­
биться четкого выполнения назначений.

По отношению к пациентам, нарушающим режим, дис­
циплину, следует проявлять строгость (не грубость) и 
кат егоричност ь.



Внимательное отношение фельдшера и всего медицин­
ского персонала способствует созданию в лечебном учреж ­
дении нормального психологического, климата, вызывает 
у пациента доверие к  фельдшеру. Доверие возникает и в 
том случае, если фельдшер, медицинский персонал сохра­
няют тайны пациента, понимают его, проявляю т к нему 
уваж ение. Не следует обращаться к  пациенту на «ты», 
желательно обращаться к нему по имени и отчеству.

Каждому пациенту нужен строго индивидуальный под­
ход с учетом всех его личностных особенностей и обстоя­
тельств.

Неосторожное слово или неправильное поведение фель­
дшера могут вызвать у пациента ятрогенное заболевание. 
К ятрогенным заболеваниям склонны мнительные люди, 
которые проявляю т чрезмерный интерес к своему здоро­
вью. Развитию  ятрогении в ряде случаев может способ­
ствовать фельдшер, который превыш ает свои полномочия, 
разъясняя пациенту сущность его заболевания, результа­
ты исследований и критикуя действия врача. Лучш ей про­
ф илактикой ятрогенных заболеваний является соблюдение 
медицинской этики и правил деонтологии.

Д еонт ология  — принципы  поведения медицинского 
персонала, направленны е на максимальное повыш ение 
качества лечения и устранение вредных последствий не­
полноценной медицинской помощи. В центре внимания 
деонтологии — взаимоотношения между врачом (фельдше­
ром) и пациентом, его родственниками и друзьями, между 
собою (фельдшер — фельдшер, фельдшер — врач, фельд­
шер — медсестра).

Общаясь с пациентом, фельдшер должен говорить пра­
вильным русским (или другим) язы ком , не использовать в 
своей речи непонятных слов, терминов, фривольных ш у­
ток, что может вызвать у пациента недоверие к  нему.

Допустив какую-то профессиональную ошибку, фельд­
шер должен немедленно принять меры к ее исправлению. 
Следует сразу же сообщить об этом врачу. Не надо в этом 
случае бояться отрицательной реакции  руководителей. 
Сообщить о допущенной ошибке — долг каждого медицин­
ского работника. Интересы пациента следует ставить на 
первое место.

От лю бви к профессии и внимательности в значитель­
ной мере зависит успех лечения. Любовь к професии не



приходит сама по себе. Ее следует развивать со школьной 
скамьи. Помогают в этом примеры великих людей. П ри­
мечательно, что высокогуманны е принципы  врачебной 
деятельности нередко с неудержимой силой привлекали к 
медицине людей, имевш их поначалу совершенно другие 
устремления и планы. П рославленный терапевт С. П. Бот­
кин в молодости мечтал о математическом факультете, но 
в год поступления на все ф акультеты, кроме медицинско­
го, прием был закры т Николаем I. М едицина полностью 
захватила Б откина благородством своих основных прин­
ципов. Будущ ий венский профессор Теодор Бильрот, обла­
давш ий выдаю щ имся музы кальны м талантом, по настоя­
нию матери получил медицинское образование и стал од­
ним из корифеев хирургии. Так же и создатель хирурги­
ческой  эндокри н ологи и  В. А. О ппель пренебрег ради 
медицины музы кальной карьерой. П рекрасными худож ­
никами были прославленный окулист В. П. Филатов, про­
фессор В. Ф. Войно-Ясенецкий и др.

Личность медработника, метод и стиль его работы, 
умение обращ аться с пациентом уж е сами по себе оказы ­
вают лечебное воздействие. Однако все это достигается по­
стоянным совершенствованием знаний и опытом.

В настоящее время высоко оценивается компетентность 
специалиста (фельдшера). Это значит:

V выработать в себе коммуникативны е качества, нахо­
дить общий язы к с пациентами, коллегами, админис­
траторами;

V умение найти работу, показы вая свой объем знаний и 
умений;

V при необходимости уметь постоять за себя, соблюдая 
этику общения и пользуясь аргументацией, основан­
ной на знаниях закона и своих прав.

Только такой фельдшер, знаю щий региональную пато­
логию и профессионально добивающийся сниж ения забо­
леваемости, борясь за чистоту экологии, пропагандируя 
здоровый образ ж изни населения и особенно молодежи, 
достоин признания, уваж ения и положительной оценки 
труда.



Раздел 2
БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ
За последние два десятилетия значительно увеличилось 

количество неспецифических заболеваний легких (H3JI), 
удельный вес которых в структуре причин обращаемости 
за медицинской помощью составляет 60% . Продолжается 
рост числа пациентов с хроническими обструктивными 
заболеваниями легких (X 03JI), в частности бронхиальной 
астмы. Бронхолегочные заболевания по смертности зани­
мают 3 -4 -е  место. Чрезвычайно распространенной патоло­
гией среди населения России остаются хронический брон­
хит и пневмония (частота — 20% ). Наблюдается рост за­
болеваемости раком легкого, что повышает роль ранней 
диагностики заболевания.

Основные симптомы
Каш ель, выделение мокроты, кровохарканье, одышка, 

цианоз, повыш ение т емпературы тела.
К аш ель  — один из основных симптомов заболеваний 

органов ды хания. Иногда встречается у здоровых как  за­
щ итный рефлекторный акт (удаление инородных тел из 
дыхательных путей).

Наиболее частой причиной каш ля является скопление 
слизи в бронхах, вызванное раздражением слизистой обо­
лочки пылью, газом, дымом и др. Каш ель на протяжении 
болезни может менять свой характер: в первые дни болез­
ни он может быть сухим, редким, а позднее становится 
влажным, периодическим или постоянным, мучительным.

Правильная оценка кашля дает возможность распознать 
локализацию патологического процесса.

Сухой каш ель, начавш ийся внезапно и имеющий при­
ступообразный характер, часто появляется при попадании 
инородного тела в дыхательные пути. Сухой каш ель быва­
ет при сухом и экссудативном плевритах, в первые дни 
пневмонии, при центральном раке легкого, туберкулезе 
легких. При трахеите каш ель грубый, при ларингите — 
«лающий», при воспалении голосовой щ ели — сиплый.

Влаж ный кашель. Бывает при хроническом бронхите, 
бронхоэктатической болезни, при разрешении пневмонии,



острого бронхита, при хроническом абсцессе легкого. При 
хроническом бронхите, абсцессе легкого мокрота отделя­
ется по утрам «полным ртом». Каш ель бывает периоди­
ческим — по мере накопления мокроты.

В ы деление м окрот ы . Симптом свидетельствует о вос­
палении слизистой оболочки верхних дыхательны х путей 
или альвеол.

Имеет значение наблюдение за мокротой, для чего про­
сят пациента собирать мокроту в отдельную стеклянную 
посуду с кры ш кой, так как в мокроте могут быть возбуди­
тели инфекций (туберкулеза легких). Количество мокроты 
может быть разным. При остром бронхите, очаговой пнев­
монии пациент за сутки выделяет незначительное количе­
ство мокроты. Отделение мокроты в большом количестве 
(«полным ртом») встречается при хроническом гнойном 
бронхите, бронхоэктатической болезни, абсцессе легкого. 
Мокрота может легко отделяться или с трудом из-за ее по­
вышенной вязкости (бронхиальная астма). По характеру 
мокрота бывает слизистой, слизисто-гнойной  или гнойной.

От посторонних примесей она может изменять цвет: при 
попадании в мокроту эритроцитов она становится розовой, 
кровянистой; у курильщ иков она желтовато-коричневого 
цвета; при запылении угольной пылью — черной, медной 
пылью или при крупозной пневмонии — ржавого цвета. 
Мокрота может иметь неприятный запах при абсцессе лег­
кого или нестерпимо гнилостный — при гангрене легкого.

К ровохарканье . Х арактеризуется появлением в м ок­
роте прож илок или сгустков крови либо легочным крово­
течением. Кровь в мокроте чащ е всего бывает при туберку­
лезе и раке легкого, хроническом бронхите и абсцессе лег­
кого, бронхоэктатической болезни и застойных явлениях 
в малом круге кровообращ ения. С веж ая, ярко-красная 
кровь бывает при указанны х выш е заболеваниях, а такж е 
в первые дни инфаркта легкого, при грибковой и пост- 
гриппозной пневмонии.

Острый бронхит
Острый бронхит — заболевание, проявляю щ ееся ост­

ро возникаю щ им воспалением слизистой оболочки трахе­
обронхиального дерева в системе ОРЗ, имеющее четкие на­
чало и окончание. Острый бронхит является одним из са­
мых частых заболеваний органов ды хания (34,5% ).



Этиология. В качестве этиологических факторов ост­
рого бронхита можно выделить следующие факторы: ин­
фекционные (вирусы, бактерии, другие микроорганизмы); 
физические (чрезмерно сухой, горячий или холодный воз­
дух); хим ические  (кислоты, щелочи, окислы азота и др.); 
аллергические (органическая пыль, пыльца растений).

К острому бронхиту предрасполагают факторы, сниж а­
ющие общую и местную резистентность организма: кл и ­
матические факторы и условия труда, создающие перео­
хлаждение; курение табака; алкоголизм; застойные изме­
нения в легких при сердечной недостаточности.

Патогенез. Вирусы или химические, физические воз­
действия повреждаю т эпителиальны е клетки  слизистой 
оболочки бронхов и вызываю т их гибель, что создает бла­
гоприятные условия для проникновения в ткани бронхов 
бактериальной флоры (чаще пневмококка или гемофиль- 
ной палочки).

Бактериальная флора обычно присоединяется к вирус­
ному поражению дыхательны х путей со 2 -3 -го  дня болез­
ни. Это определяет дальнейш ее течение возникш его воспа­
ления, которое усугубляется нарушением м икроциркуля­
ции, нервной трофики и микротромбозами. Обычно воспа­
ление и счезает , и п о вр еж д ен н ая  сл и зи стая  оболочка 
респираторного тракта восстанавливается в течение не­
скольких недель. У части больных патологический про­
цесс не подвергается обратному развитию и заболевание 
приобретает хронический характер.

В легких случаях морфологические изменения ограни­
чиваются слизистой оболочкой, в тяж елы х — захваты ва­
ются все слои бронхиальной стенки. Слизистая оболочка 
представляется отечной, гиперемированной, с наличием 
слизистого, слизисто-гнойного или гнойного экссудата на 
поверхности. При тяж елы х формах заболевания нередко 
наблюдаются кровоизлияния в слизистую оболочку, экс­
судат может приобретать геморрагический характер (ток­
сический бронхит). В ряде случаев отмечается полная об- 
турация секретом просвета мелких бронхов и бронхиол.

К лассификация острого бронхита (А. И . Ворохов, 
1989).

1. По этиологии  различаю т: а) бронхиты инфекцион­
ного происхождения (вирусные, микоплазменные, бакте­
риальны е, вирусно-бактериальные); б) неинфекционные



бронхиты (обусловлены физическими и химическими ф ак­
торами); в) смешанные.

2. По пат огенезу  выделяю т: а) первичный бронхит, 
являю щ ийся самостоятельным заболеванием; б) вторичный 
бронхит, осложняю щ ий другие патологические процессы 
(корь, коклю ш , краснуха, дифтерия и др.).

3. По уровню поражения бронхиального дерева: а) прок­
симальный бронхит (трахеобронхит); б) дистальный брон­
хит (вовлечение мелких бронхов и возникновение бронхи­
альной обструкции); в) бронхиолит.

4. Вариант ы течения: а) остро текущ ий бронхит (2—
3 недели); б) затяж ной бронхит (до 1 месяца и более).

5. По характ еру воспалит ельного процесса: а) ката­
ральный; б) отечный; в) гнойный.

Клиническая картина острого бронхита. К линичес­
кая картина склады вается из симптомов общей интокси­
кации и пораж ения бронхов. П оявление сухого, раздра­
жающего каш ля, чувства саднения или боли за грудиной 
у пациента с симптомами острой респираторной вирусной 
инфекции свидетельствует о распространении воспалитель­
ного процесса на трахею. Вскоре процесс может перейти 
на крупные, а затем и на более мелкие бронхи с появлени­
ем симптомов обструкции дыхательны х путей (приступо­
образный каш ель, одыш ка). На 2—3-й день начинает отде­
ляться небольшое количество (до 50 мл в сутки) слизистой 
или слизисто-гнойной мокроты, иногда с примесью крови. 
У большинства пациентов отмечаются боли в ниж них от­
делах грудной клетки, связанные с каш лем и судорожным 
сокращ ением диафрагмы, общ ая слабость, недомогание, 
разбитость, боли в спине и конечностях, иногда потливость. 
Температура часто нормальная или в течение нескольких 
дней субфебрильная, в более тяж елы х случаях повыш ает­
ся до 37,5—38 °С. При перкуссии  над легкими определяет­
ся ясны й легочной звук. При аускульт ации  в первые дни 
заболевания выслуш иваются жесткое дыхание, сухие сви­
стящ ие или ж уж ж ащ ие хрипы . После каш ля количество 
хрипов может уменьш аться. Иногда хрипы при  спокой­
ном дыхании отсутствуют или выслуш иваются только при 
форсированном дыхании. Через 2—3 дня могут присоеди­
няться влажные разнокалиберные хрипы , которые исче­
зают после энергичного каш ля. И зменения со стороны дру­
гих органов часто выраж ены  незначительно. М ожет н а­



блюдаться тахикардия, головная боль, вялость, раздраж и­
тельность, нарушение сна.

Течение острого бронхита обычно легкое с постепен­
ным урежением, стиханием и полным прекращ ением каш ­
ля, отделением мокроты на фоне нормализации самочув­
ствия и температуры тела. Длительность клинических про­
явлений чащ е всего 7—14 дней с последующим выздоров­
лением . Вместе с тем возм ож но и затяж н о е  течение 
продолжительностью до 6 недель и более. П ричинами это­
го может быть бактериальная суперинфекция, инфициро­
вание агрессивными вирусами. Тяжелое затяжное течение 
наблюдается при дистальном бронхите. Эта форма острого 
бронхита нередко переходит в хронический бронхит.

Острый т оксический бронхит  — заболевание, возни­
кающее у рабочих химической промышленности и других 
производств, где возможно воздействие на слизистую ды ­
хательных путей раздраж аю щ их газо- и парообразных ве­
ществ. С им птом атика заболевания аналогична острому 
бронхиту инфекционной природы. Ее особенностями яв ­
ляю тся: наличие сочетанной патологии, когда наряду с 
острым поражением дыхательны х путей возможно пора­
жение ядовитыми парами слизистой глаз и кож и; нисхо­
дящ ий характер воспалительного процесса, проявляю щ ий­
ся тем, что острому бронхиту предшествует острый рино- 
ларинготрахеит; тяж есть заболевания может усиливаться 
за счет явлений общего отравления.

Острый бронхиолит . При распространении воспали­
тельного процесса на наиболее мелкие разветвления вен­
тиляционных путей, граничащ их с респираторными отде­
лами легких, развивается картина острого бронхиолита. 
Он чащ е встречается у детей и стариков.

Клинические проявления острого бронхиолита харак­
теризую тся выраж енной тяж естью  состояния больного, 
обусловленной прежде всего высокой степенью дыхатель­
ной недостаточности вследствие суж ения просвета бронхи­
ол и мелких бронхов. Отмечается цианоз лица, слизистых 
оболочек, акроцианоз носа, ушей, пальцев рук. Одышка 
достигает 4 0 -5 0  дыханий в минуту. Дыхание поверхност­
ное, в акте ды хания участвует вспомогательная мускула­
тура. Наблюдается небольшой каш ель с отделением скуд­
ной мокроты. Температура повышается до 38—39 °С. Вслед­
ствие вздутия альвеол появляется перкуторный звук над



легким и с тимпаничесКим оттенком. П ри аускультации 
почти над всей грудной клеткой отмечается ослабленное 
дыхание с наличием незвучных мелкопузы рчаты х хрипов.

Течение бронхиолита тяжелое, заболевание длится 1,5— 
2 месяца, иногда может привести к  летальному исходу. Осо­
бенно тяж ело заболевание протекает у стариков и у боль­
ных с поражением сердца, у которых к  бронхиолиту быст­
ро присоединяются симптомы сердечной недостаточности.

Осложнения острого бронхита и бронхиолита: брон­
хопневмония, острое легочное сердце, переход в хроничес­
кую форму.

Л абораторные и инструментальные исследования
ОАК: может быть умеренный нейтрофильный лейко­

цитоз и небольшое увеличение СОЭ.
Б А К : возможно появление С-реактивного белка, повы­

шение содерж ания сиаловых кислот.
ОАМ : обычно без патологии.
Общий а на ли з мокроты: при гнойном бронхите опре­

деляется большое количество лейкоцитов.
Рент генологические изм енения  при остром бронхите 

часто отсутствуют. Вместе с тем в ряде случаев можно вы ­
явить усиление легочного рисунка за счет перибронхиаль- 
ного отека, а такж е расш ирение и нечеткость корней лег­
ки х  в связи с реакцией на инфекцию .

Рентгенологическая картина при бронхиолите отличает­
ся значительным просветлением легочных полей, усилени­
ем легочного рисунка, выбуханием дуги легочной артерии.

И сследование ф ункции  внешнего ды хания: у пациен­
тов с дистальным бронхитом и бронхиолитом определяю т­
ся признаки наруш ения бронхиальной проходимости. При 
проксимальных бронхитах ф ункция внешнего ды хания не 
изменена.

Л ечение острого бронхита
Лечение проводится чащ е всего амбулаторно. И склю ­

чение составляют пациенты  с бронхиолитом, а такж е с. 
тяж елой интоксикацией и серьезной сопутствующей (ле­
гочной, сердечно-сосудистой) патологией.

Лечение в основном симптоматическое: ж аропониж а­
ющие, болеутоляющие средства (анальгин, ацет илсалици­
ловая кислот а, парацет амол  по 0,5 г 3 раза в день и др.), 
вит ам ины , особенно витамин С, по 0,1 г 3 раза в день и 
витамин А по 3 мг 3 раза в день.



Рекомендуется обильное питье теплой жидкости (чай с 
лимоном или малиновым вареньем), потогонные средства 
(чай из липового цвета). Состояние пациентов облегчают 
такж е горчичники или перцовый пластырь на область гру­
дины и паровые ингаляции.

При одновременном поражении носоглотки применя­
ют аэрозольные препараты: камет он, ингалипт . Эти пре­
параты оказываю т антисептическое, противовоспалитель­
ное и местное обезболивающее действие.

С целью облегчения мучительного сухого каш ля на­
значают либексин  по 0,1 г — 3 -4  раза в день, а такж е ко- 
деин-содержащие препараты  (кодтерпин), бромгексин по
0,008 г 4 раза в день.

Если в качестве этиологического фактора выступает 
вирусная инф екция, возможно применение рем ант адина
0,05 г по 1 табл. 3 раза в день (в первые 2 4 -7 8  часов забо­
левания гриппом) или использование интерферона.

При отсутствии эффекта от симптоматической терапии, 
появлении гнойной мокроты назначаю т антибактериаль­
ные препараты  с учетом микробного спектра.

Д лительность лечения обычно составляет 5 -7  дней. 
Препаратами выбора являю тся: аминопенициллины (ам ­
пици лли н  по 0,25 г по 2 табл. 6 раз в день, ам оксициллин  
по 0,5 г 4 раза в день), макролиды (эрит ромицин  по 0,5 г
4 раза в день, сумам ед  по 0,25 г 1 раз в день, ровам ицин  
по 1,0 г 2 раза в день), а такж е оральные цефалоспорины 
II поколения и доксициклин. При бронхообструктивном 
синдроме назначаю т бронхолитики: сим патом им етики  
(сальбут амол, беротек), холинолитики (атровент), тео- 
ф иллины  (эуф и лли н  по 0 ,15  г при приступе, т еопэк). 
У этих пациентов имеются такж е показания к примене­
нию мукорегуляторов (амброксол по 30 мг 2 -3  раза в день, 
ацет илцист еин  200 мг по 1 табл. 2 -3  раза в день).

Профилактика острого бронхита заклю чается в пре­
дупреждении и эффективном лечении острых респиратор­
ных вирусных инфекций. Важное значение имеет устра­
нение различны х раздражителей слизистой оболочки брон­
хов (запыленность, загазованность), борьба с курением, 
алкоголизмом. Н уж на своевременная санация очагов ин­
фекции (в первую очередь в носоглотке), устранение пре­
пятствий носовому дыханию , общее закаливание.



Хронический бронхит
Хронический бронхит — хроническое воспалительное 

заболевание бронхов, сопровождающееся постоянным каш ­
лем с отделением мокроты не менее 3 месяцев в году в 
течение 2 и более лет, при этом указанны е симптомы не 
связаны  с какими-либо другими заболеваниями.

Хронический бронхит — ш ироко распространенное за­
болевание и встречается у 2—8% взрослого населения.

Этиология. В возникновении хронического бронхита 
существенную роль играют полю т ант ы  (примесь во вды ­
хаемом воздухе веществ различной природы и химическо­
го строения), оказываю щ ие раздраж аю щ ее (механическое 
или химическое) действие на слизистую оболочку брон­
хов. Н а первое место по значению ставят из полютантов 
табачный дым (активное или пассивное курение). Воздей­
ствие табачного дыма на бронхи у курильщ иков столь ве­
лико, что оно перекрывает значение других вредных ф ак­
торов. Табачный дым снижает естественную резистентность 
организма к  факторам загрязнения окружаю щ ей среды.

Среди этиологических факторов хронического брон­
х и та важ ное место занимаю т полю танты  пром ы ш ленно­
производственного характера  (окислы  серы, продукты  
неполного сгорания каменного у гл я , нефти, природного 
газа  и др.).

К лиматические факторы такж е могут вызывать прово­
цирующ ее действие. Развитию  и обострению хронического 
бронхита способствует сырой и холодный климат. Обостре­
ния обычно имеют место осенью, зимой, ранней весной.

Инфекционному фактору принадлежит вт оричная  роль 
в развитии хронического бронхита. И нф екция способству­
ет обострению и персистированию хронического бронхита 
и значительно реже является первопричиной его разви­
тия. Это могут быть вирусы (риновирусы, вирусы гриппа, 
парагриппа), микоплазма. Вирусы, наруш ая целостность 
бронхиального эпителия, способствуют внедрению бакте­
рий в слизистую  оболочку. Ч ащ е всего при обострении 
хронического бронхита из мокроты высеваются пневмо­
кокки , гемофильная палочка, условнопатогенная флора.

Не излеченный острый, затяж ной  и рецидивирую щ ий  
бронхит  может послужить причиной развития в дальней­
шем хронического бронхита.



П редрасполагаю щ ие ф акт оры : хронический тонзиллит, 
ринит, синуситы, кариозны е зубы; наруш ение носового 
дыхания (полипоз носа и др.); злоупотребление алкоголем; 
хроническая почечная недостаточность.

П атогенез. В патогенезе хронического бронхита важ ­
ная роль принадлежит нарушению секреторной и защ ит­
ной функции бронхов. У здорового человека непрерывно 
происходит очищение бронхов от микроорганизмов, ино­
родных частиц путем переноса их реснитчатым эпителием 
из периферических бронхов по направлению к трахеи, гор­
тани. Эффективность такого механического очищ ения за ­
висит от двух основных факторов: деятельности реснитча­
того эпителия и реологических свойств бронхиального сек­
рета.

В результате гиперфункции секреторных желез не толь­
ко увеличивается количество слизи (гиперкриния), но и 
возрастает ее вязкость, изм еняется состав (дискриния). 
Происходит замедление очищ ения бронхов, наруш ается 
мукоцилиарный транспорт инородных частиц. Сочетание 
избыточной продукции слизи с нарушением м укоцилиар­
ной недостаточности ведет к скоплению секрета в просвете 
бронхиального дерева (мукостаз). Н акапливаю щ аяся слизь 
удаляется уж е с помощью каш ля, являю щ егося важ ны м, 
но не всегда эффективным компонентом, компенсирующим 
очищение бронхов. Если скорость удаления секрета отста­
ет от скорости размнож ения ингалируемых микроорганиз­
мов, последние и вызываю т воспаление.

Одним из неблагоприятных последствий хронического 
бронхита, определяю щ их прогноз заболевания, является 
развитие обструктивных наруш ений. К сужению просвета 
бронхов приводят утолщ ение слизистой и подслизистой 
оболочек (за счет гиперплазии эпителия и слизистых ж е­
лез), их отек и воспалительная инф ильтрация, фиброзные 
изменения стенок, приводящ ие порой к полной облитера­
ции мелких бронхов, закупорке вязким  секретом, бронхи­
альному спазму.

В результате бронхиальной обструкции наруш ается 
вентиляция легких, снижается скорость движ ения возду­
ха, развивается эмфизема легких, увеличивается остаточ­
ный объем легких.

Х арактерны  изменения со стороны слизистой оболоч­
ки бронхов в виде ее гиперемии и явлений гипертрофии.



Наблюдается увеличение количества бронхиального сек­
рета к ак  за счет гиперфункции бронхиальных желез, так 
и за счет увеличения числа секретирую щ йх слизь бокало­
видных клеток. П ри наличии обострения воспалительного 
процесса отмечается гиперемия слизистых оболочек с на­
личием гнойного или слизисто-гнойного содержимого в 
просветах бронхов.

Н а поздних стадиях заболевания может развиваться 
атрофия слизистой оболочки. Очень часто изменения на­
блюдаются и в более глубоких слоях бронхиальной стенки. 
Участки утолщения бронхиальной стенки могут чередовать­
ся с участками ее истончения за счет неравномерного раз­
вития соединительной ткани, что сопровождается деформа­
цией и искривлением бронхов. В участках истончения брон­
хиальной стенки возникают бронхоэктазы (выпячивания).

Д ля случаев, протекаю щ их с преимущественным по­
раж ением м елких бронхов (обструктивный бронхит), х а ­
рактерно развитие эмфиземы легких с расширением аль­
веол, атрофией их стенок, разруш ением межальвеолярных 
перегородок.

Вследствие повыш ения давления в малом круге крово­
обращ ения легочные артерии представляю тся расш ирен­
ными, утолщ енными, нередко с явлением атероматоза.

К л а с си ф и к а ц и я  (Н . Р . П а м ев , В. А . И л ь ч е н к о , 
JI. Н. Ц арькова, 1990, 1991)

1. По характ еру воспалит ельного процесса в бронхах : 
простой (катаральны й) бронхит; гнойный бронхит; слизи- 
сто-гнойный бронхит; особые формы (фибринозный брон­
хит — с отделением очень вязкой мокроты, богатой фиб­
рином, в виде слепков мелких бронхов; геморрагический 
бронхит — с выделением мокроты с примесью крови).

2. По ф ункциональной характ ерист ике: необструктив- 
ные; обструктивные (XOBJI).

3. По уровню поражения бронхиального дерева: с пре­
имущ ественным поражением крупны х бронхов (прокси­
мальный бронхит); с преимущественным поражением мел­
ких бронхов (дистальный бронхит).

4. По течению: латентное; с редкими обострениями; 
с частыми обострениями; непрерывно рецидивирующее.

5. По фазе процесса: обострение; ремиссия.
6. Ослож нения: эмфизема легких; кровохарканье; ды ­

хательная недостаточность; хроническое легочное сердце.



Клиническая картина хронического бронхита
Основными жалобами являю тся кашель с мокротой (при 

необструктивном бронхите) и одышка со снижением толе­
рантности к физической нагрузке (при хроническом об- 
структивном бронхите). У больш инства пациентов, как  
правило, курильщ иков, в течение нескольких лет отмеча­
ется небольшой каш ель, сухой или с выделением слизис­
той мокроты, в основном в утренние часы — «кашель ку­
рильщ ика», которому больные не придают какого-либо 
значения. Постепенно каш ель становится более вы раж ен­
ным, усиливается в холодную и сырую погоду, после пере­
охлаждения и сопровождается периодическим выделени­
ем слизисто-гнойной или гнойной мокроты.

В начальны й период болезни чащ е поражаю тся круп­
ные бронхи. Нарушение бронхиальной проходимости при 
этом выражено незначительно, развитие одыш ки происхо­
дит медленно. По мере прогрессирования заболевания и 
вовлечения в процесс мелких бронхов наступает вы раж ен­
ное нарушение бронхиальной проходимости (обструктив- 
ный бронхит) с развитием одыш ки. Вначале одыш ка бес­
покоит при физической нагрузке, затем становится посто­
янной. У пациентов с преимущ ественны м пораж ением 
мелких бронхов, помимо одыш ки, наблюдается цианоз и 
приступообразный малопродуктивный каш ель, усиливаю ­
щ ийся при переходе из теплого помещ ения на холод. З а ­
кономерным в течение хронического обструктивного брон­
хита является развитие эмфиземы легких и хронического 
легочного сердца. В периоды обострения заболевания на­
блюдаются повышение температуры тела, чащ е до субфеб- 
рильных цифр, общая слабость, потливость, повыш енная 
утомляемость, раздражительность.

При осмотре пациентов, особенно в начальных стади­
ях заболевания, видимых отклонений может не быть. В да­
леко заш едш их стадиях, даже в фазе ремиссии, имеются 
признаки легочной и сердечной недостаточности, эмфизе­
мы легких, вы является акроцианоз, пастозность или отеч­
ность голеней, набухание ш ейных вен, изменение ногтей 
по типу «часовых стекол». П альпация: голосовое дрож а­
ние неизменно либо равномерно снижено. П еркуссия : пер­
куторный звук в неосложненных случаях не изменен, при 
бронхиальной обструкции он имеет тимпанический отте­
нок. Об эмфиземе свидетельствуют коробочный перкутор­



ный звук, низкое стояние диафрагмы, ограничение ды ха­
тельной экскурсии легких.

При аускульт ации  дыхание может быть как  усилено, 
так и ослаблено. Равномерное ослабление дыхания свиде­
тельствует об эмфиземе легких. Д ля хронического бронхи­
та характерны жесткое дыхание и сухие рассеянные хри­
пы. Хрипы чаще сопутствуют обострению воспалительного 
процесса в бронхах и обычно носят резкий музыкальный 
характер. Тембр хрипов бывает низким при возникновении 
их в бронхах крупного и среднего калибра и высоким при 
поражении мелких бронхов. При появлении в бронхах влаж ­
ного секрета часто выслушиваются влажные хрипы, калибр 
которых зависит от уровня поражения бронхиального дере­
ва (крупно-, средне- и мелкокалиберные).

Различаю т клинические варианты хронического брон­
хита: простой (катаральный), гнойный, обст рукт ивный. 
Диагностика опирается на результаты трактовки трех ос­
новных симптомов: каш ля, выделения мокроты и одышки.

Хронический простой бронхит  характеризуется сухим 
каш лем или с выделением мокроты до 20 мл в сутки. Одыш­
к а возникает лиш ь при значительной физической нагруз­
ке. Наруш ений вентиляции при функциональных иссле­
дованиях не вы является.

Хронический гнойный бронхит  отличается от простого 
легкой одыш кой без явны х признаков наруш ения прохо­
димости бронхов. Каш ель в период обострения постоян­
ный, с выделением слизисто-гнойной мокроты до 100 мл в 
сутки. Одышка появляется при выполнении обычной фи­
зической работы. Общее состояние пациента ухудш ается 
незначительно. Ц ианоза нет.

Х ронический обст рукт ивны й бронхит  характеризу­
ется одышкой экспираторного типа (выдох в 2 -3  раза длин­
нее вдоха), усиливаю щ ейся при обострении заболевания, 
физической нагрузке. А ускультативная картина сходна с 
признакам и приступа бронхиальной астмы (коробочный 
перкуторный звук, сухие хрипы). Эмфизема легких стано­
вится постоянной. В ы являю тся элементы хронического 
легочного сердца (увеличение размеров сердца вправо). 
В последующем течении появляю тся признаки сердечной 
недостаточности (отеки, увеличение печени). Сердечная 
недостаточность, которая развилась вследствие заболева­
ния легких, назы вается легочно-сердечной недостаточно­



стью. При функциональных пробах выявляю тся призна­
ки генерализованной бронхиальной обструкции.

Синдром обструкции бронхов бывает трех степеней т я ­
жести:

1-я степень — в период ремиссии его нет, а при обо­
стрении он становится заметным;

2-я степень — синдром обнаруживается постоянно, а в 
период обострения резко усиливается;

3-я степень — обструкция выявляется постоянно, с тру­
дом поддается лекарственной терапии.

Л абораторны е и инструм ен тальны е исследования
ОАК: без сущ ественных изменений. При выраженном 

обострении гнойного бронхита возможен небольшой нейт- 
рофильный лейкоцитоз и умеренное увеличение СОЭ.

БАК: повышение уровня С-реактивного белка, сиало- 
вых кислот в сыворотке крови — основные показатели 
активности воспаления при бронхите.

А н а ли з  мокроты. М окрота может быть слизистая (бе­
лая или прозрачная) или гнойная (ж елтая или желто-зе- 
леная). Возможен черный цвет мокроты при содержании в 
ней частиц каменноугольной пыли. П рож илки крови х а­
рактерны для геморрагического бронхита. Д ля фибрино­
идного бронхита характерно наличие в мокроте слепков 
бронхов.

При микроскопическом исследовании гнойной мокро­
ты обнаруживается большое количество нейтрофильных 
лейкоцитов, нередко находят клетки бронхиального эпи­
телия, макрофаги, бактериальные клетки. Бактериологи­
ческое исследование мокроты выявляет различные виды 
инфекционных возбудителей и их чувствительность к ан­
тибактериальным средствам.

Б ронхоскопия : может выявить катаральны й, гнойный, 
гипертрофический, атрофический бронхит.

Рентгенография легких . Рентгенологические призна­
ки хронического бронхита вы являю тся лиш ь у длительно 
болеющих. Характерно усиление и деформация легочного 
рисунка по петлисто-ячеистому типу, повышение прозрач­
ности легочных полей, расширение теней корней легких.

Исследование ф ункции внешнего ды хания. Спирогра- 
фическое исследование, а такж е пикфлоуметрия не вы яв­
ляют нарушений бронхиальной проходимости при хрони­
ческом необструктивном бронхите.



П ри обструктивном бронхите наблюдается обструктив- 
ный вариант вентиляционных нарушений (снижение ОФВ,, 
максимальной объемной скорости), реж е смешанный (об- 
структивно-рестриктивный) вариант.

Л ечение хронического бронхита
Отказ от курения является чрезвычайно важ ны м ме­

роприятием , которое улучш ает прогноз заболевания. Оно 
долж но заним ать первое место в лечении хронического 
бронхита.

Стационарное лечение и постельный режим показаны  
только определенным группам больных:

1. В ы раж енное обострение хронического бронхита с 
нарастанием дыхательной недостаточности, несмотря на 
активное амбулаторное лечение.

2. Острая пневмония или спонтанный пневмоторакс.
3. П оявление или усиление правожелудочковой недо­

статочности.
4. Значительная интоксикация и выраженное ухудш е­

ние общего состояния.
5. Н еудовлетворительный социальный статус.
Больны м  хроническим бронхитом рекомендуется сба­

лансированная диета с достаточным содержанием вита­
минов, белка. П ри декомпенсированном легочном сердце 
назначается диета № 10 с ограничением соли и жидкости 
и повыш енным содержанием кали я .

А декватная бронхолит ическая т ерапия  у пациентов с 
хроническим  бронхитом не только приводит к временному 
уменьш ению  одыш ки и улучш ению  функциональных по­
казателей  легочной вентиляции, но и способна замедлить 
темпы прогрессирования заболевания.

И нгаляционны е хо линолит ики  (атровент) — препара­
ты первого выбора при лечении хронического обструктив- 
ного бронхита. Рекомендуемая дозировка: 2 -4  ингаляции
3 - 4  раза в день. В случае отсутствия эффекта присоединя­
ются (3-2-агонисты (беротек, салъбут амол) или назнача­
ются комбинированные препараты  (беродуал). П ри недо­
статочной эффективности холинолитиков и р-2-агонистов 
к лечению  рекомендуется добавить холинолитики корот­
кого действия (эуф иллин  по 0,15 г 3 раза в день) и пролон­
гированны е (теопэк  и др.).

П оказанием для кортикостероидной терапии  являет­
ся неэффективность максимальных доз бронходилататоров.



Н а з н а ч а ю т  пробную терапию (преднизолон 2 0 -3 0  мг/сут- 
ки) в течение трех недель перорально.

Показанием для назначения антибиотиков являю тся 
п е р и о д ы  обострения хронического бронхита, клинические 
п р о я в л е н и я  интоксикации и гнойный характер мокроты. 
П р е д п о ч т е н и е  следует отдать антибиотикам широкого спек­
тра д е й с т в и я ,  прежде всего полусинтетическим пеницил- 
линам (а м п и ц и лли н  0 ,25 г по 2 табл. 3 раза в день), мак- 
р о л и д а м  (эрит ромицин  по 0,5 г 4 раза в день) и тетрацик- 
линам (доксициклин  200 мг внутрь 1 раз в день), назнача­
емым на срок 7 -1 0  дней в средних терап евти ч ески х  
д о з и р о в к а х . Нецелесообразно применение антибиотиков с 
п р о ф и л а к т и ч е с к о й  целью.

У лучш ение отхож дения вязкого бронхиального секре­
та является самостоятельным направлением комплексно­
го лечения. Н аилучш ими в этом плане препаратами яв л я ­
ются ацет илцист еин  (АЦЦ) — по 200 мг 2 -3  раза в день 
в таблетках и амброксол (лазолван) по 30 мг 2 -3  раза в 
день.

Следует обучить пациента пользоваться бронхиальным 
дренажем полож ения, при котором усиливаются каш ель и 
отхождение мокроты (см. рис. в главе «Бронхоэктатичес- 
кая болезнь»). Можно рекомендовать традиционные отхар­
кивающие средства (3% раствор калия йодида по 1 ст. лож ­
ке 3 -4  раза в день, настои и отвары термопсиса, алтея, 
трав «грудного сбора»), обильное горячее питье, ингаля­
ции щелочных растворов, прием минеральных вод щ елоч­
ного состава. Только при сухом, надсадном, изнуряю щ ем 
кашле следует применять кодеин по 0,015 г 3 раза в день. 
В остальных случаях его назначения следует избегать, так 
как снижение каш левого рефлекса способствует застою 
мокроты.

Применяются в период обострения различны е отвлека­
ющие средства (горчичники, теплые ножные ванны). При 
стихании явлений обострения заболевания, обычно с 4— 
6-го дня от начала заболевания, назначаю т физиотерапев­
тические процедуры (соллюкс, токи УВЧ, электрофорез но­
вокаина, кальция хлорида на грудную клетку), занятия 
лечебной физкультурой.

Профилактика хронического бронхита. Основой пер­
вичной проф илакт ики  является предотвращение факторов, 
способствующих развитию  заболевания. Существенно сни­



зить заболеваемость хроническим бронхитом можно при 
решении экологических проблем, уменьшении воздействия 
вредных пыли и газов на производстве. Большое значение 
имеет борьба с курением, тщ ательное обследование лиц, 
принимаемых на работу, связанную с производственными 
вредностями, и периодическое профилактическое обследо­
вание работающ их.

Вт оричная проф илакт ика  прежде всего вклю чает ран­
нюю диагностику заболевания. Эффективность диспансе­
ризации тем выш е, чем больше ранних форм заболевания 
берут на диспансерный учет. Во всех случаях необходимы 
рациональное трудоустройство больных, тщ ательное лече­
ние воспалительных заболеваний носоглотки, предупреж­
дение вирусны х респираторны х заболеваний, обучение 
пациентов мерам, улучш аю щ им бронхиальный дренаж  и 
повыш аю щ им резистентность организма. В зависимости 
от течения и осложнений обструктивного бронхита прово­
дят непрерывную базисную терапию бронхорасш иряю щ и­
ми средствами.

Бронхиальная астма
Бронхиальная астма (БА) — заболевание, характери­

зующееся хроническим воспалением в воздухоносных пу­
тях , приводящ им к повышенной гиперреактивности в от­
вет на различны е стимулы, и повторяю щ имися приступа­
ми бронхиальной обструкции, которые обратимы спонтан­
но или под влиянием  соответствующего лечения.

Б ронхиальная астма — полиэтиологическое заболева­
ние, в развитии которого играют роль как  внутренние ф ак­
торы риска, которые обусловливают предрасположенность 
человека к развитию  бронхиальной астмы, так и внешние 
факторы, которые вызываю т развитие бронхиальной аст­
мы у предрасположенных к этому людей.

В нут ренние факторы  (или врожденные особенности 
организма) вклю чаю т генетическую предрасположенность, 
аллергическую  сенсибилизацию , в том числе гиперреак­
тивность ды хательны х путей, пол и расу.

Внеш ние ф акторы  — это причинны е ф акторы , или 
индукторы, и усугубляю щие факторы.

Во всем мире ежегодно умирают 180 ты сяч человек. 
Лидирую т по показателям  смертности Китай и Россия:
36,7 и 28,6 на 100000 населения соответственно.



Диагностика и лечение больных бронхиальной астмой 
о к а зы в а е т  существенное влияние на экономику многих стран.

Бронхиальная астма является одним из наиболее рас­
пространенных хронических заболеваний, представляющих 
с е р ь е зн у ю  проблему как  для детей, так и для взрослых.

Этиология. Различаю т факторы риска возникновения 
БА, которые разграничиваю тся на предрасполагаю щ ие, 
причинные и способствующие ее возникновению.

I. Предрасполагающие факторы  (генетически обуслов­
ленные) включают атопию и наследственность. Они опре­
деляют склонность организма к болезни. Под атопией по­
нимается генетически обусловленная гиперпродукция им ­
муноглобулинов Е (реагины). Нередко клинически атопия 
проявляется вазомоторным ринитом, конъю нктивитом , 
аллергическим дерматитом.

II . П ричинны е факторы, или «индукт оры », которые 
сенсибилизируют дыхательные пути и вызываю т начало 
заболевания. Они включают: домашние аллергены (домаш­
няя пыль, шерсть и перхоть ж ивотных, тараканий аллер­
ген, грибковый аллерген), внеш ние аллергены  (пы льца 
растений), некоторые медикаменты (например, аспирин и 
другие НПВП), а такж е химические сенсибилизаторы на 
рабочем месте (канифоль, соли платины, никеля, кобаль­
та, хлорамин, формальдегид и др.).

II I . У сугубляю щ ие (способствующие) факторы, уве­
личивающие вероятность развития астмы при воздействии 
индукторов: респираторные вирусные инфекции, активное 
и пассивное курение, загрязнение воздуха, низкий вес при 
рождении, паразитарные инфекции.

Ф акторы риска, которые обостряют течение БА, уси­
ливая процесс воспаления, называют «триггерами» (про­
вокаторами). В сенсибилизированном организме роль триг­
геров могут играть указанны е выше индукторы БА, а так ­
же респираторные вирусные инфекции, пищ евые продук­
ты, физическая нагрузка, погодные условия, обострение 
ринита и синусита. Нередко в качестве триггеров выступа­
ют лекарственны е препараты , особенно бета-блокаторы 
(пропранолол, анаприлин, атенолол и др.), применение 
которых при астме противопоказано, так как  они могут 
спровоцировать не только приступы удуш ья, но и астма­
тический статус. В качестве триггеров могут оказаться 
предменструальный период и беременность.



П атогенез. По современной концепции патогенез БА 
представляется как  особый воспалительный процесс в брон­
хиальной стенке, который вызывает развитие бронхиаль­
ной обструкции и гиперреактивности (повышенная чувстви­
тельность бронхиального дерева к стимулам, индифферент­
ным для здоровых лиц). Из числа многих клеток, прини­
м аю щ их у ч асти е  в процессе в о сп ал ен и я  и р а зв и т и я  
гиперреактивности бронхов, реш аю щ ая роль принадлежит 
т учны м  клет ка м , эозиноф илам  и Т-лимф оцит ам.

В патогенезе бронхиальной астмы принято вы делять 
три стадии патологического процесса (А. Д. Адо): и м м у ­
нологическую  — происходит сенсибилизация, вы работка 
антител и встреча антигена с антителом; пат охим ичес­
кую , характеризую щ ую ся выделением из тучны х клеток 
биологически активны х веществ — медиаторов аллерги­
ческого воспаления — гистам ина, серотонина, ацетилхо- 
лина и др.

А ктивность медиаторов аллергического воспаления 
обусловливает третью  стадию  иммунологической р еак ­
ции — пат оф изиологическую . Воспалительны й процесс 
формирует четыре механизм а бронхиальной обструкции: 
1) острая бронхоконстрикция (вследствие спазма гладких 
мышц); 2) подострая (вследствие отека слизистой дыхатель­
ных путей); 3) хроническое формирование слизистых про­
бок, которые обтурируют периферические бронхи; 4) нео­
братимая перестройка бронхиальной стенки.

М орфологически обнаруживают признаки эмфиземы, 
обтурацию бронхов слизистыми или слизисто-гнойными 
пробкам, тотальный бронхоспазм (рис. 5).

Клиническая картина. В развитии приступа удуш ья 
при БА  условно выделяю т три периода (предвест ников, 
разгара, обратного развит ия).

В  период предвест ников прист упа удуш ья  возможны 
различные по характеру и интенсивности симптомы: вазо­
моторные реакции со стороны слизистой оболочки носа, 
чихание, сухость в носовой полости, приступообразный 
каш ель, общее возбуж дение, бледность, холодный пот, 
учащ енное мочеиспускание, зуд верхней части грудной 
клетки  и шеи.

Появление удуш ья — начало второго периода (разгар). 
Удушье имеет экспираторный характер, с чувством сж а­
тия за грудиной. Однако удушье может возникать и вне­
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Рис. 5. Патологические признаки БА.
Во время приступа бронхиальной астмы гладкие мышцы 

бронхов спазмируются, а ткани, выстилающие дыхательные 
пути, набухают из-за воспаления и вырабатывают 

избыточное количество слизи, сужая дыхательные пути

запно без предвестников, нередко среди ночи, достигая 
большой выраженности.

Осмотр. Пациент принимает вынужденное положение. 
Вдох делается коротким, выдох — медленным, судорож­
ным (в 3—4 раза длиннее вдоха). Выдох сопровождается 
громкими свистящ ими хрипами, слыш ными на расстоя­
нии (дистанционные хрипы). Лицо бледное, при тяжелом 
приступе одутловатое с синюшным оттенком и покрыто 
холодным потом, отражает страх и беспокойство. В ды ха­
нии принимают участие мыш цы плечевого пояса, спины и 
брюшного пресса. Пациент с трудом отвечает на вопросы.

Перкут орно  над легкими коробочный звук. Нижние 
границы легких опущены, подвижность их краев отсут­
ствует, не определяется абсолютная тупость сердца. А у с ­
культ ация  вы являет ослабленное везикулярное дыхание, 
во время выдоха множество разнотональных сухих свис­
тящ их хрипов.

Пульс слабого наполнения, учащен. Тоны сердца уча­
щены, приглушены, акцент II тона над легочной артерией.

При осложненном течении болезни типичный приступ 
удушья может переходить в астматический статус с разви­
тием комы, асфиксии, слабости миокарда и смерти.

Трет ий период (обратное развитие приступа) может 
протекать быстро (при легком течении), но может затяги ­
ваться на длительное время. К моменту стихания присту­



па мокрота разж иж ается, лучш е откаш ливается, количе­
ство высоких сухих хрипов над легкими, определяемых 
при аускультации, уменьшается; появляю тся низкие ж у ж ­
ж ащ ие и нередко влаж ны е незвучные разнокалиберные 
хрипы .

Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК: во время приступа удуш ья отмечаются умерен­

ный лимфоцитоз и эозинофилия.
А н а л и з  мокрот ы : находят много эозинофилов и час­

то — спирали К урш м ана, кри сталлы  Ш арко—Л ейдена 
(рис. 6).

П ри рент геноскопии органов грудной клет ки  во вре­
м я удуш ья определяется повыш енная прозрачность легоч­
ных полей и ограничение подвижности диафрагмы.

Б ольш ая роль в диагностике БА  в настоящ ее время 
отводится исследованию  ф ун кц ии  внеш него д ы х ан и я . 
Ш ирокое распространение получила пикф лоум ет рия  — 
измерение пиковой скорости выдоха (ПСВ) с помощью 
портативного прибора — пикфлоуметра. Это удобный и 
простой в эксплуатации прибор, позволяю щ ий осущ еств­
лять  мониторинг астмы в стационарах, поликлиниках и 
домаш них условиях. К аждому больному БА  показана еж е­
дневная пикф лоуметрия. И зм ерения проводят не менее 
2 раз в день (утром и вечером). Результаты  измерений за ­
носятся в специальный граф ик. Чтобы диагностировать у 
Пациента бронхиальную  астму, необходимо определить 
суточный разброс пиковой скорости выдоха по формуле:

ПСВ вечером — ПСВ утром
-------------- — ---- — -----— -------х  10 0 % .
У 9 (ПСВ вечером + ПСВ утром)

Рис. 6. Спирали Куршмана 
и кристаллы 

Шарко —Лейдена 
в мокроте



С уточны й разброс показателей ПСВ более чем на 20% 
явл яется  диагностическим признаком БА, а величина откло­
нений прямо пропорциональна тяжести заболевания. Сни­
ж ен и е показателей — предупреждение о приступе (рис. 7).

Следует помнить, что пик-флоу отражает только об­
струкцию крупны х бронхов. При обструкции мелких — 
остается нормальной.

Кожные тесты с аллергенами являю тся основным ин­
струментом для диагностики аллергии у больных БА. В аж ­
ное значение имеет такж е определение специф ических Ig  Е 
в сыворотке крови. Однако этот тест не заменяет кожные 
пробы и является более дорогостоящим.

Бронхиальную астму нередко неправильно диагности­
руют и, как  следствие этого, назначают неправильное ле­
чение. Особенно трудно диагностировать БА у  пожилых 
людей, а такж е при каш левом варианте астмы.

Бронхиальная аст ма у пож илых
Клинический опыт свидетельствует о том, что в период 

развития климактерического синдрома течение БА  приоб­
ретает особенно агрессивный характер. Д ля этого клини-
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ческого варианта болезни характерны  вы сокая эозинофи- 
лия , плохая переносимость антиастматических препара­
тов и быстрое развитие побочных реакций на кортикосте­
роиды. В связи  с этим необходимы тщ ательны й сбор анам ­
неза, обследование, направленное на исклю чение других 
заболеваний, сопровож даю щ ихся бронхообструктивным 
синдромом и прежде всего ИБС с левожелудочковой недо­
статочностью, ЭКГ, эхокардиоскопия и др., которые обычно 
проясняю т картину бронхиальной астмы.

К аш левой вариант  Б А
К аш ель является основным, а иногда единственным 

симптомом этого варианта астмы. Каш ель часто возникает 
ночью и, к ак  правило, не сопровождается свистящ ими 
хрипами. При постановке диагноза необходимо исклю чить 
патологические процессы, дающие сходную симптомати­
ку (прием ингибиторов АПФ , хронический риносинусит).

Подтвердить диагноз бронхиальной астмы помогают 
аллергологическое обследование, суточный мониторинг 
ПСВ, а такж е провокационный тест с гистамином или аце- 
тилхолином.

А ст м а физического уси ли я  характеризуется появлени­
ем приступов удуш ья под влиянием  субмаксимальной фи­
зической нагрузки, причем приступы удуш ья возникаю т в 
течение 10 минут после окончания нагрузки . Отмечена 
более частая связь приступа БА  с определенными видами 
упраж нений: бег, игра в футбол, баскетбол, подъем тяж е­
стей. Хорошо переносится плавание. Диагностируется аст­
ма физического усилия провокационной пробой с физи­
ческой нагрузкой.

«Аспириновая» астма
Аспирин и другие нестероидные противовоспалитель­

ные препараты  (анальгин, метиндол, диклоф енак, ибу- 
профен и др.) вызываю т воспаление слизистой бронхов и 
относятся к индукторам БА  (неаллергическая идиосинк­
разическая астма). У большинства пациентов первые сим­
птомы заболевания появляю тся в 2 0 -3 0  лет. Вначале оп­
ределяется вазомоторный ринит, затем обнаруживаются 
полипозные разрастания слизистой носа, а впоследствии 
присоединяется БА  и непереносимость аспирина. Непере­
носимость проявляется типичной картиной: в течение часа 
после приема аспирина развивается приступ астмы, часто 
сопровождаю щ ийся ринореей, конъю нктивитом, покрас­



н ен и ем  лица и шеи. Иногда эти приступы носят крайне 
т я ж е л ы й  характер (особенно после парентерального введе­
ния НПВП), вплоть до смертельного исхода.

• Больные «аспириновой астмой» могут реагировать так ­
же на салицилаты, содержащиеся в пищ евых продуктах 
(огурцы, том аты , клубни ка , м али н а), ряд витам инов, 
р-блокаторы. Диагноз аспириновой БА можно поставить 
по так называемой «аспириновой т риаде» (наличие аст­
мы, полипозная риносинусопат ия, непереносимость ас­
пирина в анамнезе).

При астме, индуцированной аспирином, больной дол­
жен избегать контактов с известными триггерами: исклю ­
чение лекарственны х средств, содерж ащ их аспирин и 
НПВП: цитрамон, асфен, аскофен, теофедрин, новоцефаль- 
гин, вольтарен, бруфен; исклю чение пищ евых веществ, 
содержащих тартразин (пищ евая ж елтая добавка, облада­
ющая перекрестной аллергией к аспирину): желтые пирож­
ные, конфеты желтого цвета, содовая вода, желтое моро­
женое и др.; исключение лекарственных веществ, содер­
жащ их тартразин — индерал, поливитамины и др.; исклю ­
чение продуктов, содержащ их естественные и добавленные 
салицилаты.

Лечение таких пациентов, помимо основной терапии ас­
тмы, должно включать лечение обструкции носовых ходов.

Профессиональная БА. Многие вдыхаемые химические 
вещества вызывают БА, присутствуя в окружаю щ ей среде 
на рабочем месте. Это соли платины, растительные комп­
лексы, продукты животного происхождения.

Профессиональная БА начинается исподволь и часто 
долго диагностируется как  хронический бронхит и, следо­
вательно, лечится неправильно. Выясняется анамнез — 
отсутствие симптомов до поступления на работу, уменьш е­
ние симптомов после ухода с рабочего места. Помогает в 
постановке диагноза пикфлоуметрия (сравнение ПСВ на 
рабочем месте и вне его), проводимая серийно.

К ласси ф и кац и я. БА может быть классифицирована по 
этиологии  и степени тяжести. Большинство исследова­
телей выделяют БА ат опическую  (экзогенная, аллергичес­
кая, иммунологическая), неат опическую  (эндогенная, не­
иммунологическая) и см еш анную . Развитие атопической 
ВА связано с установленным внешним аллергеном. Под 
неатопическим вариантом подразумевают заболевание, не



имеющее механизма аллергической сенсибилизации. При 
этой форме болезни пусковыми агентами могут выступать 
респираторные инф екции, эндокринные и нервно-психи­
ческие расстройства, аэрополлю танты  неаллергической 
природы, а такж е неустановленные внутренние факторы.

К лассиф икация бронхиальной астмы (5-й Н аци о­
нальный конгресс по болезням органов ды хания, г. М оск­
ва, 1995 г.)

I. Ф орма б р о н х и а л ь н о й  аст м ы : А . А то п и ч ес к ая ; 
Б . Н еатопическая.

Отдельные клинические варианты  неатопической БА: 
аспириновая астма; астма физического усилия; В. Сме­
ш анная .

II. Тяжесть т ечения заболевания: легкое интермит- 
тирующее; легкое персистирующее; средней тяж ести; т я ­
желое.

Б р о нхи а льна я  аст м а легкого инт ерм ит т ирую щ его  
(эпизодического) течения:

V симптомы астмы возникаю т реже 1 раза в неделю;
V короткие обострения (от нескольких часов до несколь­

ких дней);
V ночные симптомы 2 раза в месяц или реже;
V отсутствие симптомов и нормальная ф ункция легких 

между обострениями;
V ПСВ > 8 0 %  от должного и суточные колебания ПСВ < 

< 20%.
Бронхиальная астма легкого персистирующего течения:

V  симптомы астмы возникаю т более 1 раза в неделю, но 
не более 1 раза в день;

V обострения заболевания могут наруш ить физическую 
активность и сон;

V ночные симптомы возникаю т чаще 2 раз в месяц;
V ПСВ > 80% от должного, суточные колебания ПСВ 

2 0 -3 0 % .
Б ронхиальная аст ма средней тяжести:

V ежедневные симптомы;
V обострения наруш аю т работоспособность, физическую 

активность и сон;
V ночные симптомы возникаю т чаще 1 раза в неделю;
V ежедневный прием (32-агонистов короткого действия;
V ПСВ 6 0-80%  от должного, суточные колебания ПСВ >

> 30% .



Бронхиальная астма тяжелого течения: 
л/ постоянные симптомы в течение дня;
V частые обострения;
V частые ночные симптомы;
V физическая активность значительно ограничена;
V ПСВ < 60% от должного, суточные колебания ПСВ >

> 30% .
Л ечение бронхиальной  астм ы
Следует различать лечение БА  как  заболевания (базис­

ная или противовоспалительная терапия) и лечение при­
ступа удуш ья (симптоматическая терапия).

1. П рот ивовоспалит ельные средства — глюкокорти- 
коиды — ст абилизат оры мембран т учны х клеток.

И нгалляционны е кортикостероиды.
Беклометазон (бекотид), будесонид, фликсотид, флуни- 

золид (ингакорт).
Будесонид (пульмикорт, бетакорт) 200 мкг/доза (2,3 г). 
Комбинированны е препараты.
Сальметерол + флутиказон — серетид (25 + 250 мкг/доза, 

120 доз) по 1—2 вдоха 2 -3  раза в сутки. И нгалятор.
Формотерол + будесонид — симбикорт (160 + 4,5 мкг/доза, 

120 доз) по 1 -2  вдоха 1—2 раза в сутки. И нгалятор. 
Пероралъные глюкокортикостероиды.
Преднизолон по 3 0 -6 0  мг в сутки в 2 приема.
2. Стабилизаторы мембран т учны х клеток. 
Кромоглициевая кислота (интал), недокромил (тайлед),

кетотифен.
Интал 20 мг по 1 капсуле, 2 вдоха 4 раза в сутки через 

спинхалер.
Недокромил 2 м кг/доза, 2 вдоха 4 раза в сутки. 
Кетотифен 1 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки.
3. Блокат оры лейкот риеновы х рецепторов. 
Зэфирлукаст (аколат) 20 мг 1 таблетка 2 раза в сутки.
4. М ет илксант ины .
Эуфиллин по 0,15 г 3 раза в день, теопек 100 мг 2 раза 

в день.
5. И нгаляционны е бета 2 агонисты.
Формотерол по 12 мкг 2 раза в сутки.
Сальметерол (серевент) 25 м к г/д о за  по 5 0 -1 0 0  м кг

2 раза в сутки.
Сальбутамол 10 0 -2 0 0  мкг 2 раза в сутки.
6. М-холиноблокаторы. (холинолит ики).



Ипратропиума бромид (атровент) 21 г, по 1 вдоху 2—
3 раза в сутки

Тиотропиума бромид (спирива) по 1 капсуле вдыхать 
через хандихалер. В капсуле 18 мкг.

Ступенчатый подход к лечению астмы
Предусматривает выбор препаратов в зависимости от 

степени тяж ести  заболевания. Комплекс лечебных мероп­
риятий, рекомендуемых для больных с определенной т я ­
жестью  течения БА, обозначается как  соответствующая 
ступень.

Ст упень 1. Л егкое инт ерм ит ирую щ ее течение БА.
Лечение: 1) исключение контакта с провоцирующими 

агентами; 2) противовоспалительная терапия (кромогликат , 
недокромил) проводится в периоды обострений; 3) [32-агони- 
сты для купирования симптомов астмы.

Ст упень 2. Л егкое нерсист ирую щ ее т ечение БА.
Л ечение: 1) ежедневное применение ингаляционны х 

противовоспалительны х препаратов (кром огликат , недо­
кром ил, бекот ид  до 800 мкг в день); 2) |32-агонисты ко ­
роткого действия «по требованию », но не чащ е 3—4 раз в 
день.

Ст упень 3. Течение средней тяжести.
Лечение: 1) применение высоких доз ингаляционны х 

стероидов (бекотид до 2000 мкг в день в сочетании с инга­
ляционны м и пролонгированными (32-агонистами (сальм е- 
терол 50 мкг дважды  в день); 2) при обострении возмож ­
но проведение короткого курса пероральных корт икост е­
роидов-, 3) (32-агонисты «по требованию», но не чащ е 3—
4 раз в день.

Ст упень 4. Тяжелое течение.
Лечение: 1) ежедневно ИК в высоких дозах (до 2000 мкг);

2) ингаляционные (32- агонисты короткого действия «по тре­
бованию», но не чащ е 3—4 раз в день; 3) последовательная 
терапия одним из нижеперечисленных препаратов: ингаля­
ционные пролонгированные (32-агонисты; пероральные про­
лонгированные теофиллины; атровент; пероральные пролон­
гированные (3,-агонисты; интал или тайлед.

Лечение, предлагаемое для каж дой ступени, является 
лиш ь общей рекомендацией. Конкретные планы  лечения 
долж ны составляться врачами в зависимости от доступно­
сти противоастматических средств, состояния системы здра­
воохранения и индивидуальных особенностей пациента.



Н ем едикам ент озное лечение б ронхиальной  аст м ы . 
При легкой и средней тяж ести течения БА в случае вы яв­
ления с помощью специальной аллергологической диагно­
стики аллергена может назначаться специфическая и м м у­
нотерапия (С И Т).

Д ля СИТ используются различны е аллергены. Н ачи­
нают введение аллергена с очень малой дозы, в дальней­
шем ее постепенно увеличивают. При пыльцевой БА  спе­
цифическая иммунотерапия дает эффект в 70% , при быто­
вой — в 90% .

Некоторым больным можно рекомендовать разгрузоч­
но-диетическую терапию.

Д ля иммуномодулирующей цели могут применяться 
эфферентные методы лечения. Гемосорбция (прохождение 
крови через сорбент) способствует удалению токсинов, ак ­
тивизирует функцию  лимфоцитов. Плазмаф ерез — удале­
ние плазмы  крови больного (вместе удаляю тся реагины и 
аллергены). Метод применяется при тяж елы х формах БА. 
Лимфоцитоферез — удаление из крови цитотоксических 
лимфоцитов путем гравитации крови. О блучение крови 
лазером  или ульт раф иолет ом  снижает потребность в глю- 
кокортикоидах.

При БА  широко применяю тся физиотерапевт ические  
процедуры, и  прежде всего аэрозольная терапия. Из неме­
дикаментозных методов терапии БА  все шире используют 
ды хат ельную  ги м н а ст и к у  (диафрагм альное ды хание), 
дозированную ходьбу, иглорефлексотерапию, искусст вен­
ную  регуляцию  ды хания  (с аппаратом регуляции ды ха­
ния — в виде свистка с изменением сопротивления на вы ­
дохе).

К уп и р о ва н и е  п р и ст уп а  б р о нхиальной  аст м ы . П ри­
ступ БА  — это эпизод прогрессивного нарастания одыш­
ки, каш ля, появление свистящ их хрипов, чувства нехват­
ки воздуха и сдавления грудной клетки. Отмечается сни­
жение ПСВ.

Л егкий  п р и ст уп  удуш ья
Лечение: р,-агонисты по одной дозе 3 -4  раза в течение 

часа (у пож илы х людей препаратом выбора является атро- 
вент). При хорошем ответе на терапию продолжать инга­
ляции Р2-агонистов каж ды е 4 часа, а такж е предупредить 
больного о необходимости консультации с врачом для оп­
ределения дальнейш ей тактики  лечения. Если ответ не-

3. Зак. 533 65



полный, в течение одного часа использовать схему лече­
ния среднетяжелого приступа. При невозможности исполь­
зования ингаляторов показано медленное внутривенное 
введение 10 мл 2,4%  раствора аминофиллина.

С реднет яж елы й п р и ст уп  аст м ы
Лечение: Ц-агонисты по одной дозе 3—4 раза в течение 

часа (или беротек, беродуал через небулайзер); кортико­
стероиды перорально по 3 таблетки преднизолона каж ды е
2 часа (30—60 мг в сутки). А минофиллин назначаю т при 
невозможности использовать ингаляторы  (например, при 
снижении интеллекта пациента). П родолжить наблюдение 
в течение 1 -3  часов, ож идая улучш ения. При хорошем 
ответе на терапию  (ПСВ > 70% , нет расстройств ды хания, 
ответ на прием Р2-агонистов сохраняется в течение 4 ча­
сов) рекомендуется оставить пациента дома, продолжить 
прием Р,-агонистов каж ды е 4 часа в течение 2 4 -4 8  часов, 
продолж ить прием пероральны х стероидов. Необходима 
консультация с врачом для определения дальнейш ей так ­
тики  лечения и проведения с больным образовательного 
курса. Если при наблюдении в течение 1—2 часов ответ на 
начальное лечение неполный (сохраняю тся симптомы аст­
мы), необходима немедленная госпитализация больного в 
терапевтическое или специализированное отделение; при 
ухудш ении состояния использовать схему лечения тяж е­
лого приступа.

Тяж елы й п р и с т у п  аст м ы
Лечение: р2-агонисты ежечасно или постоянно через 

небулайзер, теофиллины короткого действия парентераль­
но, преднизолон по 3 таблетки каж ды е 2 часа (3 0 -6 0  мг в 
сутки) и внутривенно преднизолон 200 мг. П ри хорошем 
ответе на терапию  рекомендуется прием Р2-агонистов к а ж ­
дые 4 часа в течение 2 4 -4 8  часов и продолжение терапии 
пероральны ми стероидами, необходима консультация с 
врачом для определения дальнейшей тактики лечения. При 
плохом ответе в течение 1 часа рекомендуется лечение в 
от делении инт енсивной т ерапии.

А ст м а т и чески й  ст ат ус  (АС) — это тяж елы й затянув­
ш ийся приступ БА, характеризую щ ийся выраженной про­
грессирующей дыхательной недостаточностью, резистентной 
к  обычной адекватной терапии (Р2-агонистами). Провоциру­
ющими факторами в развитии АС обычно выступают ал ­
лергены и другие триггеры, обостряющие течение БА.



При астматическом статусе развивается стойкий про­
грессирующий бронхообструктивный синдром, сопровож­
дающийся выраженным бронхоспазмом, скоплением и за­
держкой в бронхах вязкой, трудно отделяемой мокроты, 
диффузным отеком слизистой оболочки, а такж е экспира­
торным коллапсом мелких бронхов. Прогрессирует арте­
риальная гипоксия, повышается сосудистое сопротивление 
в бассейне легочной артерии, появляю тся признаки пра­
вожелудочковой сердечной недостаточности. Наблюдается 
утомление дыхательной мускулатуры. Это приводит к воз­
никновению гиперкапнии, развитию респираторного аци­
доза.

В течение статуса выделяю т три стадии:
I — стадия затянувш егося приступа удушья;
II — стадия «немого» легкого;
III — стадия гипоксемической гиперкапнической комы.
К линическим и п ризн акам и  астматического статуса

являю тся: вы раж енная экспираторная одыш ка (ЧД > 25 
в минуту), значительное ограничение физической акти в­
ности, невозможность разговаривать, ЧСС > 110 в мину­
ту, ПСВ < 40% , прекращ ение или резкое уменьш ение от- 
хож дения мокроты , устойчивость к бронхолитическим 
препаратам.

В первой стадии  астматического статуса пациенты в 
сознании и психически адекватны, выраженность одыш­
ки средняя, умеренный цианоз, иногда потливость. Аус- 
культативно ж есткое ды хание с удлиненным выдохом, 
сухие свистящ ие хрипы в большом количестве. Типичным 
является прекращ ение или резкое уменьшение отхожде- 
ния мокроты, тахикардия, АД не изменено или умеренно 
повышено.

Вт орая ст адия, или стадия «немого легкого»: у паци­
ента при сохраненном сознании наблюдается раздраж и­
тельность, эпизодически возбуждение, имеется тенденция 
к амнезии. Экспираторная одыш ка резко выражена, ды­
хание шумное с активным участием вспомогательной мус­
кулатуры. Диффузный цианоз, набухшие шейные вены, 
одутловатость лица. Количество хрипов в легких по срав­
нению с первой стадией уменьш ается, дыхание в отдель­
ных участках резко ослабляется, появляю тся зоны «немо­
го» легкого. Наблюдается вы раж енная тахикардия, АД 
может быть как  повышенным, так и сниженным.



В третьей ст адии  дыхание у пациентов становится 
все более поверхностным, резко ослабленным. Часто на­
блюдается расстройство сердечного ритма, прогрессирует 
артериальная гипотензия. Резко нарастает нервно-психи­
ческая сим птом атика, вы раж ено развитие судорожного 
синдрома, острого психоза, наступает глубокая затормо­
женность и потеря сознания (кома).

Лечение астматического статуса
Лечение АС необходимо начинать незамедлительно и 

проводить его следует в отделении интенсивной терапии и 
реанимации. Лечебная программа вклю чает в себя три ос­
новных компонента: кислородную, инфузионную и меди­
каментозную  терапию.

К ислородная т ерапия  достигается при использовании 
носовых катетеров, содерж ание кислорода в ингалируе- 
мой кислородно-воздуш ной смеси обычно составляет 3 5 -  
4 5 % , смесь долж на быть подогрета и увлаж нена. Инф у- 
зи о нн а я  т ерапия  способствует разж иж ению  мокроты и 
облегчает ее отхож дение, что приводит к уменьш ению  
бронхиальной обструкции. Объем инфузионной терапии 
долж ен составлять в первые сутки 3 ,0 -3 ,5  л . Целесооб­
разно добавлять 0 ,5  мл гепарина на каж ды е 500 мл ра­
створа 5% глю козы . М едикам ент озное лечение  предоп­
ределяет использование двух групп лекарственны х пре­
паратов: бронхолитиков и кортикостероидов.

Применение симпатомиметиков не рекомендуется из- 
за наличия у  пациентов в астматическом статусе резистент­
ности к этим препаратам. Эуфиллин является одним из 
важ нейш их компонентов бронхолитической терапии, при­
меняется в виде 2,4% раствора, вводится внутривенно мед­
ленно. В сутки допускается ввести до 1 ,5 -2  г.

О бязательны м  ком понентом  л ечен ия астм ати ческо­
го статуса яв л яю тся  корт икост ероиды . И х прим еняю т 
внутривенно (6 0 —90 мг преднизолона каж д ы е 4 часа; 
в сутки  до 1200 м г), а так ж е  внутрь (3 0 -6 0  мг предни­
золона в сутки). Н ецелесообразно на зн а ча т ь п а ц и ен ­
т ам  ви т а м и н ы , к о к а р б о к с и ла зу , к а л ь ц и я  хлорид . При 
астматическом  статусе прот ивопоказаны  препарат ы, об­
ладаю щ ие сед а т и вн ы м  эф ф ект ом и угнет аю щ ие ды­
х а н и е  (м орф ин, промедол, пиполъф ен). Н ецелесообраз­
но пр и м енени е  д ы ха т ельн ы х  а н а леп т и к о в  ( эт им изол, 
кордиам ин  ).



Прогрессирующие наруш ения легочной вентиляции с 
нарастанием гиперкапнии являю тся показанием для ИВЛ.

П р о ф и л акти ка  бронхиальной  астм ы
П ервичная  проф илакт ика  вклю чает в себя проведе­

ние м ероприятий , направленны х на устранение ф акто­
ров разви тия заболевания, таких  как  курение, загр язн е­
ние атмосферы, аллерги зац и я. В задачи первичной про­
ф илактики  входит вы явление лиц  с п ризнакам и  угрозы  
возникновения БА  (отягощ енная наследственность по БА 
и аллергическим заболеваниям, наличие внелегочных ал ­
лергических заболеваний). Такие люди долж ны  состо­
ять на диспансерном учете. Н емаловаж ной мерой пер­
вичной п роф илактики  является  запрещ ение лицам  с у г­
розой р азв и ти я  заболеван и я кон тактов  с ж ивотны м и 
(кош ки, собаки, хом яки  и т. д .), птицам и и сухим кор­
мом для рыб.

Большое значение следует придавать предупреждению 
неблагоприятных воздействий инфекционных аллергенов: 
борьба за снижение заболеваемости вирусными заболева­
ниями, тщ ательная санация очагов инфекции в дыхатель­
ных путях.

К  мерам вт оричной проф илакт ики  следует относить 
все мероприятия, проводимые в межприступный период и 
направленные на предупреждение обострения заболевания. 
Для больных атопическим вариантом БА  основным долж ­
но быть устранение или максимальное ограничение кон­
такта с аллергенами, к  которым пациент чувствителен.

П ациенты  с повыш енной чувствительностью  к пы ль­
цевым аллергенам во время сезона пы ления долж ны  ог­
раничить пребывание в загородных условиях, исклю чить 
из пищ и продукты, содержащ ие провоцирую щие расти­
тельные антигены. Мерой проф илактики против обостре­
ний пылевой и клещ евой БА  является поддерж ание чис­
тоты в ж илом помещ ении. О бязательными долж ны  быть 
тщ ательная очистка матрацев, замена пуховых и перье­
вых постельных принадлеж ностей на поролоновые. В ж и ­
лом помещ ении не долж но быть ковров, чучел птиц, ж и ­
вотных. Обязательно исклю чение контакта с ж ивотны ­
ми. Уборку-помещения производить ежедневно, при этом 
необходимо пользоваться увлаж ненной  хирургической 
маской. Л ица, страдаю щ ие БА , нуж даю тся в рациональ­
ном трудоустройстве.



П оложителен опыт организации в некоторых городах 
сестринских астма-ш кол. Работают в них фельдш ера или 
медицинские сестры , которы е общаю тся с пациентами 
чащ е, чем врачи. Д ля успешного лечения БА  необходимо 
сочетание двух факторов: правильно назначенного лече­
ния и осознанного активного отношения пациента к своей 
болезни. Можно отметить шесть пунктов по ведению боль­
ны х БА:

1) информация пациента о болезни;
2) обучение пациентов навыкам самоконтроля;
3) обучение пикфлоуметрии и ее оценке, пользовнию 

ингалятором;
4) информация о противоаллергическом режиме и три- 

герны х факторах;
5) научить пациента разбираться в группах лекарствен­

ны х препаратов и правильно их применять;
6) научить пациента распознавать ранние симптомы 

приступа, правилам дыхательной гимнастики, принципам 
диетотерапии.

Астма-ш колы  могут быть амбулаторными и стационар­
ны м и.

Эмфизема легких
Относится к обструктивной хронической болезни лег­

ки х  (ХОБЛ).
В 1926 г. Р . Л аэннек назвал эмфиземой заболевание, 

вызванное расш ирением легких и увеличением их воздуш­
ности. Предполагалось, что вздутие легких возникает вслед­
ствие разры ва альвеолярных стенок.

По рекомендации ВОЗ, эмфиземой легких считают ана­
томическую  альтерацию  (разрушение) легких, характери­
зующуюся патологическим расширением воздуш ных про­
странств, расположенных дистальнее терминальны х брон­
хиол, и сопровождающуюся деструктивными изменения­
ми альвеолярны х стенок.

В последние годы частота эмфиземы легких возраста­
ет, особенно среди лиц пожилого возраста, в связи с чем 
данная проблема приобретает социальное значение. Счи­
тается, что в общей популяции больные с симптомами 
эмфиземы составляют более чем 4% . Д анная форма легоч­
ной патологии нарастает с возрастом и после 60 лет я в л я ­
ется одной из ведущих клинических проблем.



К л асси ф и к ац и я  эм ф изем ы  легк их (Н. В. Бутов, 
Г. П. Хлопотова, 1984 г.)

1. По патогенезу: а) первичная (идиопатическая) эм­
физема легких, развиваю щ аяся в непораженном легком; 
б) вторичная — возникает на основе существующих забо­
леваний легких (чаще всего хронического бронхита).

2. По распространенности: а) диффузная, при которой 
поражается практически вся легочная ткань; б) локализо­
ванная, обычно связанная с местными изменениями в ле­
гочной ткани (пневмофиброз, бронхиальный стеноз и др.).

3. По морфологическим признакам: а) панацинарная — 
с поражением всего ацинуса; б) центриацинарная — с по­
ражением центральной части ацинуса; в) периацинарная — 
с поражением периферии ацинуса; г) иррегулярная (око- 
лорубцовая); д) буллезная (с наличием булл). Буллы  — 
эмфизематозные вздутия диаметром более 1 см. Буллы  
могут достигать огромных размеров и занимать большую 
часть объема легкого.

4. Особые формы: а) врожденная долевая эмфизема лег­
ких; б) эмфизема неясной этиологии, поражаю щ ая одно 
легкое.

Э ти ологи я. П ричины  разви тия первичной диф ф уз­
ной эмфиземы как  самостоятельной нозологической фор­
мы заболевания остаю тся неизвестны м и. В последние 
годы формирование формы эмфиземы  связы вается с ге­
нетическим и ф акторам и , и преж де всего с дефицитом 
Ц -антитрипсина. П ри недостатке Ц -антитрипсина им е­
ет место сниж ение защ иты  оболочек бронхиального де­
рева и легочной паренхим ы  от повреждаю щ его действия 
протеолитических ферментов. Эти «избыточные» фермен­
ты приводят к повреждению  эластических волокон и раз­
рыву альвеолярны х перегородок.

Из экзогенных факторов наибольшее значение имеют 
курение  (эмфизема легких у курящ их встречается в 15 раз 
чаще, чем у некурящ их), производственные загрязнения. 
Продукты курения и производственного загрязнения воз­
духа (окислы азота, серы, кадмий и др.) обусловливают 
постепенное разруш ение тонких структур респираторного 
отдела легких.

Основной причиной вторичной диффузной эмфиземы 
легких является обст рукт ивны й бронхит . Бронхит не 
только осложняется эмфиземой, но и может сопутствовать



эмфиземе, поскольку обусловливается одними и теми же 
причинами. Важную  роль в развитии эмфиземы играет 
сниж ение эластичности легочной ткани , обусловленное 
нарушением трофики легочной ткани в пожилом возрасте.

П атогенез. Под воздействием этиологических ф акто­
ров создаю тся условия для повреж дения эластического 
каркаса, сниж ения и утраты  легким и их эластических 
свойств и образования эмфиземы. Раздутые воздухом лег­
кие вызываю т спадение малых бесхрящ евых бронхов на 
выдохе и обусловливают возникновение обструктивного 
компонента наруш ения легочной вентиляции.

При наличии  обструкции во время выдоха дыхание 
затрудняется и происходит в основном за счет дополни­
тельной работы дыхательной мускулатуры . Развиваю тся 
наруш ения процессов вентиляции во время каждого ды ха­
тельного акта, что вызывает усиленное растяж ение альве­
ол и способствует потере эластичности межальвеолярных 
перегородок. Все эти механизмы приводят к затруднению 
кровотока в прилегаю щ их капиллярах  и развитию  арте­
риальной гипоксии и гиперкапнии.

А рт ериальная гипоксия  сопровождается рефлекторным 
повыш ением давления в легочных сосудах.

Сочетание наруш ений вентиляционной функции лег­
ких  с циркуляторны ми расстройствами усугубляет нару­
шение процессов диффузии газов, что приводит к ды ха­
т ельной недостаточности. А ртериальная гипоксия при­
водит к развитию  ряда компенсаторных реакций: увели­
чению уровня гемоглобина, эритроцитозу с одновременным 
увеличением объема циркулирую щ ей крови, ее вязкости, 
что является дополнительной нагрузкой на правый ж елу­
дочек и служ ит причиной возникновения хронического 
легочного сердца и легочно-сердечной недостаточности.

П атологические изменения при эмфиземе легких х а­
рактеризую тся разными стадиями гибели перегородок меж ­
ду альвеолами, вследствие чего альвеолы сливаю тся, обра­
зуя пузы рьки (буллезная эмфизема). Разруш енные альве­
олы уж е не поддаются восстановлению. Л егкие становят­
ся раздутыми и утрачивают эластические свойства. Легкие 
при эмфиземе объемистые, м ягкой консистенции, незна­
чительно спадаю тся при вскрытии грудной клетки.

Клиническая картина. Основной жалобой пациентов 
с эмфиземой легких является одышка, которая в начале



заболевания может появляться только при физической 
нагрузке, а затем и в покое. Усиливается одыш ка в осен- 
не-зимний период, при простудных заболеваниях, обостре­
нии бронхита; резко увеличивается она во время приступов 
каш ля. Одышка обычно носит экспираторный характер: 
здоровый человек выдыхает воздух, а пациент с эмфиземой 
«выдавливает» его. В зависимости от выраженности одыш­
ки выделяют 3 степени дыхательной недостаточности-.
1-я степень — одыш ка при физической нагрузке, которая 
ранее ее не вызывала; 2-я степень — одыш ка при незначи­
тельной физической нагрузке; 3-я степень — одыш ка в 
покое. При наличии сопутствующего бронхита отмечаются 
каш ель, явления бронхоспазма.

При осмотре: одутловатость лица, цианоз слизистых 
оболочек, щ ек, носа и мочек уш ей, серо-землистый цвет 
кож и. Часто отмечаются ногти типа «часовых стекол» и 
пальцы в виде «барабанных палочек» (рис. 8). П ри дли­
тельном течении заболевания грудная клетка приобретает 
бочкообразную форму. Надклю чичные ям ки сглажены или 
выбухают, под клю чицами такж е отмечается выбухание, 
ребра идут горизонтально, межреберья расширены. В акте 
ды хания активно участвуют вспомогательные ды хатель­
ные мы ш цы . Во время выдоха набухают ш ейные вены. 
Если присоединяется сердечная недостаточность, набуха­
ние ш ейных вен не исчезает и в фазе вдоха.

Перкут орно  определяется коробочный звук. Х арактер­
ным признаком эмфиземы легких является опущение н иж ­
них и подъем верхних границ, ограничение подвижности 
ниж них краев и дыхательной экскурсии легких, а такж е 
исчезновение абсолютной тупости сердца.

При аускультации выслуш ивается ослабленное везику­
лярное дыхание, а при сопутствующем бронхите — рассе­
янные сухие хрипы.

R В OvftH
Рис. 8. Пальцы в виде 
«барабанных палочек» 
при эмфиземе легких



Эмфизема легких постепенно прогрессирует и приво­
дит к  формированию хронического легочного сердца, кото­
рое протекает вначале без сердечной недостаточности, а за­
тем с декомпенсацией по правожелужочковому типу. Ос­
новны ми клиническим и  призн акам и  декомпенсирован- 
ного хронического легочного сердца являю тся тахикардия, 
увеличение печени, которое сопровождается чувством т я ­
ж ести в правом подреберье, периферические отеки, резис­
тентные к  лечению. При исследовании сердца отмечаются 
глухость тонов, увеличение границ сердца вправо, акцент 
и расщ епление 2-го тона над легочной артерией.

В терминальной стадии нарастание отеков, увеличение 
печени, олигурия, возникаю т наруш ения со стороны цент­
ральной нервной системы (сонливость, апатия, головокру­
жение).

Л абораторные и инструментальные исследования
ОАК: эритроцитоз, повышенное содержание гемогло­

бина, уменьш ение СОЭ до 2—4 мм/час.
Рентгенологическое исследование: отмечается повышен­

ная прозрачность легочных полей, низкое стояние и огра­
ничение подвижности куполов диафрагмы , расш ирение 
межреберий, усиление легочного рисунка в прикорневых 
областях.

Спирография вы являет увеличение остаточного объема 
воздуха, снижение максимальной вентиляции и ж изнен­
ной емкости легких.

Л ечение. Основные м ероприятия направлены на борь­
бу с дыхательной недостаточностью и лечение основного 
заболевания, вызвавш его развитие эмфиземы легких.

В случае обострения хронического воспалительного 
процесса в легких назначаю т антибактериальные препа­
раты , при наличии бронхоспастического синдрома — брон- 
холитические средства ( р2-агонисты, холинолит ики , тео- 
ф иллины , кортикостероиды). Д ля улучш ения отхождения 
мокроты назначаю тся отхаркиваю щ ие препараты (ацет ил- 
цист еин  — 600 мг в сутки). П оявление симптомов деком- 
пенсированного легочного сердца требует проведения ком ­
плексного лечения антагонистами кальц ия, диуретиками, 
антикоагулянтам и. При значительной дыхательной недо­
статочности показаны  курсы кислородной терапии  (12—
15 часов в сутки). Огромную роль играет лечебная физ­
культ ура , направленная на укрепление дыхательной м ус­



кулатуры  и обучение пациента рациональному дыханию  
с максимальны м участием диафрагмы. Наиболее простым 
упраж нением  явл яется  тренировка ды хания с помощью 
создания положительного давления в конце выдоха. М ож­
но использовать  негоф рированны е ш ланги  различной  
длины  (например, коктейльную  соломку), через которые 
пациент выдыхает, воздух в сосуд, наполненны й водой 
(т. е. создать установку водяного затвора). После глубо­
кого вдоха следует как  можно медленнее выдыхать через 
ш ланг в сосуд. Эти упраж нения желательно повторять 4— 
5 раз в день по 1 0 -1 5  минут.

П рофилактика
Большое значение в предупреждении эмфиземы лег­

ких приобретает рациональное лечение острых и хрони­
ческих бронхитов, пневмоний, бронхиальной астмы, а так­
же санация воспалительных очагов в носоглотке.

П роф илактика эмфиземы сводится к борьбе с курени 
ем, производственными загрязнениями, а такж е к вы яв­
лению и диспансеризации лиц с врожденной предрасполо­
женностью к эмфиземе.

Понятие о хронической 
обструктивной болезни

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) — 
хроническое, медленно прогрессирующее заболевание, ха­
рактеризующееся необратимой или частично обратимой (при 
применении лечения) обструкцией бронхиального дерева с 
нарастающими явлениями хронической дыхательной недо­
статочности.

По данным официальной медицинской статистики в 
России, болезни органов дыхания по распространенности 
занимают первое место. Хроническая обструктивная бо­
лезнь среди них встречается в 50% случаев.

ХОБЛ является комбинацией поражения бронхиально­
го дерева и эмфиземы легких и, как  правило, осложняется 
легочной гипертензией, что клинически проявляется дыха­
тельной недостаточностью и признаками хронического ле­
гочного сердца. ХОБЛ — следствие длительно протекающих 
заболеваний легких: хронического обструктивного бронхи­
та, тяжелой бронхиальной астмы, при которой постепенно 
формируется необратимая обструкция бронхиального дере­
ва, или длительного курения (бронхит курильщ ика).



Установление диагноза проводится на основании:
V сведений о наличии в анамнезе обструктивных заболе­

ваний легких (продуктивный каш ель и одышка);
V объективны х признаков обструкции бронхиального 

дерева, определяю щ ихся с помощью спирометричес­
ких  тестов, показатели которых не приходят к норме 
в результате лечения.

П ризнак «продуктивный кашель» на протяж ении трех 
месяцев в течение двух последующих лет при отсутствии 
других заболеваний, которые могут вы звать указанны е 
симптомы, является эпидемиологическим.

Таблица 1
Факторы риска ХОБЛ

Вероятность
значения
факторов

Внешние факторы Внутренние факторы

Установленная
Курение. Профессиональные 
вредности (кадмий, кремний)

Дефицит
а,-антитрипсина

Высокая

Загрязнение окружающего возду­
ха (особенно SOj, N 0 2, 0 3). Другие 
профессиональные вредности. 
Бедность, низкое социальное по­
ложение. Пассивное курение 
в детском возрасте

Недоношенность. 
Высокий уровень IgE. 
Бронхиальная гиперре- 
активность. Семейный 
характер заболевания:

Возможная
Аденовирусная инфекция. 
Дефицит витамина С

Генетическая предраспо­
ложенность (группа крови 
А  (II), отсутствие IgA)

Наиболее подробно развитие болезни изучено у больных 
хроническим обструктивным бронхитом. Выделение ХОБЛ 
в нозологическую форму имеет принципиальное значение с 
позиций ранней диагностики и лечения на стадии обрати­
мого компонента бронхиальной обструкции, т. е. тогда, ког­
да болезнь еще не утратила свою индивидуальность и суще­
ствует реальная возможность торможения ее прогрессиро­
вания путем воздействия на обратимый компонент бронхи­
альной обструкции.



Таблица 2
Клинические и лабораторно-инструментальные признаки 

ХОБЛ в зависимости от степени тяжести

Клинический 
и лабораторный 

признаки
Легкая степень Средняя степень Тяжелая степень

Кашель Непостоянный Постоянный, наиболее 
выраженный по утрам

Постоянный

Одышка Лишь при интен­
сивной физиче­
ской нагрузке

При умеренной физиче­
ской нагрузке

В покое

Цианоз Отсутствие При эмф изематоз­
ном типе —  после 
физической нагрузки, 
при бронхитическом —  
постоянно

Постоянный

Выделение
мокроты

Скудная Скудная, преимуще­
ственно по утрам

Постоянное, не 
более 60 мл в сутки

Парадоксаль­
ный пульс

Отсутствует Появляется после ф и ­
зической нагрузки

Постоянный

Аускультатив­
ные симптомы

Определяются не 
всегда

Рассеянные разнотем­
бровые сухие хрипы, 
эпизоды дистанцион­
ных хрипов

Дистанционные 
хрипы. Разнотем­
бровые сухие и 
разнокалиберные 
влажные хрипы

Эритроциты,
гемоглобин

Норма Норма Более 5,0 х  1012/л 
Более 150 г/л

ЭКГ Норма После нагрузки призна­
ки перегрузки правых 
отделов сердца

Постоянные при­
знаки легочного 
сердца

Ф ВД  ОФВ, 80-70%  от долж ­
ных величин

69-50%  от должных 
величин

Менее 50% 

от должных величин

Газы крови Норма
Р а 0 280 мм рт. ст.

Гипоксемия при 
физической нагрузке 
65 < Ра02< 80 мм. рт. ст.

Гипоксемия, гипер- 
капния в покое 
Р а0 2< 65 мм рт. ст.

Рентгеногра­
фия легких

Не выявляется 
патологии

Усиление и деформация 
легочного рисунка, 
уплотнение стенок 
бронхов

Низкое стояние 
купола диафраг­
мы, ограничение 
ее подвижности, 
гипервоздушность 
легочной ткани, нет 
ретростернального 
пространства



Течение заболевания. При оценке течения ХОБЛ важ ­
ным является не только изменение клинической картины , 
но и определение динам ики уменьш ения бронхиальной 
проходимости. Особое значение имеет определение объема 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ^. В нор­
ме у некурящ их происходит падение ОФВ, на 30 мл в год, 
у курящ их — до 45 мл.

Прогностически неблагоприятным признаком являет­
ся ежегодное снижение ОФВ, на 50 мл, что свидетельству­
ет о прогрессировании обструкции.

Этапы обследования пациента. К линическое обсле­
дование заклю чается в сборе анамнеза заболевания и вы ­
явлении ф изикальны х признаков болезни.

П ризнаки заболевания: клинические симптомы эм­
физемы легких; сухие хрипы, особенно на форсированном 
выдохе; снижение массы тела (на поздних стадиях); циа­
ноз; периферические отеки; набухание ш ейных вен, уве­
личение правых отделов сердца.

О легочной гипертензии свидетельствует расщепление 
I тона на легочной артерии и шум над трехстворчатым 
клапаном . Снижение ОФВ1 меньше 80% от должного, со­
отношение О Ф В ,/ Ж Е Л  меньше 70% от должного и незна­
чительные колебания ПСВ (пиковой скорости выдоха) при 
проведении мониторирования с помощью пикфлоуметрии 
достоверно указываю т на наличие ХОБЛ.

Таблица 3
Основные дифференциально-диагностические критерии 

ХОБЛ и БА
Признаки ХОБЛ БА

Аллергия Не характерна Характерна

Кашель
Постоянный, разной интен­
сивности

Приступообразный

Одышка
Постоянная, без резких 
колебаний выраженности

Приступы экспираторной 
одышки

Суточные изменения 
ОФВ,

Менее 10% от должного Более 15% от должного

Бронхиальная об­
струкция

Обратимость не характерна, 
прогрессивное ухудшение 
функции легких

Обратимость характерна, 
прогрессивного ухудше­
ния функции легких нет

Эозинофилия крови 
и мокроты

Не характерна Характерна



Рентгенография  применяется для целей диагностики 
бронхогенного рака легких, при котором появляю тся сим­
птомы, характерны е для ХОБЛ.

Таблица 4
Лечебно-диагностическая тактика при обострении ХОБЛ

Определить наличие трех признаков обострения ХОБЛ:
1. Усиление одышки.
2. Увеличение количества мокроты.
3. Появление гноя в мокроте.

Ни одного 
признака

1 признак

-►  Пересмотреть диагноз

Определить наличие признаков:
—  инфекция дыхательных путей в последние 
5 дней;
—  лихорадка;
—  усиление сухих хрипов;
—  усиление кашля;
—  увеличение ЧСС или ЧД на 20%

Ни одного 
признака

I
Хотя бы 

1 признак

-> - Пересмотреть диагноз

Легкое обострение ХОБЛ

Ингаляционные
бронходилалаторы

2 признака --------------- >  Среднетяжелое обострение ХОБЛ

Ингаляционные бронходилалаторы 
Глюкокортикоиды (ингаляции)
Антибиотики
Ингаляции кислорода (при необходимости) 
Масочное дыхание (при необходимости)

3 признака --------------- >■ Тяжелое обострение ХОБЛ________________

Ингаляционные бронходилалаторы 
Глюкокортикоиды (внутрь)
Ингаляции кислорода (при необходимости) 
Масочное дыхание (при необходимости)

ЧД —  частота дыхания; ЧСС —  частота сердечных сокращений



Компью терная томография дает возможность выявить 
степень и распространенность эмфиземы легких.

Элект рокардиография — оценивается состояние мио­
карда, наличие гипертрофии и перегрузки правого ж елу­
дочка и правого предсердия.

О АК  — вы является полицитемия, увеличение количе­
ства гемоглобина.

А н а л и з  мокроты  — признаки основного заболевания, 
исследование на чувствительность к антибиотикам имеет 
значение для выбора с лечебной целью антибиотика.

Лечение. Целью лечения является снижение темпов 
прогрессирования заболевания, ведущего к нарастанию  
бронхиальной обструкции и дыхательной недостаточнос­
ти, уменьшение частоты и продолжительности обострений, 
повыш ение толерантности к физической нагрузке и улуч­
ш ение качества ж изни.

1. Бронходилат ирую щ ая терапия.
М -Холинотики — ипратропиума бромид (атровент).
Атровент (ипратропиума бромид) по 1 вдоху 2 -3  раза

в сутки.
2. Р2-агонисты.
Фенотерол, сальбутамол, тербуталин.
Сальбутамол по 1—2 вдоха 3 раза в сутки.
Беротек по 2 вдоха 2 -3  раза в сутки.
3. М ет илксант ины .
Эуфиллин по 0,15 г 3 раза в день, теопек 100 мг 2 раза 

в день.
4. М укорегулят орны е средства.
Амброксол по 30 мг 3 раза в день, ацетилцистеин по 

1 таблетке, растворив в стакане воды, 3 раза в день, кар- 
боцистеин по 750 мг 3 раза в сутки.

5. Глю кокорт икоидная терапия.
Преднизолон 2 0 -3 0  мг в сутки.
Беклометазон (бекотид) ингаляции 50 м кг/доза.
Ф лутиказон (фликсотид).
6. П рот ивовоспалит ельная терапия.
А мпициллин по 0,5 г 4 раза в сутки, амоксициллин по

0,5 г 4 раза в сутки внутрь, эритромицин по 0,5 г 4 раза в 
сутки внутрь. Сумамед по 0,25 г 1 раз в сутки, ровамицин 
по 1 г 2 раза в сутки.



Принципы терапии
1. Отказ от курения. Прекращ ение курения уменьш а­

ет степень и скорость падения ОФВ,
2. Л екарствен н ая  терапи я — основными группами 

бронхолитических препаратов, применяемых для лечения 
ХОБЛ, являю тся антихолинергические средства, р2-симпа- 
томиметики и теофиллин.

Выбор препарата и объем терапии зависит  от ст епе­
ни тяжести заболевания.

Таблица 5

ХО БЛ  легкого 

течения

Ипратропиум  бромид 

по потребности или регулярно

Суточная доза 

160 -320  м кг

ХО БЛ  средней 

тяжести

Ипратропиум  бромид регулярно 

р2-симпатомиметики  

по потребности

Суточная доза 

160 -320  мкг

Х О Б Л  тяжелого 

течения

Ипратропиум  бромид регулярно 

Теоф иллин длительного действия 

Р2-симпатом им етики  по потребности

С у то ч н а я  доза 

1 60 -320  мкг 

4 00 -6 00  мкг

В некоторых случаях при ХОБЛ показана бронхолити- 
ческая терапия с помощью небулайзеров (при тяж елой 
бронхиальной обструкции).

Лечение обострения возможно в амбулаторных услови­
ях при легкой степени тяж ести заболевания. При тяж е­
лом течении проводится в стационарных условиях.

Формулирование диагноза
При формулировке диагноза в тех ситуациях, когда 

можно четко выделить нозологическую принадлежность 
заболевания, термин ХОБЛ следует опустить и ограничить­
ся указанием нозологии, степени тяж ести, фазы заболева­
ния и наличия осложнений. Подобные ситуации харак­
терны для ХОБЛ легкой и средней степени тяж ести.

Например:
1. Хронический обструктивный бронхит. Ф аза ремис­

сии. Средняя степень тяж ести. Эмфизема легких. ДН I.
2. Хронический обструктивный бронхит. Ф аза обостре­

ния. Средняя степень тяж ести. Эмфизема легких. ДН II. 
Хроническое легочное сердце в стадии компенсации. НК I.

При невозможности четко определить нозологическую 
принадлежность заболевания (преобладание необратимой



обструкции) следует начинать диагноз с термина хрони­
ческая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) с дальней­
шим указанием заболеваний, приведш их к  ее развитию. 
Подобные ситуации чащ е наблюдаются при средней и т я ­
желой степенях тяж ести .

Например: *
1. ХОБЛ: бронхиальная астма, хронический обструк­

тивный бронхит, эмфизема легких, фаза обострения, т я ­
желое течение, ДН II, хроническое легочное сердце, НК I.

2. ХОБЛ: хронический обструктивны й бронхит, об­
структивная эмфизема легких, тяж елое течение, стабиль­
ное течение (ремиссия), ДН II, полицитемия, хроническое 
легочное сердце, Н К I.

Имеет значение проф илактика ХОБЛ: борьба с куре­
нием, переохлаж дениями; своевременное лечение острого 
и хронического бронхита, других острых аденовирусных 
инфекций.

Пневмония
Острая пневмония — острый инфекционно-воспали­

тельный процесс в легких с вовлечением всех структур­
ных элементов легочной ткани  и обязательным пораж ени­
ем альвеол легки х  с внутриальвеолярной воспалительной 
экссудацией.

Пневмония является одним из наиболее распространен­
ных заболеваний. В России за год пневмонией заболевают 
около 1,5 млн человек. Наиболее часто болеют лица моло­
ж е 5 лет и старш е 75 лет. Риск заболевания пневмонией 
увеличивается с возрастом (летальность — 1 5 -3 0 % ).

К лассификация (5-й Национальны й конгресс по бо­
лезням  органов ды хания, г. Москва, 1995 г.)

1. Эт иологические группы  пневм оний.
2. В ариант ы  пневм оний  в зависимости от эпидемио­

логических условий возникновения: А. Внегоспитальная 
(внебольничная, домаш няя) пневмония — приобретенная 
вне лечебного учреж дения. Б. Госпитальная (внутриболь­
ничная) пневмония, которая характеризуется появлением 
спустя 48—72 часа после госпитализации нового легочного 
инфильтрата. В. Аспирационная пневмония. Г. Пневмония 
у лиц с тяж елы м и дефектами иммунитета (врожденный 
иммунодефицит, ВИ Ч-инфекция).



3. Л окализация и протяженность пневмонии. А. Од­
носторонняя (тотальная, долевая, сегментарная). Б. Дву­
сторонняя.

4. Степень тяжести пневмонии. А. Тяж елая. Б. Сред­
ней тяж ести . В. Легкое течение.

5. Ослож нения. А. Легочные (плеврит, абсцесс, гангре­
на легких, острая дыхательная недостаточность). Б. Внеле- 
гочные (острое легочное сердце, инфекционно-токсический 
шок, миокардит, психозы, острый гломерулонефрит, ДВС- 
синдром и др.).

6. Фаза заболевания  (разгар, разрешение, реконвалес- 
ценция, четырехнедельное и более затяж ное течение).

Затяж ная пневмония — это пневмония, при которой 
разрешение патологического процесса происходит в тече­
ние нескольких недель.

Этиология. Причиной пневмонии могут быть все извест­
ные в настоящ ее время инфекционные агенты, однако на 
практике подавляющее большинство случаев пневмонии 
вызывается ограниченным количеством видов микроорга­
низмов.

Типичными бактериальными возбудителями внеболь- 
ничны х  пневмоний являю тся пневмококк (30% и более), 
гемофильная палочка (чаще у курильщ иков, в 5 -18%  слу­
чаев), микоплазма (чаще у лиц моложе 35 лет).

При госпит альны х  пневмониях ведущую роль играют 
следующие патогены: палочка Фридлендера; синегнойная 
палочка; стафилококк.

Д ля пневмонии у лиц с тяж елы м и иммунологически­
ми наруш ениями характерно участие цитомегаловирусной 
инфекции, пневмоцист, патогенных грибов.

Способствующий фактор — переохлаждение.
П атогенез. Можно выделить 4 патогенетических ме­

ханизма, обусловливающих развитие пневмонии: аспира­
ция секрета ротоглотки-, вды хание аэрозоля, содерж а­
щего м икроорганизмы ; гемат огенное распрост ранение  
микроорганизмов из внелегочного очага инфекции; непо­
средственное распространение инфекции из соседних по­
раж енных органов (например, из абсцесса печени).

П ричинами развития воспалительной реакции в рес­
пираторных отделах легких могут быть как снижение эф­
фективности защ итны х механизмов (аэродинамическая



фильтраия, разветвление бронхов, надгортанник, каш ель, 
чихание, колебательные движ ения ресничек мерцательно­
го эпителия слизистой бронхов), так и массивность дозы 
микроорганизмов и /и л и  их повыш енная вирулентность.

По клинико-морф ологическим признакам  пневмонии 
делятся на крупозную  (долевую), очаговую  (дольковую или 
бронхопневмонию). Классическое описание патологоана­
томической картины  крупозной пневмонии включает сле­
дующие этапы:

1. Стадия прилива. Х арактеризуется гиперемией ле­
гочной ткани, наруш ением проходимости капилляров с 
нарастанием воспалительного отека. В отечной жидкости 
определяется большое количество микроорганизмов. Эта 
стадия длится от 12 часов до 3 суток.

2. Стадия красного опеченения. Вследствие диапедеза 
эритроцитов и выпота белков плазмы (фибриноген) в аль­
веолы и мелкие бронхи пораженный участок становится 
безвоздушным, плотным, красного цвета, с характерной 
зернистостью на разрезе. Продолжительность этой стадии 
от 1 до 3 суток.

3. Стадия серого опеченения. Происходит заполнение 
альвеол большим количеством нейтрофилов (эритроциты 
встречаются редко, вследствие чего легкое на разрезе име­
ет серовато-желтый цвет), сохраняется выраж енная зер­
нистость. При микроскопическом исследовании обнаружи­
ваются нейтрофилы с фагоцитированными пневм ококка­
ми. Продолжительность стадии от 2 до 6 суток.

4. Стадия разреш ения. Характеризуется постепенным 
растворением фибрина, происходит слущивание альвеоляр­
ного эпителия, заполнение альвеол макрофагами, которые 
фагоцитируют нейтрофилы, содержащие пневмококки. Зер­
нистость постепенно исчезает. Продолжительность этой ста­
дии зависит от распространенности процесса, проводимой 
терапии, вирулентности возбудителя и других причин.

Клиническая картина. К р уп о зн а я  п невм о н и я  начи­
нается внезапно, часто с озноба, иногда потрясающего, 
головной боли и боли в грудной клетке на стороне пораж е­
ния, усиливающ ейся при дыхании и каш ле. Боли в груд­
ной клетке могут быть настолько сильными, что больной 
задерж ивает дыхание и подавляет каш ель. При локализа­
ции пневмонии в ниж ней доле и при вовлечении в процесс 
диафрагмальной плевры боли могут иррадировать в брюш­



ную полость, симулируя картину «острого живота» (ап­
пендицит, холецистит, почечная и печеночная колика). 
Больных беспокоят такж е одыш ка, сухой каш ель, чувство 
разбитости, повышение температуры до 3 9 -4 0  °С (посто­
янного типа лихорадка) (рис. 9). Больной крупозной пнев­
монией часто возбужден, у него нарушен сон, нередко име­
ется тошнота и рвота. В ряде случаев на фоне нарастаю­
щей интоксикации возникает картина острого психоза.

Рис. 9.
Постоянная лихорадка

Осмотр вы являет резкую одыш ку в покое, умеренный 
или резко выраженный цианоз лица. Характерно участие 
крыльев носа в дыхании, а при осмотре грудной клетки  — 
отставание дыхательной подвижности той стороны, где 
имеется пневмония.

П еркуссия  грудной клетки: в первый день могут быть 
нечеткие данные — вы является укорочение перкуторного 
звука.

А у с к у л ь т а ц и я : в области укорочения перкуторного 
звука выслуш ивается так называемая начальная крепи­
тация.

На 3—4-й день картина болезни несколько меняется. 
Больной жалуется на головную боль, разбитость, слабость, 
кашель становится влажным, отделяется мокрота, кото­
рая имеет характерные признаки. Она скудная, очень вяз­
кая, прилипает к посуде, в которую ее собирают (из-за 
примеси значительных количеств фибрина); цвет мокроты 
бурый, «ржавый» (из-за наличия эритроцитов). Одышка 
(до 40 в 1 мин), боли в боку держатся, могут нарастать.

УВ1/в.IBihy ВУ1ш У1 п п У В

А1 ЛАКп/
У VVVУ\  '

/ V V 1

|

1 ;
!



Н а губах, кры льях  носа появляю тся герпетическиз высы­
пания. П еркут орно  отмечается притупление (позж е — 
тупость), соответствующее целой доле или долям. Аускулъ- 
т ат ивно  над местом тупости бронхиальное дыхание, мо­
ж ет выслуш иваться шум трения плевры (признак перехо­
да воспалительного процесса с ткани легкого на плевру). 
Голосовое дрож ание и бронхофония усилены, держится 
цианоз. Температура (лихорадка постоянного типа) дер­
ж ится 5 -7  дней, общее состояние пациента тяж елое или 
средней тяж ести , беспокоит бессонница.

Отмечаются изменения со стороны ряда других орга­
нов и систем. П ри тяж елом течении заболевания могут 
наблю даться снижение артериального давления, тахи кар­
дия, наруш ения сердечного ритма. У пож илы х или при 
наличии сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний 
могут развиваться или усугубляться явления сердечной и 
коронарной недостаточности.

В разгар заболевания при тяж елой крупозной пневмо­
нии наблюдается увеличение размеров печени. В этих слу­
чаях  при пальпации она болезненна. П оявляется желтуш- 
ность склер, иногда — белок и эритроциты в моче (токси­
ческая почка).

Аппетит отсутствует, отмечается обложенность язы ка, 
сухость слизистой рта, запор, олигурия. Со стороны нерв­
ной системы, помимо бредовых состояний, могут наблю­
даться менингиальные явления с ригидностью заты лоч­
ных мыш ц, помрачением сознания.

К концу недели картина болезни вновь несколько и з­
меняется: падает температура, общее состояние улучш а­
ется, уменьш ается головная боль, оды ш ка, тахикардия. 
К аш ель беспокоит меньш е, в то ж е время увеличивается 
количество мокроты , которая отхаркивается легче и уже 
теряет «рж авы й цвет», светлеет. При осмотре герпетичес­
кие вы сы пания начинаю т заж ивать , образуются корки, 
цианоз не вы раж ен, пораж енная сторона грудной клетки  
хорошо участвует в акте ды хания, больной не отмечает 
болей при ды хании. П ри а ускульт а ц и и  вновь вы слуш и­
ваю тся крепи тац и я разреш ения, влаж ны е и сухие хри ­
пы, перкуторно тупость уменьш ается; голосовое дрож а­
ние и бронхофония становятся слабее. При благоприят­
ном течении постепенно все патологические явления про­
ходят.



О чаговая п н евм о н и я  (бро нхо п н евм о ни я). Отличает­
ся от крупозной пневмонии тем, что отсутствует одновре­
менная стадийность патанатомической картины (4 стадии). 
В пневмоническом очаге могут наблюдаться в различны х 
участках разные стадии (гиперемии, опеченения, разре­
шения), поэтому на разрезе очаг воспаления имеет пест­
рый вид (серый, красный, розовый цвета).

Начинается заболевание остро — с повыш ения темпе­
ратуры, озноба или постепенно на фоне продромальных 
явлений. Наиболее частыми жалобами являю тся каш ель 
сухой или с мокротой, боли в грудной клетке при ды ха­
нии, общая слабость, головная боль. Мокрота может быть 
слизистой, слизисто-гнойной или гнойной, количество ее 
варьирует в ш ироких пределах, что зависит от наличия 
сопутствующих заболеваний дыхательной системы.

У большинства больных наблюдается повышение тем­
пературы до 3 8 -3 9  °С, у лиц пожилого возраста и у ослаб­
ленных больных она может оставаться нормальной или 
повышаться до субфебрильных цифр.

Результаты  физикального исследования характеризу­
ются большим разнообразием.

Перкуторно  — вы является участок притупления, со­
ответствующий участку уплотнения легочной ткани.

А ускулът ат ивно  — на фоне жесткого ды хания на ог­
раниченных участках выслушиваются звучные влажные 
хрипы, а такж е сухие рассеянные хрипы вследствие нали­
чия сопутствующего бронхита.

При благоприятном течении рассасывание пневмони­
ческого очага заканчивается к концу 3 -4 -й  недели. Одна­
ко нередко наблюдаются случаи вялого, затяжного тече­
ния пневмонии с наличием осложнений (легочных и вне- 
легочных).

Таблица 6
Особенности течения очаговых пневмоний 

в зависимости от возбудителя

Возбудитель Патанатомия Клинические особенности

Стафилококк Г нойко-некротическое 
разрушение ткани 
легкого; большая 
протяженность 
поражения с 
образованием полостей

Повторные потрясающие ознобы, высокая 
лихорадка, дыхательная недостаточность. 
Осложняется абонированием , эмпиемой, 
спонтанным пневмотораксом. Rg — фокусы 
затемнения, множественные полости



Возбудитель Патанатомия Клинические особенности

Вирусы 
гриппа, 
орнитоза 
и др.

Воспалительная 
инфильтрация в 
межуточной ткани 
легких с вовлечением 
сосудистого русла

Явления интоксикации: головная боль, боль 
при движении глазных яблок. Ломота во всем 
теле, тошнота, рвота, бред. Признаки поражения 
верхних дыхательных путей (насморк). 
Кровохарканье. Возможно отсутствие или 
скудные физикальные данные. Выражена 
одышка. Осложнение —  легочное кровотечение, 
ОАК —  лейкопения. Rg  —  усиление и 
деформация легочного рисунка

Микоплазма 
(конгломерат 
бактерий без 
оболочек)

Множественные 
инфильтраты 
разной плотности: 
очаговая, сливная, 
интерстициальная

Головная боль, миалгия, слабость, 
кровохарканье, насморк, фарингит, боль 
в горле, в животе. Лихорадка постоянного 
или Интермитирующего типа. Конъюнктивит, 
лимфаденит, менингизм.Сыпи, фиолетовые 
пятна на коже. Участки хрипов небольшие 
(тщательно выслушивать). Rg —  «облаковидные» 
тени, усиление легочного рисунка

Легионелла Долевая, очаговая 
(редко), тотальная 
или субтотальная 
инфильтрация

Высока степень интоксикации, дыхательная 
недостаточность, инфекционно-токсический 
шок, интерстициальный отек легких. Часто —  
эпидемические вспышки в организованных 
коллективах (возможно —  спорадически). 
Осложнения: гепатит, энтерит, абсцедирование, 
плеврит, поражение почек, ЦНС. Диагностика —  
выявление специфических антител в сыворотке 
крови

Палочка
Фридлендера
Клебсцелла

Очаг инфильтрации Чаще —  у курильщиков, алкоголиков. Одышка 
при разного вида нагрузках, хрипы в легких и 
кашель постоянно. Признаки эмфиземы легких, 
цианоз, сердечная недостаточность (отеки). 
ОАК —  полицетемия

О слож нения пневм оний
Наиболее частыми осложнениями пневмоний являю т­

ся серозно-фибринозные и гнойные плеврит ы . Н араста­
ние одыш ки, цианоза, тупости при перкуссии, ослабление 
ды хания долж ны  наводить на мысль о плеврите. Гекти- 
ческая  лихорадка — свидетельство гнойного экссудата 
(гнойный плеврит).

М ожет развиться отек легк и х  (приступ удуш ья, к а ­
ш ель с отделением пенистой, розового цвета мокроты, ци ­
аноз, коллаптоидное состояние). Острое легочное сердце 
часто осложняет крупозную и сливные тотальные пневмо­
нии. Бакт ериально-септ ический шок возникает в лихора­
дочный период крупозной пневмонии (слабость, тахи кар­
дия, нитевидный пульс, низкое АД).



Инфекционно-аллергические миокардиты  могут разви­
ваться при всех видах пневмоний, что приводит к прогрес­
сированию сердечной недостаточности и летальному исхо­
ду; перикардит, нефрит.

При неполном рассасывании экссудата происходит скле­
розирование участка легочной ткани на месте пневмонии 
(пневм осклероз).

Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК: характерным является наличие нейтрофильного 

лейкоцитоза, сдвига лейкоцитарной формулы влево с уве­
личением числа палочкоядерных нейтрофилов, встречают­
ся лейкоциты с токсической зернистостью. В ряде случаев, 
часто прогностически неблагоприятных, число лейкоцитов 
остается нормальным или даже выявляется лейкопения. СОЭ 
обычно увеличена, нередко достигает 50—70 мм/час.

Б А К : повыш ается содержание фибриногена (до 6 ,0 -  
8,0 г /л  и выше), сиаловых кислот, мукопротеинов, сыво­
роточных глобулинов и снижение альбуминов. Реакция на 
С-реактивный белок полож ительная.

О A M : во время лихорадочного периода отмечается уме­
ренная протенурия, цилиндрурия, определяются единые 
эритроциты.

Рент генологически  характерным для крупозной пнев­
монии является гомогенное затемнение той или иной доли, 
или ее сегментов (рис. 10). При очаговой пневмонии у боль­
шинства больных выявляю тся очаговые тени средней или 
малой интенсивности, часто с неровными контурами.

а б а б а б

1 2 3

Рис. 10. Долевые пневмонии (рентгенологическая картина): 
а — прямая проекция, б — боковая проекция. Правое легкое:

1 — верхняя доля, 2 — средняя, 3 — нижняя доля. Левое легкое: 
4 — верхняя доля, 5 — нижняя, 6 — добавочная задняя доля



ЭКГ: имеет место снижение вольтажа, появление отри­
цательного зубца «Т» во II и III стандартных отведениях. 
Возможны наруш ения ритма (экстрасистолия, мерцатель­
ная аритмия).

Имеет значение микробиологическое исследование мок­
роты: окраска м азка мокроты по Грамму, посев мокроты с 
определением количества колониеобразую щ их единиц в
1 мл и чувствительности к антибиотикам.

Лечение. Больны х нетяж елы ми формами внебольнич- 
ных пневмоний следует лечить амбулаторно.

П оказанием  к госпит ализации являю т ся: возраст 
старш е 70 лет; сопутствующие хронические заболевания 
(ХОБЛ, застойная сердечная недостаточность, хроничес­
кие гепатиты, хронические нефриты, сахарный диабет, ал ­
коголизм , токсикомания, иммунодефицитные состояния); 
неэффективность амбулаторного лечения в течение 3 дней; 
спутанность сознания; число дыханий более 30 в 1 мину­
ту; септический шок; экссудативный плеврит; абсцедиро- 
вание; лейкопения менее 4 ,0x 1 0 7 л или лейкоцитоз более 
20х109/л ; анемия (гемоглобин менее 90 г /л ); социальные 
показания и др.

Режим и диет а
Постельный реж им соблюдается в течение всего лихо­

радочного периода и интоксикации. Через три дня после 
нормализации температуры тела назначается полупостель- 
ный реж им и затем палатны й режим.

В остром периоде болезни при отсутствии сердечной 
недостаточности следует рекомендовать пациенту употреб­
л ять  около 2 ,5 -3  л жидкости: слегка подкисленную мине­
ральную  и кипяченую  воду с соком лимона, клю квенный 
морс, фруктовые соки, настой ш иповника. В первые дни 
диет а  состоит из разнообразных легко усваиваю щ ихся 
продуктов, компотов, фруктов. В дальнейшем назначается 
диета, обеспечиваю щ ая достаточное количество белков, 
ж иров, углеводов, витаминов, т. е. столы № 10 и № 15. 
Полезны куриные бульоны. Курение и алкоголь запрещ а­
ются.

А нт ибакт ериальная т ерапия
Необходимо различать эмпирическую терапию пневмо­

ний (при неизвестной этиологии) и терапию пневмоний 
известной этиологии (по результатам бактериологического 
посева мокроты).



Ведущие патогенны, на которые должна быть направле­
на этиотропная терапия пневмоний: Streptococcus pyogenus, 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza, Moraxella  
catarralis (типичные бактерии) и M ycoplasma pneumoniae, 
Chlamidiae pneumoniae (атипичные микроорганизмы).

Эмпирическая противомикробная терапия
I. Внебольничная пневмония.
A. Легкое т ечение.
Возбудители: S. Pneumoniae, Н. Influenzae, Mycoplasma, 

Chlamydia.
А нт ибиот ики 1 ряда:
Амоксициллин или ам оксициллин/клавуланат.
Амоксициллин по 0 ,5 -1  г 3 раза в день внутрь.
Амоксициллин/клавуланат по 1 ,2 -1 ,8  г 3 раза в день в/в 

или по 0,375 г 3 раза в день внутрь.
А нт ибиот ики альт ернативного выбора:
1. Цефалоспорины 2 поколения: цефуроксим аксетил 

по 0 ,2 5 -0 ,5  г 2 раза в день внутрь.
2. М акролиды: эритромицин по 1 г 4 раза в день в /в  

или внутрь.
3. Фторхинолоны: левофлоксацин по 0,5 г 1 раз в день 

внутрь. М оксифлоксацин по 0,4 г 2 раза в день внутрь.
4. Тетрациклины: доксициклин по 0,1 2 раза в день в/в 

или внутрь.
Б. Среднет яж елое т ечение.
Возбудит ели: S . Pneumoneae, Н. In fluenza , Chlamidia, 

M ycoplasma.
А нт ибиот ики 1 р яд а :
Ампициллин по 0 ,5 -1  г 4 раза в день внутрь. Или амок­

сициллин/клавуланат по 1 ,2 -1 ,8  г 3 раза в день в /м  или
0,375 г внутрь.

Ант ибиот ики альт ернативного выбора:
1. Ц ефуроксим аксетил по 0 ,2 5 —0,5 г 2 раза в день 

внутрь.
2. Цефотаксим по 1 -2  г в день в /в , в /м .
3. Левофлоксацин по 0,5 г 1 раз в день внутрь.
B. Тяж елое т ечение.
Возбудители: S. Pneumoneae, Legionella, Enterobacteriaceae.
А нт ибиот ики 1 ряда:
Цефтриаксон по 1 г в /в , в /м  1 раз в день.
Цефотаксим по 1 -2  г в /в , в /м  2 раза в день + кларит- 

ромицин по 0 ,2 5 -0 ,5  г 2 раза в день внутрь. Или цефепим



по 2 г 2 раза в день в /в. Или амоксициллин/клавуланат по 
1 ,2 -1 ,8  г 3 раза в день в/м  или 0,375 г внутрь 3 раза в день + 
+ спирамицин 1,5 млн ME 3 раза в день в / б  и л и  3 млн ME
2 раза в день внутрь.

А нт ибиот ики альт ернат ивного выбора:
Л евофлоксацин по 0,5 г 1 раз в день внутрь и моксиф- 

локсацин по 0,4 г 1 раз в день в /в  или внутрь.
II. Г о сп и тал ьн ая  пневм ония.
Возбудители: Enterobacteraceae, S. Aureus, S. Pneumoniae, 

P. Aeruginosa.
А нт ибиот ики 1 ряда:
Цефотаксим по 1—2 г 2 раза в день или в /в , в /м .
Цефтриаксон 1 г 1 раз в день в /в , в/м .
А нт ибиот ики альт ернат ивного выбора:
1. А моксициллин/клавуланат по 1 ,2 -1 ,8  г 3 раза в день 

в /м  + гентамицин 80 мг 2 раза в день в /м , в /в.
2. Цефуроксим 0,75 г 3 раза в день в /м , в /в  + канами- 

цин 0,5 г 2 -3  раза в день в /м .
3. Ципрофлоксацин 0 ,2 -0 ,4  г 2 раза в день в /в.
4. Имипенем по 0,5 г 3 раза в день в /в , в /м  или меро- 

пенем по 0,5 г 3 раза в день в /в.
III. Аспирационная пневмония.
Возбудит ели: S . Aureus, Enterobacteriaceae, анаэробы.
А нт ибиот ики 1 ряда:
1. А моксициллин/клавуланат по 1 ,2 -1 ,8  г 3 раза в день 

в /м  + ам икарцин по 0,5 г 2 раза в день в /в , в /м .
2. Т икарциллин/клавуланат по 3,2 г 3 раза в день в /в .
А нт ибиот ики альт ернат ивного выбора:
1. Цефтазидим по 1 -2  г 2 раза в день в /в , в /м  +  линко- 

мицин 0 ,3 -0 ,6  г 3 раза в день в /в.
2. Пефлоксацин по 0,4 г 2 раза в день в /в  + клиндами- 

цин по 0 ,6  г 3 раза в день в /в  или в/м .
3. Меропенем по 0,5 г 3 раза в день в /в.
4. Эртапенем по 1 г 1 раз в день в /в.
IV. Пневмония на фоне вирусных инфекций.
Возбудит ели: S . A ureus, S . Pneumoniae.
А нт ибиот ики 1 ряда:
А м о к си ц и л л и н а /к л а в у л а н а т  по 1 ,2 -1 ,8  г 3 р аза  в 

день в /м .
А нт ибиот ики альт ернат ивного выбора:
1. Оксациллин по 0,5 г 4 раза в день в/м .
2. Клиндамицин по 0,4 г 2 раза в день в /в  или в /м .



3. Цефазолин по 1 г 2 раза в день в/м .
V. П невм онии у больны х с В И Ч -инф екцией.
В озбудит ели: Различны е грамотрицательные бакте­

рии + P neum ocystis carinii.
А нт ибиот ики 1 ряда:
Цефепим по 1 г 2 раза в день в /в  + Ко-тримоксазол по

0 ,4 8 -0 ,9 6  г 2 раза в день внутрь.
А нт ибиот ики альт ернат ивного выбора:
1. Левофлоксацин по 0,5 г 1 раз в день в/в.
2. Имипенем по 0,5 г 3 раза в день в /м .
3. Цефокситин по 4 раза в день в /м  + амикацин по

0,5 г 2 раза в день в/м .
4. П иперациллин/тазобактам  по 2,5 г 3 -4  раза в день 

в /в  + Ко-тримоксазол по 0 ,4 8 -0 ,9 6  г 2 раза в день.
V I. П атоген ети ческая  терапи я.
Восстановление дренажной функции бронхов.
1. М уколитики: бромгексин по 0,8 мг 4 раза в сутки, 

лазолван по 30 мг 3 раза в день.
2. Противокаш левые препараты: тусупрекс по 0,02 г

3 раза в день.
3. Сульфанитамидные препараты: бисептол 480 мг по

1 таблетке 3 раза в день.
4. Нестероидные противовоспалительные препараты  

(при болях в грудной клетке): диклофенак по 3 мл в /м  
при болях.

5. Инфузионная терапия. Н азначается при вы раж ен­
ной лихорадке, снижении АД или диуреза либо при дру­
гих симптомах дегидратации.

6. Кислородотерапия. Н азначается при явлениях ги- 
поксемии.

В лечении пациентов с острой пневмонией широко ис­
пользуют различны е ф изические методы.

Однако физиотерапевтические процедуры не назнача­
ют в период выраженной интоксикации, при тяж елом те­
чении пневмонии, когда температура тела выше 38 °С, при 
наличии сердечной недостаточности и кровохарканья.

К средствам восстановительной терапии относят лечеб­
ную физкультуру. Лечебная гимнастика назначается на
2 -3 -й  день после нормализации температуры тела или при 
ее снижении до субфебрильных цифр.

Критериями выздоровления при пневмонии являю тся: 
нормализация общего состояния и температуры тела, л и к ­



видация клинических, лабораторных и рентгенологичес­
ки х  признаков пневмонии.

При нетяж елы х пневмониях у лиц до 60 лет возможно 
амбулаторное лечение. Длительность лечения 7—10 дней. 
Госпитализируются пациенты с клинически тяж елой пнев­
монией в любом возрасте, а такж е с осложненной пневмо­
нией, с сопутствующими заболеваниями (сахарный диа­
бет, хронический гепатит, хроническая почечная недоста­
точность, хронический алкоголизм, психическая патоло­
гия и др.).

П рофилактика
П роф илактика пневмонии неразрывно связана с оздо­

ровлением окруж аю щ ей среды, охраной труда, совершен­
ствованием технологий и производственной санитарии.

Вместе с тем проф илактика пневмонии означает за ­
крепление среди населения навыков коллективной и лич­
ной гигиены , занятия физической культурой и спортом, 
закаливание организма, искоренение вредных привычек, 
предупреждение и своевременное лечение гриппа и других 
вирусных респираторных инфекций.

П ациенты , перенесшие пневмонию, состоят на диспан­
серном учет е  в поликлинике от 6 месяцев до 1 года. Во 
время этого периода проводится комплекс лечебно-профи­
лактических мероприятий (утренняя гимнастика, массаж, 
сауна, ды хательны е упраж нения, рекомендуется прием 
адаптогенов и других лекарственных средств, повышаю­
щ их иммунную и общебиологическую реактивность).

Плевриты
П леврит — воспаление плевральны х листков с обра­

зованием  на их поверхности фибрина (сухой, ф ибриноз­
ны й плеврит) или  скоплением  в плевральной полости 
ж идкого экссудата различного характера (экссудативный 
плеврит).

Классификация плевритов (Е. В. Гембицкий, П. Г. Bpfo- 
сов, 1991)

1. По этиологии-, инфекционные  (с указанием возбуди­
теля: пневмококковые, стрепто-стафилококковые, тубер­
кулезные); неинф екционные  или асептические  (с указа­
нием основного заболевания, проявлением или осложне­
нием которого является плеврит); опухолевы е  плевриты, 
аллергические, аут оим м унны е уремические, плевриты при



диффузных заболеваниях соединительной ткани , пост- 
травмат ические, при инфаркте миокарда  и др.; идиопа- 
тические  плевриты (неизвестной этиологии).

2. По клинико-морф ологическим проявлениям-, сухой  
(фибринозный): лево-, правосторонний, двусторонний, ло­
кализованный верхушечный, пристеночный, диафрагмаль­
ный; экссудат ивны й  (выпотной) плеврит: по характеру 
выпота — серозный, серозно-фибронозный, гнойный, гни­
лостный, геморрагический, смешанный и др.; по ло к а ли ­
зации  экссудата — лево-, правосторонний, двусторонний, 
диффузный, осумкованный.

3. По течению-, острый; подострый; хронический (обо­
стрение, ремиссия).

4. По ослож нениям: смещение органов средостения, 
ателектаз легкого, острая легочно-сердечная недостаточ­
ность, коллапс, ш ок, отек легких, абсцесс легкого, абс­
цесс печени, абсцесс мозга, септикопиемия, плевральные 
сращ ения, искривление позвоночника, обызвествление 
плевры и др.

Этиология. И нф екционны е плевриты  вызываются сле­
дующими микроорганизмами: бактериями (пневмококк, 
стрептококк, стафилококк, гемофильная палочка, клебси- 
елла и др.); микобактериями туберкулеза; риккетсиями; 
простейшими; грибками; вирусами.

Наиболее часто инфекционные плевриты наблюдаются 
при пневмониях различной этиологии, туберкулезе, реже 
при абсцессе легкого. У 95% больных по данным исследо­
ваний биоптатов плевры выявляю т туберкулезные пора­
ж ения плевры.

Неинфекционные (асептические) плевриты  наблюдаются 
при следующих заболеваниях: злокачественные опухоли; 
системные заболевания соединительной ткани; системные 
васкулиты; травмы грудной клетки; инфаркт легкого; ост­
рый панкреатит; инфаркт миокарда (постинфарктный синд­
ром Дресслера); хроническая почечная недостаточность («уре­
мический плеврит»).

П атогенез. Важнейш им условием развития инф екци­
онных плевритов является проникновение возбудителя в 
плевральную полость одним из следующих путей:

1) непосредственный переход инфекции из инфекцион­
ных очагов, расположенных в легочной ткани (пневмония, 
абсцесс, туберкулезное поражение легких);



2) лимфогенное инфицирование полости плевры;
3) гематогенный путь;
4) прямое инфицирование плевры из внешней среды при 

ранениях грудной клетки  и операциях. П роникш ие в по­
лость плевры инфекционные агенты непосредственно вы ­
зывают развитие воспалительного процесса в плевре. В ряде 
случаев большое значение имеет предшествующ ая сенси­
билизация организма инфекционным агентом (например, 
при туберкулезе).

В первые сутки развития плеврита наблюдается уме­
ренный выпот в плевральную  полость. При небольшом 
количестве выпота часть его всасывается, и на поверхнос­
ти плевральных листков остается выпавш ий из экссудата 
фибрин — так формируется фибринозный (сухой) плеврит. 
Однако при высокой интенсивности воспалительного про­
цесса создаются все условия для развития экссудативного 
плеврита.

В патогенезе канцероматозных плевритов значитель­
ную роль играет влияние на плевру продуктов обмена са­
мой опухоли.

В развитии плеврита при системных васкулитах, сис­
темны х болезнях соединительной ткани , при инфаркте 
миокарда имеют значение аутоиммунные механизмы.

Асептические травматические плевриты обусловлены 
реакцией плевры на излившуюся кровь, а такж е непосред­
ственным ее повреждением (например, при переломе ребер).

Развитие плеврита при хронической почечной недоста­
точности обусловлено раздраж ением плевры выделяю щ и­
мися уремическими токсинами.

Плеврит при инфаркте легкого обусловлен непосред­
ственным переходом асептического воспалительного про­
цесса на плевру.

Н акопление жидкости постепенно приводит к  сдавле­
нию легкого с уменьшением его воздушности. П ри накоп­
лении большого количества жидкости происходит смеще­
ние средостения в здоровую сторону с нарушением ф унк­
ции органов ды хания и кровообращения.

Обнаружение экссудата становится возможным, когда 
его объем в плевральной полости начинает превышать 4 0 0 -  
500 мл.

Гидротораксом  принято называть плевральный выпот, 
связанны й не с воспалительной реакцией плевры, а с на­



рушением чрезплеврального движ ения жидкости. По сво­
ему характеру это транссудат (в нем содержится белка не 
более 3% ).

Гемотораксом  называют скопление в плевральной по­
лости крови, а хилотораксом  — лимфы, эмпиемой — гной­
ного экссудата.

Клиническая картина сухого плеврита. У большин­
ства больных заболевание начинается внезапно. Х арактер­
ные жалобы больных: боли в грудной клетке, повышение 
температуры тела, общая слабость.

Боль появляется при глубоком вдохе, усиливается при 
наклоне туловищ а в здоровую сторону, при смехе и чиха­
нии. Боль локализуется в передних и нижнебоковых отде­
лах. Н а высоте вдоха часто появляется каш ель. Х арактер­
ны такж е жалобы на преходящие неинтенсивные боли в 
мыш цах, суставах, на головную боль.

При осмотре — больной щадит пораженную сторону и 
поэтому предпочитает лежать на здоровом боку. Дыхание 
поверхностное, учащенное. Заметно отставание пораженной 
половины грудной клетки. П альпация  выявляет болезнен­
ность и ригидность мышц. При перкуссии  легких звук ос­
тается ясным легочным, если плеврит не обусловлен воспа­
лительным процессом в паренхиме легких. При а ускуль­
т ации  определяется шум трения плевры. Он возникает 
вследствие трения друг о друга при дыхании париетального 
и висцерального листков плевры, на которых имеются от­
ложения фибрина. Шум трения плевры выслушивается при 
вдохе и выдохе и напоминает хруст снега под ногами. При 
надавливании стетоскопом на грудную клетку шум трения 
плевры усиливается. После каш ля, в отличие от влажных 
хрипов, шум трения не меняет своего характера.

Клиническая картина экссудативного плеврита. Ж а­
лобы пациентов: лихорадочное состояние, боль или тяжесть 
в боку, одыш ка (она появляется в результате дыхательной 
недостаточности, вызванной сдавливанием легкого). Кашель 
обычно бывает сухим, а иногда совсем отсутствует. Общее 
состояние обычно тяжелое, особенно при гнойном плеври­
те, который сопровождается высокой лихорадкой с боль­
шими размахами суточной температуры, ознобом, призна­
ками общей интоксикации. При осмотре обращает на себя 
внимание асимметрия грудной клетки, которая возникает 
за счет увеличения той половины, где произошло скопле-

4. Зак. 533 97



ние экссудата; эта половина грудной клетки отстает в акте 
дыхания. Пациенты принимают вынужденное положение — 
леж а на больном боку, а при больших выпотах — полуси­
дя. Отмечается цианоз и набухание ш ейных вен. П альпа­
ция  грудной клетки: голосовое дрожание над областью скоп­
ления жидкости не проводится.

Рис. 11. Экссудативный плеврит: 
а — вид спереди, б — вид сзади (1 — линия  Дамуазо,

2 — треугольник Гарлянда, 3 — треугольник 
Раухфуса—Грокко )

П ри перкуссии  над областью, где располагается ж ид­
кость, определяется тупость. Ч ащ е всего верхняя граница 
тупости представляет собой изогнутую линию — так на­
зываемую  линию  Дамуазо, верхняя точка которой распо­
лож ена по задней подмышечной линии . Следовательно, 
экссудат занимает площадь, имеющую форму треугольни­
к а  как  спереди, так и сзади. Образование линии Дамуазо 
объясняется тем, что выпот при экссудативном плеврите 
более свободно накапливается в боковых отделах плевраль­
ной полости, в области реберно-диафрагмального синуса. 
В отличие от экссудата, ограниченного спайками, транссу­
дат более свободно сдавливает легкое, поэтому линия Д а­
муазо не определяется. При экссудативном плеврите перку­
торно различаю т два треугольника. Первый треугольник 
(Гарляцда) располагается на больной стороне и характери­
зуется притупленно-тимпаническим звуком. Он соответству­
ет поджатому экссудатом легкому и расположен между 
позвоночником и линией Дамуазо. Второй треугольник



(Раухфуса—Грокко) располагается на здоровой стороне и 
как бы является продолжением тупости, определяемой на 
пораженной стороне. Катетами этого треугольниками яв ­
ляются диафрагма и позвоночник, а гипотенузой — про­
должение линии Дамуазо. Появление этого треугольника 
обусловлено в основном смещением средостения на здоро­
вую сторону.

При аускульт ации  дыхание в области скопления ж и д­
кости не прослуш ивается или бывает резко ослабленным. 
Несколько выше границы экссудата дыхание обычно брон­
хиальное, что обусловлено сжатием легкого и вытеснени­
ем из него воздуха. В верхней зоне притупления может 
прослуш иваться шум трения плевры, который появляет­
ся в начале и при рассасывании экссудата. Бронхофония 
над зоной экссудата не определяется. Сердце обычно сме­
щено скопивш имся экссудатом в здоровую сторону, опре­
деляется тахикардия. Артериальное давление может по­
ниж аться.

Течение экссудативного плеврита зависит от основного 
заболевания. Длительность заболевания колеблется от 1,5 
до 2 месяцев. В ряде случаев после перенесенного экссуда­
тивного плеврита отмечается развитие спаечного процесса 
в плевральной полости с деформацией грудной клетки , 
ограничением ее подвижности.

В тяж елы х случаях при большом количестве экссуда­
та, смещении органов средостения, выраженной интокси­
кации может наблюдаться развитие острой легочно-сердеч­
ной или сосудистой недостаточности.

В ряде случаев могут развиваться ограниченные осум- 
кованные плевриты: костальный, диафрагмальный, медиа- 
стинальный. Течение ограниченных плевритов длительное, 
с развитием ш варт. Наиболее тяж елое течение наблюдает­
ся при гнойных плевритах, которые могут сопровождать­
ся прорывом в соседние органы и образованием свищей.

Л абораторны е и инструм ентальны е исследования
ОАК: на фоне пневмонии отмечается лейкоцитоз со 

сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ, 
нередко эозинофилия. Д ля экссудативных плевритов ту­
беркулезной этиологии — лимфопения, эозинопения, мо- 
ноцитоз.

О AM : на высоте лихорадки может отмечаться умерен­
ная протеинурия.



Р ент генологически  вы является плотная гомогенная 
тень с косой верхней границей. При развитии спаечного 
процесса наблюдается облитерация плеврального синуса, 
наличие ш варт, сужение межреберий. П ри малом количе­
стве экссудата (менее 300 мл) необходимо применять мно­
жественное исследование в прямой и боковой проекциях, 
а такж е рентгенологическое исследование пациента на боль­
ном боку.

У ЗИ  плевральной полости позволяет выявить наличие 
в плевральной полости уж е 10—20 мл жидкости.

П ри  п одозрени и  на туб ер ку л ез п роводи тся проба 
М а н т у .

Б ронхоскопия  с осмотром бронхиального дерева и в зя ­
тием промы вны х вод бронхов на цитологическое иссле­
дование мож ет помочь в диф ф еренциальной диагности­
ке парапневм онических, туберкулезны х и опухолевы х 
плевритов.

Д ля уточнения диагноза, определения характера плев­
ральной ж идкости и с лечебной целью применяется п лев­
ра льн а я  п ун к ц и я  (торакоцентез).

Внешний вид эвакуированной во время плевральной пун­
кции жидкости имеет важное диагностическое значение. По 
цвету и запаху экссудата в ряде случаев можно судить о 
природе заболевания. Мутная жидкость с гнилостным за­
пахом свидетельствует об эмпиеме (гнойный плеврит), о на­
личии анаэробной инфекции. О хилезном экссудате свиде­
тельствует получение при пункции мутной, молочно-белого 
или слегка розового цвета жидкости без запаха. Х аракте­
рен чаще всего для злокачественных новообразований. При 
длительно текущ их паразитарных инфекциях, туберкулезе 
наблюдается мутная, желтовато-коричневая, опалесцирую- 
щ ая жидкость, без запаха. При получении геморагического 
экссудата следует проводить дифференциальную диагнос­
тику между тромбоэмболией легочной артерии, онкологи­
ческой патологией, перенесенной травмой грудной клетки, 
не исклю чая при этом и туберкулез плевры.

Л ечение. Лечение экссудативного плеврита проводит­
ся в зависимости от основного заболевания.

1. Этиотропное лечение. Если плеврит имеет туберку­
лезную этиологию, проводится специфическая противоту­
беркулезная терапия; при пневмонии проводится соответ­
ствующая антибактериальная терапия, если диагностиро­



ваны системные заболевания соединительной ткани, про­
водится лечение глю кокортикоидами.

2. Противовоспалительные и десенсибилизирующие сред­
ства. Противовоспалительные средства способствуют быст­
рейшему купированию плеврита, оказывают болеутоляющее 
действие. Назначают нестероидные противовоспалительные 
средства (ацетилсалициловая кислота по 1,0 г 3 раза в день, 
вольтарен или индометацин 0,025 г 3 раза в день и др.).

В качестве десенсибилизирующих средств использует­
ся 10% раствор кальц ия хлорида по 1 столовой лож ке
3 раза в день и другие препараты.

При выраженном сухом болезненном каш ле назнача­
ют противокаш левые средства (кодеин по 0,01 г 2 -3  раза 
в день, либексин 0 ,1 -0 ,2  г 2—4 раза в день, бромгексин по
0,08 г 4 - 6  раз в день).

3. Э вакуация экссудата. П оказанием для экстренно­
го проведения плевральной пункции являю тся большие 
экссудаты, вызываю щ ие одыш ку, смещение органов сре­
достения или если граница тупости доходит спереди до
III ребра. При экссудативном плеврите инфекционной эти­
ологии после удаления экссудата целесообразно вводить в 
плевральную полость антибактериальные средства.

4. Д езинт оксикация  и коррекция нарушений белково­
го обмена. С дезинтоксикационной целью назначаю тся 
внутривенные капельны е вливан и я гемодеза, раствора 
Рингера, 5% раствора глю козы. Д ля коррекции белкового 
дефицита производится переливание 150 мл 10% раствора 
альбумина 1 раз в 2 -3  дня 3 -4  раза.

5. Ф изиотерапия. При экссудативном плеврите физи­
отерапия проводится в фазе разреш ения (рассасывания 
экссудата) с целью быстрейшего исчезновения экссудата, 
уменьш ения плевральны х спаек. Ш ироко прим еняется 
дыхательная гимнастика.

После стихания острых явлений показан ручной и виб­
рационный массаж грудной клетки. После лечения в ста­
ционаре больные могут быть направлены на санаторно- 
курортное лечение в местные пригородные санатории и на 
курорты Ю жного берега Крыма.

Прогноз и трудоспособность при экссудативных плев­
ритах определяю тся основным заболеванием, возрастом 
пациентов, а такж е функциональным состоянием системы 
Дыхания и кровообращения.



П рофилактика
П ервичная проф илактика плевритов сводится к повы­

шению общей реактивности организма, закаливанию , пре­
дупреждению  заболевания пневмониями, туберкулезом, 
ревматизмом и др., на фоне которых нередко развивается 
плеврит.

Рак легкого
Р ак  легкого является одним из наиболее сложных ме­

дицинских, научны х и социальных проблем современнос­
ти. Стремительный рост заболеваемости раком легкого 
носит характер эпидемического бедствия. В 1996 г. в Рос­
сии ежедневно регистрировалось 180 новых случаев рака 
легкого. В общей структуре заболеваемости рак легкого 
занимает первое место и составляет 15,6% от всех онколо­
гических заболеваний. Поражает преимущественно м уж ­
чин в возрасте 40—60 лет.

Этиология и патогенез. Этиология рака легких окон­
чательно не ясна. Отмечено, что ряд факторов способству­
ет развитию  рака легких:

1. Воздейст вие канцерогенны х вещ ест в: при вды ха­
нии пы ли в горнорудной промышленности (никеля, ко­
бальта, ж елеза), ароматических веществ, продуктов непол­
ного сгорания топлива в автомобильных двигателях.

2. Воздействие табачного дыма.
3. Х ронические воспалит ельны е процессы в легких .
4. О т ягощ енная наследственност ь.
Первичный рак легких развивается в 90% случаев из 

железистого эпителия крупных бронхов, чаще локализует­
ся в верхней доле правого легкого. Опухоль растет экзофит- 
но-эндобронхиально с последующим закрытием просвета 
бронха и нарушением его проходимости. Кроме того, разви­
тие патологического процесса идет перибронхиально с пе­
реходом на близлежащую легочную ткань и органы средос­
тения. По микроскопическому строению различают плоско- 
клет очны й ра к , аденокарциному  и мелкоклет очны й рак.

Закрытие долевого бронха приводит к развитию обтура- 
ции бронха с формированием ателектаза. Одновременно 
возникают условия для развития вторичного воспалитель­
ного процесса в зоне поражения. Метастазирование рака 
легких идет по лимфатическим, кровеносным путям, а так ­
ж е per continuitatera . Наиболее часто метастазирование по



лимфатическим путям приводит к поражению регионарных 
лимфатических узлов, плевры с развитием серозно-гемор­
рагического плеврита. Внелегочные метастазы поражают 
печень, мозг, кости, костный мозг и другие органы.

Классификация (А. X. Трахтенберг, 1987 г.; М. И. Да­
выдов, Б . Е. П алацкий, 1994 г.)

1 .Ц ент ральны й  р а к  (А-эндобронхиальный, Б-периб- 
ронхиальный, В-разветвленный).

2. Периферический рак.
3. А т ипические  формы, связанны е с особенностями 

проявления метастазов (медиастенальная форма, милиар- 
ный карциноматоз, костная, мозговая, почечная формы 
и др.).

Ц ентральный рак — опухоль, возникаю щ ая из эпите­
лия главного, долевого или сегментарного бронха.

Периферический рак — опухоль, возникаю щ ая из эпи­
телия мелких бронхов вплоть до бронхиол или из альвео­
лярного эпителия.

Клинические стадии рака легкого
Ц ент ральны й рак:
1-я ст адия  — опухоль сегментарного бронха при от­

сутствии метастазов;
2-я ст адия  — опухоль в пределах бронха, метастазы 

определяются в легочных лимфатических узлах;
3-я ст адия  — опухоль распространяется на соседний 

долевой бронх или главный бронх, а метастазы поражают 
грудные лимфатические узлы;

4-я ст адия  — опухоль распространяется на трахею, на 
рядом расположенные органы, имеются отдаленные мета­
стазы.

П ериферический рак:
1-я ст адия  — опухоль размером до 3 см в диаметре, 

метастазов нет;
2-я стадия  — опухоль размером до 6 см, метастазы оп­

ределяются в отдельных бронхолегочных лимфатических 
узлах;

3-я ст адия  — опухоль в размере 6 см в диаметре и вы ­
ходит за пределы доли, прорастает в соседние органы с 
метастазами во внутригрудные лимфатические узлы;

4-я ст адия  — опухоль на большом протяжении с про­
растанием рядом расположенных органов и метастазами в 
отдельные органы.



Клиническая картина рака легкого очень разнообраз­
на. Наиболее частым ранним симптомом является кашель 
(до 80% случаев). Кашель, особенно вначале, бывает су­
хим, временами надсадным, нередко постоянным. Позднее, 
при присоединении воспаления и нарастании обструкции 
пораженного бронха, каш ель становится влажным, отде­
ляется слизистая или слизисто-гнойная мокрота.

Кровохарканье  отмечается примерно у половины боль­
ных. В поздних стадиях типичным симптомом для рака 
легкого является мокрота цвета «малинового желе». Одыш­
ка  отмечается у 30—40% больных раком легкого. При этом, 
чем крупнее просвет пораженного бронха, тем ярче выра­
жен симптом одыш ки.

Боль в грудной клет ке  различного характера и интен­
сивности отмечают у 60-65%  больных. Наиболее харак­
терной чертой в клинической картине центрального рака 
легкого является частое развитие обтурационной пневмо­
нии. Она развивается на фоне сегментарного или долевого 
ателектаза и может рецидивировать.

Рис. 12 . Распространение рака легкого в смежные органы:
1 — раковый плеврит, 2 — прорастание и перикард,

3 — раковый лимфангоит, 4 — рак Панкоста, 5 — поражение 
пищевода и блуждающего нерва, 6 — прорастание в диафрагму 
и печень. 7 — в грудную стенку, 8 — в пищевод и блуждающий 

нерв, 9 — в верхнюю полую вену, 10 — сдавление обратного 
нерва, 11 — проникновение в плевральную полость,

12 — поражение диафрагмального нерва ( парез половины 
диафрагмы )



Методы физикального обследования (осмотр, перкус­
сия, аускультация) в диагностике рака легкого имеют вто­
ростепенное значение, особенно при распознавании его на 
ранних стадиях. В поздние стадии болезни клиническая 
картина связана с распространением опухоли за пределы 
легкого с вовлечением в процесс плевры, возвратного и 
диафрагмального нерва, а такж е с метастазами в отдален­
ные лимфатические узлы и органы. В таких случаях фи- 
зикальное обследование становится достаточно информа­
тивным.

При осмотре можно выявить асимметрию грудной клет­
ки , отставание при дыхании ее одной половины от другой, 
увеличение надклю чичных лимфатических узлов, расш и­
рение вен шеи и грудной клетки. А телектаз доли или все­
го легкого проявляется усилением голосового дрожания, 
притуплением перкуторного звука, ж естким  дыханием, 
влаж ны ми хрипами. П альпация  в ряде случаев выявляет 
увеличение печени, периферических лимфатических узлов.

Среди наиболее часты х симптомов при запущ енных 
формах рака легких вы являю тся симптомы, обусловлен­
ные врастанием опухоли в соседние органы. Сдавление 
верхней полой вены вызы вает набухание яремны х вен, 
отечность шеи, лица, верхних конечностей («воротник Сто­
кса»); сдавление шейного симпатического нерва — синд­
ром Горнера (западание глазного яблока, сужение зрачка 
и опущение века); инфильтрация блуждающего нерва (раз­
витие пептической язвы  ж елудка, метеоризм); сдавление 
возвратного нерва (осиплость голоса); врастание в пищ е­
вод (дисфагия); образование бронхо-эзофагальных свищей; 
сдавление пищ еварительного нерва (релаксация диафраг­
мы, икота, боли в плече); врастание в плевру (серозный, 
геморрагический, гнойный плеврит или спонтанный пнев­
моторакс).

Метастазы резко меняют и без того пеструю картину 
заболевания. На первом месте по частоте органов, в кото­
рые происходит метастазирование рака легкого, стоит пе­
чень, затем кости, надпочечники, почки, головной мозг.

Симптомы, обусловленные общим действием опухоли 
на организм, очень разнообразные (общая слабость, утом­
ляемость, снижение трудоспособности, похудание, повы­
ш енная температура тела). О тяж елом поражении орга­
низма свидетельствует кахексия.



Из большого числа экстрапульмональных проявлений 
рака легкого наиболее часто (в 7—10% случаев) встречает­
ся артропатия. И зменяю тся в виде муфтообразных утол­
щений кости, вовлекаю тся в процесс мелкие и крупные 
суставы. П оявляю тся болезненность в костях, ограниче­
ние подвижности суставов, симптомы «барабанных пало­
чек», «часовых стрелок».

Таким образом, подозрение на рак легкого должно воз­
никнуть при обследовании пациентов:

1) с повторяю щ имися скоротечными пневмониями и 
«простудными» заболеваниями;

2) с отсутствием объективного эффекта от противовос­
палительного лечения пневмонии, проводимого в течение
2 -3  недель;

3) с явлением полиартрита, не поддающегося лечению, 
или с быстроразвивающ имися (за 2—3 недели) симптома­
ми «барабанных палочек» и «часовых стекол» даже при 
отсутствии легочны х жалоб;

4) с внезапно, без видимых причин, «потерявшими го­
лос» и с развивш им ся синдромом Горнера;

5) всех муж чин старше 50 лет, обративш ихся с легоч­
ными жалобами;

6) муж чин с гинекомастией.
Л аб о р ато р н ая  и и нстр у м ен тал ьн ая  диагностика
Общие анализы  крови и мочи, а такж е биохимический 

анализ крови не могут оказать сколько-нибудь существен­
ную помощь в диагностике рака легкого. Считающиеся 
характерны ми для рака показатели — увеличение СОЭ и 
лимфопения — являю тся непостоянными и могут быть в 
пределах нормы даже в запущенных стадиях. А нем ия, если 
она не связана с кровохарканьем, может быть проявлени­
ем метастатического поражение костного мозга, печени или 
следствием раковой интоксикации. Снижение уровня об­
щего белка, повыш ение уровня билирубина могут быть 
отражением метастатического процесса. Ф ункциональное 
исследование легких и электрокардиография не дают воз­
можности подтвердить или исклю чить рак легкого.

Обязательные методы диагностики при подозрении на 
рак легкого:

1. Рент генологическое исследование органов грудной 
клет ки . А. Стандартная рентгенография или крупнокад­
ровая флюорография в прямой и боковой проекциях. Ц ен­



тральный рак характеризуется развитием затемнения всей 
доли или сегмента с уменьшением объема доли легкого, 
а периферический — плотной округлой тени диаметром 1—
5 см, чащ е в верхних долях; Б . Томография; В. Контраст­
ное исследование пищ евода для оценки медиастинальных 
лимфатических узлов.

2. Ц ит ологическое исследование  мокроты (5—6 ан а­
лизов).

3. Бронхоскопия  со взятием материала для морфоло­
гического исследования.

Среди специальных методик, к которым прибегают в 
специализированных стационарах, в онкологических дис­
пансерах, применяются: радионуклидные методы; допол­
нительные рентгенологические исследования (компьютер­
ная томография, бронхография, ангиография бронхиаль­
ны х артерий)-, хирургические подходы (пункция или био­
псия подключичных лимфатических узлов, диагностическая 
торакоскопия или торакотомия); выявление опухолевых 
маркеров.

Общая характеристика методов лечения рака легкого
Выбор лечебной тактики  при раке легкого зависит от 

его стадии, гистологического варианта и индивидуальных 
особенностей каждого конкретного больного.

1. Радикальное лечение  направленно на полную л и к ­
видацию всех очагов опухолевого роста, возможно при 1,
2, 3 стадиях рака. Основным методом радикального лече­
ния является хирургический. В этих же стадиях может 
быть проведено лучевое лечение  при отказе больного от 
операции. Воздействию при лучевой терапии подвергается 
первичная опухоль и зоны регионарного метастазирова- 
ния рака.

2. П аллиат ивное лечение  — воздействие на опухоле­
вые очаги с целью уменьш ения их массы и задерж ки рос­
та, а следовательно, и продление ж изни пациента. С пал­
лиативной целью обычно прим еняется хим иот ерапия. 
Назначаю т препараты: циклофосфан, винкристин, таксол 
и др. С паллиативной целью могут удаляться появляю щ и­
еся после ранее выполненной радикальной операции оди­
ночные метастазы опухоли.

3. С импт омат ическим  называют лечение, не преду­
сматривающее достижения какого-либо противоопухоле­
вого эффекта, а направленное лиш ь на устранение или



ослабление тягостных для пациента проявлений заболева­
ния. Чащ е всего речь идет об адекватном обезболивании. 
При умеренно выраженном болевом синдроме назначаю т 
ненаркотические анальгетики (анальгин 50% 2 мл, барал- 
гин 5 мл внутримышечно или внутривенно струйно), не­
стероидные противовоспалительные препараты (диклофе- 
нак 3 мл, кеторол 1 мл внутримышечно).

При болевом синдроме средней интенсивности к этой 
терапии целесообразно добавлять антигистаминные пре­
параты  (димедрол 1% 1 мл, супрастин 2% 1 мл внутримы ­
шечно). В случае появления у пациентов значительно вы ­
раж енного болевого синдрома назначаю т наркотические 
анальгетики (промедол 1 -2  мл 2% раствора подкожно).

П р о ф и л ак ти к а
Большое значение в первичной профилактике рака лег­

ких придается уменьшению запыленности, загазованности 
атмосферного воздуха, борьбе с факторами профессиональ­
ной вредности на промышленных предприятиях, в горно­
рудной промышленности. Особую ценность в плане раннего 
выявления рака имеют массовые флюорографические обсле­
дования лиц старше 40 лет, эффективное лечение пациентов 
с пневмониями, их диспансеризация, борьба с курением.

В т оричная проф илакт ика  вклю чает диспансерное на­
блюдение пациентов с раком легкого в онкологических 
диспансерах. Контрольное обследование пациентов после 
радикального лечения проводится в течение первого года 
ж изни  еж еквартально, во второй год — раз в полгода, а 
затем — один раз в год.

Инфекционные деструкции легких (ИДЛ) 
(нагноительные заболевания)

К инфекционным деструкциям легких относятся абс­
цесс и гангрена легкого, бронхоэктатическая болезнь.

Абсцесс и гангрена легкого
Абсцесс и гангрена легкого объединяются терминами 

«острые легочные нагноения», «острые инфекционные де­
струкции легких» и представляю т собой тяж елы е, часто 
угрожаю щ ие ж изни, патологические состояния, характе­
ризую щ иеся массивным некрозом с последующим гной­
ным или гнилостным распадом (деструкцией) легочной 
ткани  в результате воздействия тех или иных инф екцион­



ных возбудителей. При гнойны х абсцессах наблюдается 
быстрое гнойное расплавление очага в легочной ткани с 
формированием ограниченной полости. Гангрена легкого — 
значительно более тяж елое патологическое состояние с 
массивным некрозом и распадом легочной ткани без тен­
денции к  четкому отграничению от здоровой ткани.

К л асси ф и к ац и я  и нф екционны х деструкций  легки х  
(Н. В. Путов, 1998 г.)

1. По этиологии  — в зависимости от вида инфекцион­
ного возбудителя.

2. По пат огенезу : 1. Бронхогенные (в том числе аспи- 
рационные); 2. Гематогенные (в том числе эмболические);
3. Травматические.

3. По клинико-морф ологической форме: 1. Абсцессы 
гнойные; 2. Абсцессы гангренозные; 3. Гангрена легкого.

4. По распространенности: 1. С поражением сегмента 
легкого; 2. С поражением доли легкого; 3. С поражением 
более одной доли легкого; 4. Единичные; 5. М ножествен­
ные; 6. Односторонние; 7. Двусторонние.

5. По тяж ести течения: 1. Легкое течение; 2. Тече­
ние средней тяж ести; 3. Тяжелое течение.

6. По наличию  осложнений: 1. Неосложненные; 2. Ос­
ложненные: легочным кровотечением; бактериемическим 
шоком; пиопневмотораксом (ограниченным, тотальным); 
эмпиемой плевры (ограниченной, тотальной); сепсисом (сеп- 
ти ко п и ем и я)и  др.

Этиология. Специфических возбудителей инфекционных 
деструкций легких не существует. Заболевание может вы­
зываться различными видами бактериальной флоры.

Более половины инфекционных деструкций вызываю т­
ся анаэробными микроорганизмами: фузобактериями, бак­
тероидами, анаэробными коккам и и др. Около 3 0 -40%  
вызываю тся золотистым стафилококком, стрептококком, 
синегнойной палочкой, энтеробактериями, протеем, клеб- 
сиеллой и т. д. Иногда причиной заболевания могут стать 
грибы или простейшие.

Существенную роль в развитии острых инфекционных 
деструкций играют такж е респираторные вирусы. Роль ви­
русной инфекции заключается не только в подавлении об­
щей и местной реактивности организма, способствующей 
развитию болезни, но и в их существенном влиянии на кли­
ническое течение и исходы деструктивных процессов.



П атогенез и патологическая анатомия. Возникнове­
ние инфекционного очага в легочной ткани может про­
изойти несколькими путями:

1. Трансбронхиальны й пут ь. Возможны два механиз­
ма продвиж ения инфекционного агента в респираторный 
тракт: ингаляционны й (инфекционный возбудитель про­
никает с потоком воздуха) и аспирационный (на вдохе про­
исходит аспирация инфицированного материала из полос­
ти рта, носоглотки со слюной слизью, а такж е аспирация 
частичек пищ евых масс, желудочного сока и т. д. во вре­
мя рвоты).

2. Гемат огенный пут ь. Гематогенные абсцессы яв л я ­
ются проявлением или осложнением сепсиса любого гене- 
за. При этом инфицированный материал (тромбы, эмбо- 
лы , скопления бактерий) из основного патологического 
очага вместе с током крови попадает в мелкие раз,ветвле­
ния легочной артерии и, обтурируя их, приводят к инфи­
цированию  легочной ткани и формированию абсцесса.

3. В озникновение абсцесса возмож но при закры т ы х  
(ушиб, сотрясение, сдавление тканей) травмах грудной клет ­
ки  или проникающих ранениях. Абсцессы обычно формиру­
ются в зонах кровоизлияния в легочную паренхиму.

Д ля начала инфекционно-деструктивного процесса в 
легком необходимо не только воздействие инфекционного 
фактора, но и наруш ение местной бронхопульмональной 
защ иты .

В патогенезе ОИДЛ существенное значение имеют на­
руш ения иммунологической реактивности организма па­
циента.



В начальном периоде развития нагноительного про­
цесса наблюдается ограниченная воспалительная инф иль­
трация легочной ткани  в пределах одного или несколь­
ких  сегментов легкого. Под влиянием эндотоксинов, вы ­
деляемы х микроорганизмами, и местного наруш ения кро­
вообращ ения возникает некроз и гнойное расплавление 
легочной ткани . Выделяю щ иеся при этом протеолитичес- 
кие ферменты способствуют быстрому формированию по­
лости распада, а вокруг очага деструкции формируется 
грануляционны й вал, отделяю щ ий пораженный участок 
от здоровой легочной ткани .

В последующем наступает прорыв абсцесса в бронх, 
через который он частично или полностью опорожняется. 
При хорошем дренаже стенки полости полностью спада­
ются, и на месте абсцесса формируется рубец или участок 
пневмосклероза. Если же дренаж  из полости затруднен, то 
гной задерж ивается, и зона гнойного воспаления может 
увеличиваться.

При гангренозном характере поражения ситуация у тя ­
ж еляется значительно большим, чем при абсцессе, объ­
емом поражения и слабостью процессов отграничения не- 
кротизированной легочной ткани (см. рисунок). Отторже­
ние некротических масс затрудняется из-за особенностей 
дренирующего бронха, недостаточной общей реактивнос­
ти организма и характера самого возбудителя. Прогресси­
рую щ ая интоксикация и наступающие осложнения часто 
приводят к летальному исходу. При более благоприятном 
течении прогрессирование некроза прекращ ается, и начи­
нают преобладать процессы отторж ения некротических 
масс. При этом формируется полость, которая может быть 
расценена как  гангренозный абсцесс.

К л и н и ческая  кар ти н а . В клинической картине ост­
рых деструкций легких следует выделять два периода: до 
прорыва гнойника в бронх и после его прорыва. Однако 
такое разделение весьма условно, так как  периоды не все­
гда бывают хорошо выраж ены , особенно при небольших 
или множественных очагах деструкции.

Обычно заболевание начинается остро с общего недо­
могания, повышения температуры до высоких цифр (39 =С 
и выш е, гект ическая лихорадка)-, (рис. 14) с ознобами и 
проливными потами. П оявляется боль в грудной клетке, 
усиливаю щ аяся при глубоком вдохе, на стороне пораже-



Рис. 14.
Гектическая лихорадка

ния. С первых дней появляется каш ель, преимущественно 
сухой и мучительный, но иногда каш ель может быть сла­
бо вы раж ен или даж е отсутствовать вовсе. Одышка, свя­
зан н ая с возникаю щ ей ды хательной недостаточностью, 
возможна уже с первых дней заболевания.

У части пациентов начало заболевания имеет нечеткий, 
«смазанный» характер — температура остается длитель­
ное время субфебрильной, боли в груди и одыш ка могут 
отсутствовать. «Стертое» начало не является свидетельством 
благоприятного течения заболевания и может наблюдать­
ся при тяж елы х гангренозных формах ОИДЛ.

При осмотре наблюдается бледность или умеренный 
цианоз кож ны х покровов и видимых слизистых, иногда 
цианотичный румянец, более выраженный на стороне по­
раженного легкого. Некоторые пациенты занимают вынуж ­
денное положение — леж а на «больной» стороне.

Развивается тахипноэ до 30 и более в минуту. Пульс 
учащ ен, причем часто тахикардия не соответствует темпе­
ратуре. А ртериальное давление имеет тенденцию к сниж е­
нию. Отмечается отставание пораженной стороны при ды ­
хании, болезненность при пальпации межреберных про­
межутков над зоной воспаления.

Д анны е ф и зи кального  обследования на этом этапе 
ОИДЛ аналогичны данным при массивных пневмониях. 
Перкуторно определяется значительное притупление пер­
куторного звука. Д ыхание ослабленное. Хрипы в начале 
заболевания могут не выслуш иваться или представляться 
крепитацией или влаж ными.

Переход ко второму периоду характеризуется проры­
вом абсцесса в бронх и выходом продуктов распада. В клас­



сическом варианте у больного возникает приступообраз­
ный каш ель с отхождением обильной мокроты «полным 
ртом».

При гангренозных деструкциях отходит относительно 
небольшое количество мокроты. Мокрота практически все­
гда в большем или меньшем количестве содержит примесь 
крови и имеет зловонный запах. При отстаивании в банке 
мокрота разделяется на три слоя: ниж ний, представлен­
ный гноем желто-серо-зеленого цвета, может содержать 
обрывки легочной ткани; средний, состоящий преимуще­
ственно из слюны, и, наконец, верхний, состоящий из пе­
нистой слизи.

Дальнейш ее состояние больных зависит от темпов и 
полноты отторжения некротических масс. При хорошем 
дренаже состояние больных быстро улучш ается, сниж ает­
ся температура, уменьшаются симптомы интоксикации, 
количество мокроты постепенно уменьшается, исчезает ее 
зловонный характер, мокрота становится слизистой.

Ф изикальны е данные при этом варианте быстро меня­
ются. Интенсивность перкуторного звука (притупления) 
уменьш ается, возможно появление тимпанита (при боль­
ших размерах формирующейся полости), появляю тся су­
хие и влаж ны е средне- и крупнопузырчатые хрипы, амфо­
рическое дыхание.

При плохом дренировании, низкой сопротивляемости 
организма или неадекватном лечении состояние больных 
не улучш ается или даже ухудшается. Сохраняются высо­
кая  температура, ознобы, симптомы интоксикации. Коли­
чество мокроты долгое время остается значительным. Мок­
рота гнойная с неприятным запахом. П ациенты худеют, 
постепенно истощаются, у них прогрессирует одыш ка, ис­
чезает аппетит. В этот период часто появляю тся различ­
ные осложнения (эмпиема плевры, легочное кровохарка­
нье и кровотечение).

Наименее благоприятное течение отмечается при ганг­
рене легкого, когда лечебные мероприятия вообще могут 
не дать ощутимых результатов. Состояние пациентов про­
грессивно ухудш ается, несмотря на отделение большого 
количества гнойной, зловонной мокроты . С охраняется 
высокая температура, ознобы, прогрессирует интоксика­
ция. Деструктивный процесс распространяется на сосед­
ние участки легкого или даже на противоположную сторо­



ну. В конце концов, пациенты погибают от нарастающей 
интоксикации и дыхательной недостаточности или от при­
соединивш ихся осложнений (легочное кровотечение, бак- 
териемический шок). При так  называемом «молниеносном» 
течении гангрены легкого смерть может наступить в тече­
ние 5—7 дней от начала заболевания.

Т ечение болезни. Можно выделить 4 варианта тече­
ния болезни. При первом, наиболее благоприятном вари­
анте, хороший дренаж  гнойника ведет к быстрому купи­
рованию воспалительного процесса и полному выздоров­
лению больного.

П ри втором вариант е  из-за наруш ения очищ ения по­
лости процесс затягивается до 1 -2  месяцев. Только после 
восстановления удовлетворительного дренирования насту­
пает существенное улучш ение. В третьем вариант е  воз­
никает длительная (иногда до 3 месяцев) стабилизация 
острой или подострой картины  воспалительного процесса 
из-за отсутствия отторжения некротических масс.

П ри четвертом, наиболее неблагоприятном, варианте 
наблю дается неуклонное прогрессирующее течение с уве­
личением объема деструкции и гибель большинства боль­
ных из-за тяж ести  основного процесса или присоединив­
ш ихся осложнений.

Д иагностика. Ведущим методом диагностики при ост­
ры х инфекционных деструкциях легких остается рентге-

Рис. 15 . Рентгенологическая картина полостных образований 
в легких: а — при абсцессе, б — кисте, в — раке, 

г — эхинококке, д — кавернозном ( фаза обсеменения), 
е — фибриозно-кавернозном туберкулезе



нологическое исследование. В первом периоде рентгеноло­
гическая картина неспецифична — в пораженных сегмен­
тах вы является гомогенное затемнение легочной ткани без 
четких контуров. При гангрене легкого — затемнение без 
четких контуров с мелкими участками просветления не­
правильной формы.

После прорыва в бронх определяется полость округлой 
формы с достаточно ровным внутренним контуром и гори­
зонтальным уровнем между затемнением и просветлением 
(жидкость устанавливается горизонтально из-за наличия 
в полости воздуха) (рис. 15).

ОАК  — в остром периоде выявляется гиперлейкоцитоз 
с выраж енным сдвигом лейкоцитарной формулы влево, 
увеличение СОЭ, анемия. При гангренозных формах де­
струкции иногда наблюдается лейкопения.

Б А К  — определяется снижение общего количества бел­
ка плазмы за счет потери его с гноем, достаточно вы ра­
ж енная диспротеинемия, увеличивается концентрация си- 
аловых кислот.

О А М  — протеинурия, цилиндрурия, микрогематурия.
А н а ли з  мокроты. М окрота желтого или желто-зелено­

го цвета, зловонная, при отстаивании разделяется на три 
слоя. При микроскопическом исследовании обнаружива­
ется большое количество лейкоцитов, эластические волок­
на (рис. 16), примесь крови. При гангрене легкого мокро­
та шоколадного цвета, кровянистая, трехслойная. М икро­
скопически — лейкоциты, эритроциты, обрывки легочной 
ткани.

Бактериологическое исследование мокроты  позволяет 
с некоторой долей вероятности выявить возбудителя де­
струкции. Большое значение при этом имеет правильность 
сбора материала.

Рис. 16 . Эластические 
волокна в мокроте



Ф ибробронхоскопия уточняет состояние бронхиально­
го дерева и, в первую очередь, дренирующего бронха.

Спиромет рия  вы являет преимущественно рестриктив­
ные наруш ения за счет выклю чения из вентиляции пора­
женного участка легкого, болевых ощущ ений. Отмечают­
ся такж е обструктивные наруш ения вентиляционной спо­
собности легких.

Диф ф еренциальная диагност ика  
Абсцесс и гангрену легкого необходимо дифференци­

ровать от инфильтративного туберкулеза легких с распа­
дом и формированием каверны , полостной формы рака 
легкого и бронхоэктатической болезни.

Таблица 7
Дифференциальная диагностика абсцесса легкого

Признак Абсцесс легкого Рак легкого Бронхозктатическая
болезнь

Начало заболевания Острое с ознобами «Стертое» Периодически 
обострения и ремиссии

Температура Высокая Нормальная Субфебрильная 
при обострении

Мокрота Гнилостная, 
обильная, ■ 
трехслойная

Скудная,
слизистая

Слизисто-гнойная,
двухслойная

Микрофлора мокроты Разнообразная Отсутствует Разнообразная

Физикальные данные Разнообразные Скудные Разнообразные

Рентгенологическая
локализация
процесса

Преимущественно 
нижние доли

Любая Преимущественно 
нижние доли

Стенки полости Ровные Неровные —

Уровень жидкости 
в полости

Характерно Не характерно Полости нет

Легочная ткань. Инфильтрирована Не изменена Ячеистость 
и деформация 
легочного рисунка

Наиболее частое и очень тяж елое осложнение абсцесса 
легкого — распространение деструктивного процесса на 
плевральную  полость с развитием гнойного плеврита (эм­
пиема плевры) или пиопневмоторакса.

Не менее значимым и опасным осложнением следует 
считать кровохарканье  или легочное кровотечение (выде­
ление большого количества крови — более 50—100 мл).



Причиной кровохарканья и кровотечения является нару­
шение целостности кровеносного сосуда в зоне деструкции 
или в дренирующем бронхе.

Массивное одномоментное поступление в кровь м икро­
организмов или их токсинов приводит к развитию такого 
осложнения, как  бакт ериемический шок и ДВС-синдром.

Наиболее тяж елы м  и часто смертельным осложнением 
является развитие сепсиса с формированием вт оричных  
гнойны х абсцессов в других органах и  тканях , что свиде­
тельствует о полной декомпенсации механизмов защ иты 
организма.

Л ечение. Консервативная терапия абсцессов легких за­
клю чается, прежде всего, в интенсивной антибактериаль­
ной терапии, обеспечении оптимального дренирования оча­
га деструкции, восстановлении общего состояния и кор­
рекции наруш ений гомеостаза.

Основой эффективного лечения является должный уход 
за пациентом, которого по возможности помещают в отдель­
ную, хорошо проветриваемую палату, особенно при наличии 
зловонной мокроты. Режим — разумно активный. При сни­
жении температуры больным разрешается выходить в кори­
дор, на веранду, заниматься лечебной и гигиенической гим­
настикой. Питание должно быть достаточно калорийным 
и разнообразным, с большим содержанием белка, витами­
нов. Витамины назначаются и в лекарственных формах (ас­
корбиновая кислота до 2 г в день, витамины В,, В6, В12).

1. И нт енсивная ант ибакт ериальная терапия.
Цефалоспорины 3 и 4 поколения.
Ц ефотаксим до 12 г в сутки, цефтазидим до 4 г в сут­

ки , цефтриаксон до 4 г в сутки, имипинем 3 -4  г в сутки.
Ф торхинолоны.
Офлоксацин 0 ,2 -0 ,4  в /в  каж ды е 12 часов, ципрофлок- 

сацин 0,4 г каж ды е 12 часов.
2. Д езинт оксикационная терапия.
Ф изиологический раствор, 5% глю коза, гемодез, рео-

полиглю кин до 1 -2  литров в сутки в /в  капельно.
Гемосорбция, плазмаферез.
3. Кровоост анавливаю щ ие препараты при кровохар­

кании.
5% ам инокапроновая кислота 100 мл в /в  капельно, 

раствор викасола 1% в /м , дицинон 12,5% 2 мл в /м  или в 
таблетках этамзилат.



С целью обеспечения удовлетворительного дренирова­
ния деструктивной полости, назначаю тся бромгексин. по
16 мг 3 -4  раза  в день, амброксол  30 мг 3 раза в день 
внутрь, внутримы ш ечно, внутривенно или ингаляцион- 
но, ацет илцист еин  200 мг 3 раза в сутки и т. д. Д ля об­
легчения отхож дения мокроты используется пост ураль­
ный дренаж.

Весьма эффективным методом являю тся трахеоброн­
хиальны е санации и лечебные бронхоскопии. При недо­
статочной эффективности проводимых мер производится 
пункция абсцесса в специализированном торакальном от­
делении с промыванием полости абсцесса растворами ан ­
тисептиков и одновременным введением в полость анти­
биотиков.

При неэффективности консервативного лечения или 
частом кровохарканьи и кровотечении прибегают к хирур­
гическому вмеш ательству, которое заклю чается чащ е все­
го в резекции легкого.

И сходы заболевания. В 7 0 -8 0 %  случаев наступает 
полное или клиническое выздоровление в виде закры тия 
полости распада и формирования зоны пневмосклероза или 
очага фиброза легочной ткани. В 10-15%  случаев проис­
ходит переход процесса в хроническую форму с формиро­
ванием хронического абсцесса легкого. В 5—10% случаев 
острая инф екционная деструкция легких приводит к ле­
тальному исходу.

Х ронический абсцесс легкого  возникает как  исход ос­
трой деструкции и характеризуется наличием остаточной 
полости, в которой после ремиссии возобновляется воспа­
лительны й процесс.

К линическая картина характеризуется значительным 
разнообразием, отличаясь в одних случаях скудной симп­
томатикой (субфебрильная температура с периодическими 
кратковременны ми подъемами до 39 °С, каш ель со слизис­
то-гнойной мокротой), в других — кровохарканьем, высо­
кой температурой, интоксикацией. Возникают утолщ ения 
дистальны х ф аланг пальцев («барабанные палочки») и 
изменения формы ногтей в виде «часовых стекол». Частые 
обострения нагноительного процесса приводят к развитию 
диффузного бронхита, пневмосклероза и эмфиземы легких 
с развитием выраженной дыхательной недостаточности и 
формированием хронического легочного сердца.



Частые обострения воспалительного процесса являю т­
ся показанием к  оперативному лечению хронического абс­
цесса, которое заключается в удалении пораженного участ­
ка легкого.

Бронхоэктатическая болезнь
Бронхоэктатическая болезнь (БЭБ) — приобретенное 

или, реже, врожденное заболевание, возникающее чаще в - 
детском или юношеском возрасте и характеризую щ ееся 
регионарным расш ирением бронхов преимущественно в 
ниж них отделах с последующим развитием в них хрони­
ческого нагноительного процесса.

Характерной особенностью бронхоэктатической болез­
ни является относительная изолированность инфицирован­
ных бронхоэктазов (БЭ) от анатомически связанных с ними 
участков паренхимы легкого.

Вторичные бронхоэктазы возникают преимуществен­
но в зрелом возрасте как  одно из осложнений хроническо­
го заболевания органов ды хания. Чащ е всего вторичные 
бронхоэктазы возникают на фоне хронического гнойного 
бронхита, абсцесса легкого, туберкулезного пораж ения 
легких, при центральном раке, попадании в бронх ино­
родного тела. Характерной особенностью вторичных брон­
хоэктазов является тесная связь гнойного процесса в брон­
хах с поражением респираторных отделов легких.

Классификация бронхоэктатической болезни (В. Н. Пу- 
тов, 1984 г., А. Н. Кокосов, 1999 г.)

1. По форме расш ирения бронхов: цилиндрические; 
мешотчатые; веретенообразные; смешанные.

2. По клиническом у течению: легкое; среднетяжелое; 
тяж елое; осложненное.

3. По фазе обострения: обострение; ремиссия.
4. По распрост раненност и процесса: односторонние, 

двусторонние бронхоэктазы (с обязательным указанием 
локализации бронхоэктазов по сегментам).

Этиология. Основной причиной образования бронхо­
эктазов считаются врожденные и приобретенные наруш е­
ния в стенках бронхов. Большое значение имеют так же 
изменения в перибронхиальной ткани, в паренхиме легко­
го, которые приводят к стойкому расширению бронхов.

П ервичны е  бронхоэктазы  обусловлены аном алиям и 
развития бронхиального дерева, врожденной «слабостью



бронхиальной стенки», недостаточностью гладких мышц, 
эластической и хрящ евой тканей бронхов, которые при 
определенных условиях могут приводить к локальному 
расширению и деформации бронхов. Бронхоэктазы  возни­
каю т так же на фоне муковисцидоза — генетически обу­
словленного заболевания, поражающего экзокринны е ж е­
лезы  киш ечника и бронхов.

Вт оричные  бронхоэктазы развиваю тся как  осложне­
ние различны х заболеваний органов ды хания — как  ост­
рых (ОРВИ, пневмонии, коклю ш ), так и хронических (хро­
нический гнойный бронхит, туберкулез).

Больш ое значение имеет такж е наруш ение местной 
бронхопульмональной защ иты , способствующей инф ици­
рованию бронхоэктазов. Инфекционным агентам принад­
леж ит роль пускового механизма в обострении нагноитель- 
ного процесса в уж е измененных и расш иренных бронхах. 
Наиболее часто при бронхоэктатической болезни вы деля­
ю тся клебсиелла, стаф илококк , синегнойная палочка, 
стрептококк, микоплазма.

П атогенез. Образование приобретенных бронхоэктазов 
связано с деструктивными процессами в бронхиальной стен­
ке, с развитием фиброза в легочной ткани, спадением участ­
ков легкого. Деструктивные и склеротические процессы 
ведут к  изменениям гладких мыш ц бронхов, эластической 
и хрящ евой тканей бронха, в результате чего стенка брон­
ха легко расш иряется. Фиброз в перибронхиальной зоне 
способствует подтягиванию  стенки бронха кнаруж и и рас­
ш ирению  его просвета.

Б ронхиальная обструкция приводит к задерж ке выве­
дения инфицированного секрета, который, скапливаясь 
дистальнее места суж ения, приводит к расширению про­
света бронха (рис. 17).

Если из верхних отделов легкого мокрота может пас­
сивно стекать к  трахее вследствие силы тяж ести, то в н иж ­
них отделах возникает застой мокроты, прогрессирование 
гнойного воспаления и еще большая деструкция бронхи­
альной стенки. Это во многом объясняет преимуществен­
но нижнедолевую локализацию  бронхоэктазов.

Основной причиной вторичных бронхоэктазов, возни­
каю щ их при многих заболеваниях бронхолегочной систе­
мы, является хронический воспалительный процесс, по­
раж аю щ ий как  стенку бронха, так и перибронхиальную
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Рис. 17 . При бронхоэктазах часть бронхиальной стенки 
разрушена и хронически воспалена, цилиарные клетки 

повреждены или разрушены, увеличена продукция слизи

ткань. Возникаю щ ая при этом атония бронхиальной стен­
ки и склеротические изменения в легочной ткани приво­
дят к нарушению дренажной функции, задержке секрета 
и расширению просвета бронха.

Длительное течение нагноительного процесса ведет к 
развитию диффузного бронхита, перибронхиального фиб­
роза, что является одной из причин наруш ения вентиля­
ционной способности легких и развития эмфиземы легких. 
Заканчивается процесс развитием тяж елой дыхательной 
недостаточности с формированием хронического легочно­
го сердца.

Клиническая картина. Основной жалобой пациентов 
с бронхоэктатической болезнью является каш ель, преиму­
щественно по утрам, с отхождением большого количества 
слизисто-гнойной или гнойной мокроты. Приступ каш ля 
может провоцироваться изменением положения тела. Ко­
личество мокроты зависит от распространенности, тяж ес­
ти процесса, а такж е от фазы заболевания. При обострени­
ях количество мокроты увеличивается и может достигать 
500 мл и более. При отстаивании мокрота разделяется на 
2 слоя: ниж ний, состоящий из гнойного осадка, и верх­
ний — вязкая  жидкость со слизью.

Примерно у 1/3 пациентов наблюдается кровохарканье, 
преимущественно в фазу обострения или после значитель­
ных физических нагрузок.

Одышка при умеренной или небольшой физической 
нагрузке обусловлена хроническим обструктивным брон­
хитом и эмфиземой легких.

Достаточно часто пациенты с БЭБ предъявляю т ж ало­
бы на боли в груди тупого характера на вдохе. Общая сла­



бость, недомогание, снижение аппетита, потливость сви­
детельствуют об интоксикационном синдроме.

Повышение температуры тела, чащ е всего до субфеб- 
рильных цифр, наблюдается при обострении процесса. В ре­
миссию температура тела нормальная.

В неш ний осмотр пациентов обычно дает немного. При 
тяж елом  течении у детей и подростков возможно вы явле­
ние отставания в физическом развитии, росте, недоста­
точное развитие вторичных половых признаков. При дли­
тельном течении БЭБ выявляю тся изменения фаланг паль­
цев рук в виде «барабанных палочек» и ногтей в виде 
«часовых стекол». Иногда вы является отставание поло­
вины грудной клетки  при ды хании на стороне пораж е­
н ия, а при развитии эмфиземы — «бочкообразная» груд­
ная клетка.

При перкуссии  вы является притупление перкуторного 
звука над зоной пораж ения, исчезающее после отхожде- 
ния мокроты. Здесь ж е при аускультации выслушиваются 
звучные сухие и средне-, крупнопузырчатые влажные хри­
пы. После каш ля количество хрипов уменьш ается, а иног­
да они исчезают. В области измененных участков легкого 
выслуш ивается жесткое дыхание.

Диагностика
Лабораторные исследования
ОАК: При обострении заболевания — лейкоцитоз, сдвиг 

лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ.
Б А К : увеличение количества сиаловых кислот, дис- 

протеинемия.
О АМ : изменения носят неспециф ический характер. 

Возможна протеинурия, цилиндрурия.
ОА мокроты: большое количество лейкоцитов, эрит­

роциты. При бактериологическом исследовании — различ­
ная микрофлора.

Инструментальные исследования
Спирометрия-, обнаруживается наруш ение вентиляци­

онной способности легких. Чащ е всего наблюдаются рест ­
р и кт и вны е  изменения (характеризую щ иеся снижением 
Ж ЕЛ ) или смеш анны е  наруш ения (со снижением ОФВ, и 
Ж ЕЛ ). При легком течении заболевания функция внеш не­
го ды хания не наруш ается.

Фибробронхоскопия: вы является локальны й гнойный 
эндобронхит.



Рент генограф ия  вы являет  деформацию  и усиление 
легочного рисунка, ячеистость рисунка и уменьшение объ­
ема пораженных сегментов.

Бронхограф ия  (окончательный метод вы явления брон­
хоэктазов): констатируется наличие бронхоэктазов, уточ­
няю тся их ло кал и зац и я , форма и разм еры . Б ронхогра­
ф ия проводится после предварительной санации брон­
хиального дерева и купирования воспалительного про­
цесса.

Т ечение заб о л еван и я
По тяж ести течения выделяют 4 степени бронхоэкта­

тической болезни.
При легком  течении обострения наблюдаются 1 -2  раза 

в год. В период ремиссии пациенты чувствуют себя п рак­
тически здоровыми.

П ри среднетяж елом  течении обострения бывают более 
длительными и частыми. Количество мокроты достигает 
5 0 -1 0 0  мл в сутки. В период ремиссии каш ель сохраняет­
ся, количество мокроты уменьшается. Отмечаются умерен­
ные наруш ения вентиляционной способности легких. Сни­
ж ается работоспособность и переносимость физических 
нагрузок.

Тяж елое течение характеризуется длительными и ч а­
стыми обострениями с повышением температуры. К оли­
чество мокроты до 200 мл в сутки, мокрота гнойная, час­
то с неприятным запахом. Ремиссии кратковременны даже 
после длительного лечения. Такие пациенты  нетрудоспо­
собны.

При ослож ненном течении, кроме признаков тяж елой 
формы бронхоэктатической болезни, отмечается появле­
ние различны х осложнений (хроническое легочное сердце, 
легочно-сердечная недостаточность, амилоидоз почек, ми- 
окардиодистрофия и др.).

О слож нения. Наиболее частыми осложнениями брон­
хоэктатической болезни являю тся:

1. Д ыхательная недостаточность — одыш ка при физи­
ческой нагрузке; в начале заболевания при значительной 
физической нагрузке, а по мере прогрессирования заболе­
вания до одыш ки в покое.

2. Хроническое легочное сердце — гипертрофия и /или  
дилатация правого желудочка, дилатация правого пред­
сердия.



3. Амилоидоз паренхиматозных органов (при длитель­
ном и прогрессирующем течении бронхоэктатической бо­
лезни).

4. Х роническая железодефицитная анемия.
Д иф ф еренциальная диагност ика
Длительный каш ель, субфебрильная температура, не­

домогание и ночная потливость, особенно у молодых лю ­
дей, требует исключения туберкулезной интоксикации, т у­
беркулезного бронхоаденита. Всестороннее обследование па­
циентов, постановка туберкулиновых проб и динамическое 
наблюдение позволяют поставить правильный диагноз.

Достаточно сложной задачей является  обнаружение 
р ака  легкого  на фоне бронхоэктазов, возникш их в ателек- 
татическом участке легкого. Реш аю щ ее значение имеет 
проведение бронхоскопии.

Л ечение. Лечение бронхоэктатической болезни возмож­
но хирургическим и консервативным методами.

Хирургическое лечение  является наиболее радикальным 
и показано при ограниченном (в пределах сегмента или 
доли) распространении бронхоэктазов и при отсутствии 
выраженного хронического обструктивного бронхита. Опе­
ративное вмешательство заключается в резекции пораж ен­
ного участка легкого.

Консерват ивное лечение  проводится при начальны х 
формах болезни, при тяж елы х двусторонних процессах и 
при подготовке больных к оперативному вмеш ательству.

Такое лечение вклю чает в себя лечебный реж им , ле­
чебное питание, обеспечение достаточно эффективного дре­
наж а бронхов, воздействие на микробную флору, повыш е­
ние общей реактивности организма, санации хронических 
очагов инфекции.

Лечебный реж им  должен вклю чать в себя ежедневную 
дыхательную  и гигиеническую  гимнастику, исклю чение 
курения и алкоголя.

Лечебное пит ание. Питание строится на основе диеты 
№ 15 с учетом следующих принципов:

1) увеличение содержания белка (1 0 0 -1 2 0  г в сутки), 
витаминов группы В, витаминов А, С, Е, кальц ия, калия, 
ж елеза;

2) ограничение жиров (7 5 -9 0  г в сутки), углеводы и 
энергетическая ценность рациона в пределах физиологи­
ческой нормы;



3) некоторое ограничение поваренной соли.
С целью санации бронхиального дерева назначаются 

м у колитические препараты  (бромгексин 16 мг 3 -4  раза в 
день, амброксол 30 мг 3 раза в день, ацетилцистеин 0,2 г
2 -3  раза в день) в таблетированных, энтеральных и инга­
ляционных формах, средства, ст имулирую щ ие от каш ли­
вание (трава термопсиса, 3% раствор калия йодида, корень 
солодки)* перкуссионный массаж. Для улучшения отхож- 
дения мокроты проводится постуральный (позиционный) 
дренаж несколько раз в день (рис. 18). При локализации 
бронхоэктазов в нижней доле правого легкого мокрота лег­
че отходит в положении на левом боку с опущенным голов­
ным концом («свесившись с кровати»). При локализации в 
нижней доле левого легкого — в таком же положении, но 
на правом боку. Если бронхоэктазами поражены верхние 
доли, мокрота легче отходит в положении сидя.

Высокоэффективными методами санации бронхов яв ­
ляю тся лечебные бронхоскопии и бронхиальные санации  с 
введением растворов антисептиков (10 мл 1:1000 раствора 
фурациллина, 10 мл 1% раствора диоксидина), муколити- 
ков (ацетилцистеина).

В фазу обострения нагноительного процесса в бронхах 
проводится ант ибакт ериальная терапия с учетом м ик­
робной флоры выделяемой мокроты или под контролем 
клинической эффективности (эмпирически). Наиболее це­
лесообразно назначение полу синт ет ических пеницилли- 
нов (ампициллин 4 -6  г/сутки, амоксициллин 1 ,5 -3 ,0  г/сут- 
ки, карбенициллин 4 -8  г/сутки), цефалоспоринов 2 - 3 -  
4 поколения (цефамандол, цефуроксим, цефотаксим (кла- 
форан), цефепим и др.), аминогликозидов, фторхинолонов 
(ципрофлоксацин 1 ,0 -1 ,5  г/сутки , офлоксацин, пефлокса- 
цин, максаквин).

Д ля повышения общей реактивности организма назна­
чают м ет илурацил  0,5 г 3 раза в день, адаптогены  (на­
стойка женьш еня, элеутерококка, мумие), ретаболил 1 мл 
1 раз в неделю и т. д.

При бронхоэктатической болезни применяют физиоте­
рапевтические процедуры (УВЧ, электрофорез с кальция 
хлоридом, калия йодидом) и др.

В ремиссию пациентам показано санаторно-курортное 
лечение в санаториях Южного берега Крыма и Северного 
Кавказа в теплое время года.



Постуральный дренаж (ПД) выполняется посредством 
расположения пациента таким образом, чтобы обеспечить 
отхождение слизи вследствие гравитации. Больного у кл а­
дывают в соответствии с локализацией накопления слизи 
в сегменте или доле легкого.

Рис. 18. Позиции для постурального дренажа: 
а — передний апикальный сегмент; б — задний апикальный 

сегмент; в — передний сегмент; г — правый задний сегмент; 
д — задний левый сегмент; е — правая средняя доля; 

ж — левый язычок; з — передние сегменты; и — правый 
латеральный сегмент; к — левый латеральный сегмент; 

л — задние сегменты; м  — верхние сегменты.
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П р о ф и л акти ка  и нф екц ион н ы х деструкций легки х  
У читы вая, что больш ая часть острых инфекционных 

деструкций легких аспирационного генеза, большое зна­
чение имеют борьба со злоупотреблением алкогольными 
напитками, тщ ательны й уход за больными, находящ и­
мися в бессознательном состоянии, с нарушением акта гло­
тания.

Значительную роль в профилактике играют своевре­
менная санация очагов хронической инфекции носоглот­
ки, полости рта, предупреждение и эффективное лечение 
респираторных инфекций, в том числе вирусных, борьба с 
курением. __

Не менее важное значение имеет раннее и квалиф ици­
рованное лечение воспалительных процессов бронхо-легоч- 
ной системы (бронхита, пневмоний, кори, коклюш а).

Имеет значение закаливание, исклю чение производ­
ственных вредностей, профилактические меры по укреп­
лению реактивности организма в осенне-весенний период.

Практические занятия
Необходимо знать:

V определение и этиологию  заболеваний дыхательной системы;
V суть патогенеза заболеваний. Симптомы , течение заболеваний: 

бронхитов, бронхиальной астмы, пневмонии, плевритов, рака, на- 
гноительных заболеваний легких, эмф иземы , легочно-сердечной 
недостаточности;

V особенности течения стафилококковой, микоплазменной, вы зван­
ной палочкой Ф ридлендера и других пневмоний;

V разновидность и характеристику приступов удушья при бронхиаль­
ной астме;

V нетипичные проявления рака легкого;
V методы лечения заболеваний дыхательной системы;
V правила оказания неотложной помощи при приступе бронхиальной 

астмы , легочно-сердечной и дыхательной недостаточности;
V тактику фельдш ера при диагностировании рака легкого;
V профилактические мероприятия по первичной профилактике бо­

лезней;
V суть диспансеризации пациентов, перенесш их заболевания ды ха­

тельной системы.

Необходимо уметь:
V расспросить пациентов с заболеваниями органов дыхательной сис­

темы;
V объективно обследовать дыхательную  и другие системы  пациента;
V оценить данные обследования;



V сф ормулировать предварительный диагноз;
V подготовить все необходимое  для плевральной  пункции;
V оценить данны е анализов: общ его  анализа  крови, анализа  м ок ­

роты , содерж им ого  плевральной  полости, рентгенологических 
данных;

V оказать необходимую  помощ ь при приступе бронхиальной астмы, 
при дыхательной, легочно-сердечной недостаточности, при высо­
кой лихорадке;

V выписать рецепты на антибактериальные лекарственные препараты.

В кабинете доклинической практики
Проверяется исходный уровень знаний студентов методом тестиро­

ванного контроля. В содержание теста должны войти важные для ф ельд­
ш ера вопросы, требую щ ие правильных действий в работе фельдш ера 
скорой помощ и или Ф АПа.

Например.
Выберите номер правильного ответа:
1. Перкуторный звук при остром бронхите 
+ А. —  легочный,
Б. —  коробочный,
В. — притупленный,
Г. — тимпанический.
2. Антибиотики при остром  бронхите назначаются:
A. —  всегда,
Б. —  не назначаются,
B. — первые 4 дня,
+ Г. —  при угрозе осложнений.
3. Ведущ ий симптом хронического обструктивного бронхита:
A. — кашель,
Б. —  лихорадка,
+ В. —  одыш ка,
Г. — цианоз.
4. Для купирования приступа бронхиальной астмы  применяется:
+ А. — эуфиллин,
Б. — строфантин,
B. —  но-шпа,
Г. — папаверин.
5. Главное в лечении пневмонии —  назначение лекарственны х 

средств:
+ А. — антибиотиков,
Б. — десенсибилизирую щ их,
В. — противокаш левых,
Г. — мочегонных.
6. Перкуторный звук при эмф изем е  легких:
А. — легочный,
Б. — тимпанический,
+ В. — коробочный,
Г. — тупой.



7. Лихорадка в первый период абсцесса легкого:
A. —  постоянная,
+ Б. —  гектическая,
B. — послабляющая,
Г. — атипичная.
8. Реш аю щ им  методом диагностики бронхоэктатической болезни 

является:
+ А  — бронхография,
Б. — бронхоскопия,
В. — цистоскопия,
Г. — ультразвуковое исследование.
9. Сердце при развитии хронического легочного сердца увеличива­

ется:
A. — влево,
+ Б. —  вправо,
B. — вверх,
Г. —  во все стороны.

Для отработки диагностических навыков, умения делать логические 
выводы из объективных данных предлагается решение ситуационных 
задач.

Задача. Пациент К., 70 лет.
Жалобы: болезненный каш ель с отхождением мокроты с  запахом 

пригорелого мяса, и цвета смородинового желе, лихорадка (температу­
ра тела —  38,9°С), сильная общ ая слабость.

Анамнез: заболел 3 дня назад, когда после переохлаждения повы­
силась температура до 40 °С, затем появился кашель. От приема ж аро­
понижающих средств был кратковременный эффект. В течение 10 лет 
страдает сахарным диабетом, постоянно получает инсулин.

Объективно: общее состояние средней тяжести, температура тела —  
38,6 °С, одышка, ЧДД —  26 в минуту. Перкуторно в верхнем отделе груд­
ной клетки справа притупление перкуторного звука, аускультативно —  
резкое ослабление дыхания после крепитации, выслуш иваемой накану­
не. Пульс —  92 в минуту, удовлетворительных свойств. АД  — 120/80 мм 
рт. ст. Тоны сердца ритмичные, приглушены. Язы к влажный, не обло­
жен. Ж ивот правильной формы. Печень и селезенка не увеличены. Стул 
без патологии.

Анализ крови: лейкоциты —  13,1 х 109/л, Э  —  2%, П —  8%, С  —  
60%, Л — 24%, М — 5%, С О Э  — 55 мм/ч.

Анализ мокроты: кровянистая, лейкоциты —  20 -30  в п/зр, эритро­
циты —  10-15 в п/зр.

Рентгенография —  справа отмечается негомогенное затемнение 
нижней доли легкого, подчеркнута междолевая плевра.

Вопросы:
1. Сф ормулируйте и обоснуйте диагноз.
2. Назовите возможные осложнения.
3. Тактика фельдшера.



Эталон ответа
1. Внебольничная правосторонняя нижнедолевая пневмония, крово­

харканье.
Диагноз поставлен на основании жалоб (болезненный кашель с мокро­

той цвета смородинового желе, лихорадка), анамнеза (острое начало забо­
левания с высокой лихорадкой, наличие сахарного диабета), объективных 
данных (лихорадка, притупление перкуторного звука, ослабление дыхания 
в нижнем отделе правого легкого), данных дополнительного обследования 
(в анализе крови: лейкопения, моноцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево, увеличение СО Э; кровь в анализе мокроты; негомогенное затемне­
ние верхней доли правого легкого с реакцией плевры на рентгенограмме). 
Предполагаемый возбудитель —  палочка Фридлендера.

2. Учитывая наличие у пациента кровохарканья, возможно разви­
тие осложнения —  легочное кровотечение. И мею щ ееся негомогенное 
затемнение верхней доли правого легкого, а также реакция междолевой 
плевры, резкое ослабление дыхания даю т основание предположить по­
явление осложнений; развитие экссудативного плеврита.

3. ф ельдш ер госпитализирует пациента в терапевтическое отде­
ление.

В кабинете доклинической практики
На ф антомах отрабатывается техника плевральной пункции: гото­

вится все необходимое для ее проведения, выбирается место пункции, 
обрабаты вается кожа дважды йодонатом и спиртом. Проводится пунк­
ция толстой иглой с помощ ью  электроотсоса после анестезии новокаи­
ном. После окончания пункции —  тугое бинтование грудной клетки и 
транспортировка пациента в палату.

Считаю т количество дыхательных движений в 1 минуту, оценивают 
ф орму грудной клетки, исследую т проведение голосового дрожания.

Студенты  оцениваю т общ ие анализы  мочи, крови, анализы  мокро­
ты, рентгенограммы. Выписываются рецепты.

В стационаре
Занятия проводятся в терапевтическом  или пульмонологическом 

отделениях больниц. Студенты малы ми группами (по 2 -3  человека) рас­
спраш иваю т и объективно обследую т пациентов.

О бращ ается особое внимание на симптом кровохарканья, который 
у молоды х чащ е свидетельствует о туберкулезе легких, у пожилых —  
о раке легких, но может быть при остром и хроническом бронхите, аб с ­
цессе  легкого.

Проводится диф ф еренциальный диагноз между крупозной пневмо­
нией и экссудативны м плевритом по ф изикальным данным.

Обследованным пациентам назначается план обследования и лечения.
Составляется план неотложной помощ и при приступе бронхиальной 

астмы , при боли в груди, кровохарканье и легочном кровотечении, при 
синдроме легочно-сердечной недостаточности.

Определяю тся мероприятия по уходу за пациентами.
На практическом занятии в пульмонологическом отделении студен­

ты знакомятся с техникой ингаляций бронхолитиков через небулайзер,



с техникой бронхоскопии, пикфлоуметрии, оксигенотерапии, выполняют 
инъекции, раздают лекарства.

В поликлинике
Студенты  знакомятся с  работой участкового врача, участвуя в при­

еме пациентов. Они ф иксируют в дневнике все случаи патологии ды ха­
тельной системы. Чащ е других встречаются заболевания верхних ды ха­
тельных путей, аллергические реакции на лекарственные средства и дру­
гие аллергены, острые пневмонии.

По назначению  врача они выписывают направления для обследова­
ния пациентов, выписывают рецепты, выполняют назначенные манипу­
ляции.

Студенты знакомятся с системой диспансеризации пациентов, пере­
несших острые и страдаю щ их хроническими воспалительными заболе­
ваниями бронхов и легких.

П осещ ая на дому пациентов, находящихся на диспансерном наблю­
дении, или хронических больных, студенты проводят с ними беседы о 
режиме, диете, необходимости своевременного профилактического об­
следования и лечения. Работая в процедурном и манипуляционном каби­
нетах, выполняют назначения врача: ставят горчичники, делаю т инъек­
ции и др.



Раздел 3
БОЛЕЗНИ 

ОРГАНОВ КРОВООБРАЩЕНИЯ
Рост заболеваний органов кровообращения и высокий 

процент тяж елы х исходов болезней от стойкой потери тру­
доспособности до летальны х исходов свидетельствуют о 
большой социальной значимости данной патологии.

Заболевания наблюдаются в молодом, в среднем, рабо­
тоспособном возрасте (стенокардия, инф аркт миокарда, 
гипертоническая болезнь), в пож илом возрасте (атеро­
склероз). П оражаю тся все оболочки сердца (эндокард, ми­
окард, перикард), сосуды. Конечным результатом этих за ­
болеваний бывает недостаточность кровообращения (сер­
дечная недостаточность) — причи на и нвали дизаци и  и 
смертности.

Основные симптомы
Н а ранних стадиях болезни пациенты могут совсем не 

предъявлять жалоб (гипертоническая болезнь, пороки сер­
дца) или предъявлять нехарактерны е для данной патоло­
гии жалобы. В разны х сочетаниях они встречаются при 
патологии других органов, поэтому важно знать субъек­
тивны е и объективны е симптомы заболеваний органов 
кровообращ ения.

Заболевания сопровождаются рядом характерны х сим­
птомов: оды ш ка, боли в области сердца, сердцебиение, 
кровохарканье, наруш ение сердечного ритма (аритмии), 
цианоз, отеки, удушье.

О ды ш ка  — нарушение частоты, глубины и ритма ды ­
хания. Я вляется ранним признаком заболеваний сердца. 
Возникает она в результате сниж ения сократительной фун­
кции  миокарда, развития застоя крови в малом круге кро­
вообращ ения, замедления газообмена в легких. Избыток 
углекислоты  в крови раздраж ает ды хательны й  центр, 
и компенсаторно учащ ается дыхание.



С первых стадий сердечной недостаточности одыш ка 
появляется только после большой физической нагрузки. 
По мере прогрессирования сердечной недостаточности она 
появляется после небольшого физического напряж ения, 
а затем становится постоянной (и в покое).

Внезапная одыш ка появляется при остром развитии 
слабости миокарда (инфаркт миокарда), принимает харак­
тер прист упа удуш ья. Приступ сопровождается клокочу­
щим дыханием, чувством нехватки воздуха, хрипом, каш ­
лем с отделением пенистой розовой мокроты. Такие при­
ступы удуш ья называю тся приступами сердечной астмы.

Б о ли  в област и сердца. Возникают при различных 
заболеваниях сердца (стенокардия, инф аркт миокарда, 
пороки сердца, миокардит, неврозы и др.), но могут быть 
и при других заболеваниях (плеврит, перелом ребер, ту­
беркулез, остеохондроз позвоночника и др.).

Такое разнообразие причин боли в груди требует от 
фельдш ера умения провести тщ ательны й расспрос пац и ­
ента по выяснению  характера боли: локализации, интен­
сивности, продолжительности, иррадиации, условий воз­
никновения и прекращ ения боли, других ощ ущ ений п а­
циента во время боли, его поведения при приступе.

Необходимо отличать боли в сердце при ИБС (иш еми­
ческой болезни сердца) от болей при неврозах — функцио­
нальных заболеваниях сердечно-сосудистой системы. Эти 
боли локализую тся не за грудиной, а в области верхуш ки 
сердца, носят колю щ ий характер, длительные, часто свя­
занные не с физической нагрузкой, а с эмоциональными 
переж иваниями, не снимаются нитроглицерином.

С ердцебиение. Здоровый человек не ощущает работу 
своего сердца, кроме случаев большой физической нагруз­
ки («удары» в сердце) или высокой температуры тела. При 
заболеваниях сердца сердцебиение появляется уж е при 
небольшой физической нагрузке или даже в состоянии 
покоя. Оно свидетельствует о снижении сократительной 
способности миокарда.

У чащ енное сердцебиение назы вается т ахикардией , 
уреженное — брадикардией.

К ровохарканье. Возникает при застое крови в малом 
круге кровообращения вследствие левожелудочковой не­
достаточности. П ричинами его могут быть митральны е 
пороки сердца, инфаркт миокарда.



А р и т м и и  (наруш ение ритма работы сердца). Ж алобы 
пациентов на перебои (чувство зам ирания, удара в сердце). 
Причиной перебоев бывает экстрасистолия, мерцательная 
аритмия, пароксизм альная тахикардия.

Ц и а но з  (синю ш ная окраска кож и). П ри наруш ении 
кровообращ ения цианоз наиболее выражен на губах, кон­
чике носа, уш ны х раковинах, на пальцах верхних и н и ж ­
них конечностей и носит название акроцианоза. Р азвива­
ется он вследствие замедления кровотока (застой крови), 
при котором больше кислорода поглощается тканями, и на­
капливается в большем количестве обновленный гемогло­
бин. Цианоз наиболее выражен при врожденных пороках 
сердца.

О т еки. Они являю тся признаком недостаточности кро­
вообращения, правожелудочковой недостаточности. Вслед­
ствие сниж ения сократительной функции правого ж елу­
дочка развивается застой крови в большом круге кровооб­
ращ ения. Давление в сосудах увеличивается, наруш ается 
проницаемость стенки сосудов, и ж идкая часть крови про­
потевает в ткани . Локализую тся отеки вначале в области 
голеностопных суставов, затем — голеней. В поздних ста­
диях недостаточности кровообращения появляю тся полост­
ные отеки: асцит, гидроторакс, гидроперикард. В конеч­
ном итоге ж идкость скапливается в ниж ерасположенных 
участках подкожной клетчатки (на пояснице, ягодицах, 
передней стенке ж ивота) и такое состояние назы вается 
анасаркой.

Д ругие сим пт ом ы , лихорадка (при воспалительны х 
заболеваниях сердца), общая слабость, увеличение живота 
(асцит), боли в правом подреберье (при увеличении печени 
вследствие застоя крови в ней), каш ель (при застое в ма­
лом круге кровообращ ения), обморочные состояния (аор­
тальные пороки сердца, аритмия сердца), кож ны е высы ­
пания, уплотнения (ревматизм), головная боль (гиперто­
ническая болезнь).

Ревматизм. 
Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ)

О РЛ  — системное заболевание соединительной ткани 
с преимущественной локализацией процесса в сердечно­
сосудистой системе, развиваю щ ееся в связи с инфицирова­
нием гемолитическим стрептококком группы А у предрас­



положенных лиц — главным образом, детей и подростков 
7 -1 5  лет.

Эпидемиология. Заболевание распространено во всех 
климатогеографических зонах мира. Наблюдается связь 
между заболеваниями ревматизмом и социально-экономи­
ческим развитием стран. Наиболее часто заболевают моло­
дые люди (7 -1 5  лет), хотя ревматизм встречается и в дру­
гих возрастных группах.

Среди социальны х условий заболевания, играю щ их 
определенную роль в развитии заболевания, следует отме­
тить скученность в квартирах и ш колах, плохое питание, 
недостаточный уровень медицинской помощи.

Опасность заключается в том, что заболевание приводит 
к образованию пороков сердца, заканчивающихся сердечной 
недостаточностью и возможно — летальным исходом.

П ервоначально ревматизм считали и понимали как 
летучее поражение суставов (от греч. rheuma, rheo — теку), 
но уже более 100 лет назад Буйо и Сокольский убедитель­
но установили закономерное поражение сердца при этой 
болезни (поэтому и предлагалось называть ревматизм бо­
лезнью Буйо—Сокольского).

В развитие учения о ревматизме большой вклад внесли 
отечественные ученые: М. П. Кончаловский, Н. Д. Стра,- 
жеско, А. И. Нестеров, Ашофф и Талалаев, В. А. Насоно­
ва, М. Г. Астапенко и многие другие.

Этиология. В настоящее время доказана роль р-гемо- 
литического стрептококка группы А в возникновении и 
развитии ревматизма. Л окализуется стрептококк в носо­
глотке (ангина, тонзиллит, гайморит). Одним из условий 
развития ОРЛ является острая стрептококковая инфекция 
носоглотки, которая и является пусковым механизмом в 
развитии заболевания.

В этиологии ревматизма немаловажную роль играет 
индивидуальная гиперим мунная реакция организм а на 
стрептококковые антигены. Ревматизмом заболевают толь­
ко 0 ,3 -3 %  перенесших острую стрептококковую инфек­
цию. Подтверждается значение семейно-генетического пред­
расположения к ревматизму.

Заболевают чащ е лица с группами крови А (II), В (III).
Способствующие факторы, переохлаждение, молодой 

возраст, проживание в неблагоприятных климатических 
зонах, социальное неблагополучие.



П атоген ез. В сложном патогенезе развития заболева­
ния наибольшее значение придается иммунному воспале­
нию , им м унопатологическим  процессам , при которы х 
стрептококковые антигены и противострептококковые ан­
титела принимаю т активное участие, однако не отрицает­
ся и токсическое воздействие стрептолизинов, стрептокок­
ковой  протеиназы , дезоксирибонуклеазы  — «эндоток­
синов».

Острая стрептококковая инф екция вызывает повыш е­
ние гуморального и клеточного опосредованного ответа на 
различны е компоненты стрептококка, способствует акти ­
вации аутоантител и Т-клеток.

Н аряду с иммунопатологическими механизмами в раз­
витии ОРЛ большую роль играет воспаление. Воспаление 
опосредовано химическими медиаторами (кинины , биоген­
ные амины и др.), приводящ ими к развитию  сосудисто­
экссудативной фазы острого воспаления.

П атанатомической основой ОРЛ является развитие в 
коллагеновой структуре соединительной ткани ревматичес­
кой гранулемы. По именам авторов, впервые описавших 
их строение, их стали называть гранулемы Аш офф—Тала- 
лаева или аш офф-талалаевские гранулемы.

Патанатомический процесс развивается в соединитель­
ной ткани последовательно по стадиям:

1) дезорганизация соединительной ткани , мукоидное 
набухание, распад коллагена;

2) экссудативно-пролиферативные реакции воспаления;
3) образование ашофф-талалаевской гранулемы — круп­

ны х форм базофильных, гигантских, лимфоидных и п лаз­
матических клеток, единичных лейкоцитов;

4) поражение сосудов (васкулиты) и мыш ечных воло­
кон (гипертрофия, атрофия, очаги некроза);

5) исход в склероз.
Весь период развития воспалительного процесса в со­

единительной ткани занимает от 6 месяцев до 1 года.
При локализации гранулем в клапанах их рубцевание 

приводит к образованию порока сердца; в мышце сердца — 
к кардиосклерозу; в легких — пневмонии, экссудативно­
му плевриту, которые могут полностью рассасываться; при 
локализации в почках — очаговому или диффузному не­
фриту; в нервной системе — васкулиты, пораж ения моз­
говых оболочек, нервных стволов.



П рим ерны е диагнозы :
1. Острая ревматическая лихорадка, активность I—III, 

ревмокардит первичный, полиартрит (или хорея, плеврит 
и т. д.), Н0.

2. Х роническая ревматическая болезнь сердца, порок 
сердца, Н п.

Выделяются ст епени акт ивност и ОРЛ: 1) минималь­
ная — 1 -3  балла; 2) средняя — 4 -6  баллов; 3) выраж ен­
ная (высокая) — 7 и более баллов.

Таблица 8
Индекс активности ревматизма

Признак
Индекс

0 1 2 3

Боль
в суставах

нет

Артрапгии, без 

ограничения 
движений'

Сильные в покое, 
ограничение 

движений

Постоянная, вы­
раженная обездви­

женность

Поражение
сердца

нет

Субклиниче- 
ский кардит 

без признаков 
нарушения кро­

вообращения

Кардит с наруше­
нием кровообра­

щения 1 ст. 
и/или умеренно 

выраженной 
клапанной дис­

функцией

Пан кардит с 
нарушением крово­
обращения II-III ст. 
и/или выраженной 

клапанной дис­
функцией

Поражение
ЦНС

Сосудистая дис­
тония

Мышечная 
гипотония, психо­

патологические 
явления

Хореические 
гиперкинезы,стато­
координационные 

нарушения

СОЭ мм/час <20 20-30 30^10 Более 40

Баллов 0 1-3 4 -6 7 и более

Степень
активности

Нет Минимальная Средняя Выраженная

Клиническая картина. В типичных случаях удается 
установить связь клинических проявлений с перенесенной 
острой стрептококковой инфекцией. Симптомы появляю т­
ся через 1—2 недели после ангины тонзиллита, назофарин- 
гита и другой острой респираторной инфекции.

П оявляется утомляемость, слабость, потливость, суб- 
фебрильная (редко — вы сокая) температура тела, сердце­
биение, боли в сердце, суставах, одыш ка. Через 2 недели 
в клинической картине получаю т развитие клинические  
формы.



К ардиальная форма — ревматический кардит (ревмо­
кардит). Д ля него характерно вовлечение в ревматический 
процесс всех оболочек сердца, при котором поражение 
миокарда — ранний признак, на фоне которого развивает­
ся эндокардит и перикардит.

П оскольку клинически  трудно на фоне миокардита 
распознать пристеночный эндокардит, в практику вошло 
название «ревмокардит».

Выраженный ревмокардит обнаруживается обычно при 
остром и подостром течении первичного ревматизма. Ж а­
лобы пациентов на одыш ку и сердцебиение при физичес­
кой нагрузке, ходьбе, а при вовлечении в процесс пери­
карда — боли в сердце.

При объективном обследовании отмечается тахикардия, 
не соответствующая температуре тела, но иногда может 
быть брадикардия. Наблюдается умеренная артериальная 
гипотония, увеличение размеров сердца влево или во все 
стороны. Тоны сердца приглуш ены , ослаблен I тон, систо­
лический шум у верхуш ки сердца, нарушение сердечного 
ритма. При развитии перикардита — шум трения пери­
карда, при наличии выпота в полость перикарда — нарас­
тание глухости тонов сердца до их исчезновения.

П ри возврат ном  (повторном) ревмокардите пациенты 
часто жалую тся на упорные кардиалгии и сердцебиение. 
Объективно обнаруживаются признаки порока сердца: уве­
личение размеров сердца, появление грубого систоличес­
кого или диастолического ш ума. Могут появляться при­
знаки  недостаточности кровообращ ения (отеки). При воз­
вратном ревмокардите независимо от степени его выраж ен­
ности наблюдается астенизация пациентов, которые чаще 
ж алую тся на одыш ку, сердцебиение, перебои, кардиалгии.

Ревм ат ический полиартрит  — один из основных кли­
нических проявлений и диагностических критериев пре­
имущественно первичного ревматизма, реже — возвратно­
го, при котором преобладают полиартралгии.

Ревматический полиартрит характеризуется поражени­
ем крупны х (преимущественно коленных, голеностопных, 
локтевы х, плечевых и реже — лучезапястны х) суставов. 
Х арактеризую тся пораж ения суставов симметричностью и 
миграцией (лет учест ью ) болей. Отмечается быстрый эф­
фект после назначения салицйлатов (ацетилсалициловой 
кислоты) и других нестероидных противовоспалительных



средств — исчезновение суставных проявлений в течение 
нескольких дней, а иногда — часов.

Выраженность ревматического полиартрита разная — 
от нестерпимых болей, припухлости и гиперемии коней до 
едва заметной дефигурации, на которую обращают внима­
ние из-за болей в суставах.

При современном течении ОРЛ, особенно возвратной, 
резкие летучие полиартралгии могут рассматриваться как  
мигрирующ ий ревматический полиартрит.

Обычно ревматический полиартрит подвергается пол­
ному обратному развитию — деформаций не остается.

Ревмат ическое поражение легки х . Встречается глав­
ным образом у детей при остром или непрерывно рециди­
вирующем течении на фоне панкардита в виде ревмати­
ческой пневмонии или легочного васкулита.

П роявляется пневмония усилением одыш ки, повыш е­
нием температуры тела, обилием разнокалиберных, звон­
ких влаж ны х хрипов с одной или обеих сторон грудной 
клетки при отсутствии притупления перкуторного звука. 
Рентгенологически определяется локальное усиление и 
деформация легочного рисунка с множественными, мел­
кими очагами затемнения.

Х арактерно быстрое обратное развитие под влиянием 
противоревматического лечения.

Ревматический васкулит  проявляется каш лем, неред­
ко кровохарканьем, одышкой. Перкуторный звук не меняет­
ся. Выслушивается обилие звонких влажных хрипов, а рен­
тгенологически — диффузное усиление легочного рисунка.

Ревм ат ический плеврит  — наиболее частое проявле­
ние ревматического серозита. Обычно развивается остро 
при первичном ревмокардите одновременно с полиартри­
том. Ж алобы  на боли при дыхании, повышение темпера­
туры тела. Прослуш ивается шум трения плевры, а при 
скоплении экссудата (обычно серозного) в плевральной 
полости — притупление перкуторного зв,ука и ослабление 
или отсутствие ды хания. Подвергается быстрому обратно­
му развитию под влиянием противоревматической терапии.

А бдом инальны й синдром. Встречается редко, обычно в 
детском возрасте при остром течении.

Внезапно появляю тся диффузные или локализованны е 
боли в животе, сопровождающиеся тошнотой, рвотой, за­
держ кой стула или его учащением. Боли носят мигрирую ­



щий характер, сопровождаются лихорадкой и незначитель­
ным напряж ением  мы ш ц передней стенки ж ивота, боль 
при пальпации. Сопровождаются полиартритом, кардитом. 
Дифференцировать надо от аппендицита.

Ревм ат ическая хорея. Одно из основных проявлений 
ревматизма. М алая хорея развивается в основном у детей 
и подростков, чащ е у девочек, беременных ж енщ ин, забо­
левш их ревматизмом. К линическая картина хореи харак­
терна: внезапно меняется психическое состояние ребенка — 
развивается эгоистичность, эмоциональная неустойчивость 
или, напротив, пассивность, рассеянность, утомляемость, 
агрессивность. Одновременно возникает двигательное бес­
покойство с гиперкинезами и мы ш ечная слабость с мы ­
шечной гипотонией.

Гиперкинезы  проявляю тся гримасничаньем, невнятно­
стью речи, дизартрией, нарушением почерка, невозмож­
ностью удержать при еде предметы сервировки стола, об­
щ им двигательным беспокойством, не координированны­
ми беспорядочными движ ениями.

Иногда основное значение приобретает мы ш ечная ги­
потония, вследствие чего ребенок не может сидеть, ходить, 
наруш аю тся глотание, физиологические отправления.

Отмечается симптом «дряблых плеч» (при поднимании 
больного за подмыш ки голова глубоко погружается в пле­
чи), симптом невозможности одновременно закрыть глаза 
и высунуть язы к, симптом «хореической руки» (сгибание в 
лучезапястном и разгибание в пястно-фаланговых и меж- 
фаланговых суставах). Гиперкинезы усиливаются при вол­
нении, физической нагрузке и исчезают во время сна. Сухо­
жильны е рефлексы несколько повышены, при мышечной 
гипотонии — отсутствуют. Выявляю тся симптомы ревмо­
кардита.

Ревмат ическое поражение нервной системы  (нейро­
ревматизм) — частое проявление генерализованного рев­
матического процесса, при котором поражаю тся стенки 
сосудов мозга — капилляров, м елких артерий, реж е — 
крупных магистральны х артерий. В соединительной тка­
ни, оболочках мозга, стенках сосудов развивается имму­
нологическое воспаление с образованием ревматических 
гранулем и изменяю щ им тонус сосудов. Различаю т сосу­
дистую форму нейроревматизма — р евм оваскулит  — и 
м енингоэнцеф алит ическую  форму.



Клинически ревмоваскулит проявляется периферичес­
кими невритами с упорными невралгическими болями и 
атрофией мыш ц (при локализации процесса в перифери­
ческих нервных стволах), упорными головными болями, 
дизнцефальным синдромом (при локализации в сосудах 
головного мозга).

Развитие инсульта у лиц  молодого возраста дает воз­
мож ность предполож ить ревм атический васкулит. Р ев­
м атические энцеф алиты  и м енингиты , менингоэнцефа- 
литы  развиваю тся на фоне дистрофического процесса в 
сосудах мозга. П ораж ение коры  головного мозга может 
сопровож даться различны м и психопатологическим и н а­
руш ениям и (общими и локальны м и), эпилептическими 
п рипадкам и .

Возможны неврозоподобные состояния и расстройства 
психики, которые при ревматизме бывают разнообразны­
ми вплоть до психозов с бредовыми состояниями.

Кож ная форма ОРЛ. Поражение кож и, в основе кото­
рого леж ит ревматический васкулит, обычно проявляется 
кольцевой эритемой и ревматическими узелками, которые 
являю тся диагностическим критерием ОРЛ.

К линически кольцевая эрит ем а  — бледно-розовые, 
едва заметные высыпания в виде тонкого кольцевидного 
ободка с четким наружны м и менее четким внутренним 
краям и . Элементы сливаю тся в причудливые формы на 
плечах и туловище, реже на ногах, шее, лице. Сыпь не 
сопровождается субъективны ми ощ ущ ениями и быстро 
исчезает после лечения.

Ревмат ические узелки  размером от просяного зерна 
до фасоли представляют собой плотные, малоподвижные 
безболезненные образования, располагающиеся в фасци­
ях, апоневрозах, по периосту, суставным сумкам, в под­
кож ной клетчатке. Излю бленная локализация — разгиба- 
тельные поверхности локтевы х, коленных, пястно-фалан- 
говых суставов, области лоды ж ек, остистых отростков по­
звонков.

Ревматические узелки появляю тся незаметно для па­
циентов и быстро исчезают или в течение 1 -2  месяцев под­
вергаются обратному развитию  без остаточных явлений.

Течение болезни
Характерно хроническое течение с периодами обостре­

ния и затухания.



Обострения называю тся ревматическими атакам и, или 
ОРЛ, которые имеют разную выраженность в зависимости 
от характера течения болезни.

Острое течение: острое начало с лихорадкой, полиар­
тритом, ревмокардитом, другими проявлениями, с высо­
кими лабораторными показателями активности и быстрым 
и нередко полным (в 2—3 месяца) эффектом противовоспа­
лительной терапии.

Подострое течение: острое начало, но менее выраж ен 
лихорадочный синдром, стойкий полиартрит с меньшей 
податливостью к терапии. Ч ащ е заболевание начинается с 
субфебрильной температуры тела, преобладание в кли ни ­
ке ревмокардита, для лечения требуется 3 -6  месяцев.

Затяж ное течение: характерно для возвратного рев­
мокардита, чащ е у ж енщ ин со сформированным пороком 
сердца. В клинике превалирует ревмокардит, нестойкий 
субфебрилитет и полиартралгии. Продолжительность ата­
ки  более 6 месяцев. П ротивовоспалительная терапия мало 
эффективна.

Н епреры вно рецидивирую щ ее т ечение. В стречается 
редко. Х арактеризуется волнообразным течением. А така 
начинается остро с вовлечения в процесс всех оболочек 
сердца, с лихорадкой, полиартритом. Противовоспалитель­
н ая терапия дает нестойкий эффект, течение затяж ное, без 
ремиссии. Этому течению свойственны тромбоэмболичес­
кие осложнения.

Лат ент ное течение. Не удается обнаружить клини- 
ко-лабораторные признаки активности ревматизма. П ер­
вично латентны й ревматизм вы является при обнаружении 
у пациента митрального порока сердца, например, при 
профилактических обследованиях.

М еждународная классиф икация болезней определяет 
диагнозы:

1. Ревматическая лихорадка без упоминания о вовле­
чении сердца.

2. Ревматическая лихорадка с вовлечением сердца.
Диагностика ОРЛ
Диагноз не всегда легко выставить, учиты вая тот факт, 

что кли ни ка ревмокардита неспецифична, пораж ения сер­
дца могут быть и другой этиологии.

Для диагностики используются обобщенные диагнос­
тические критерии. Они включают в себя большие и ма-



лые клинико-лабораторные признаки. Н иж е представлена 
соответствующая схема (рис. 19).

Рис. 19 . Диагностические критерии ревматизма

Н аличие двух больших или одного большого и двух 
малых критериев и доказательство предшествующей стреп­
тококковой инфекции подтверждают диагноз ревматизма.

Лабораторные данные. Д ля определения активности 
ревматического воспалительного процесса используют л а­
бораторные данные.

ОАК  — лейкоцитоз, увеличение СОЭ.
Б А К  — общий белок, белковые фракции (а, и ^ -гл о б у ­

лины), СРП, сиаловые кислоты. Уменьшение альбуминов 
и увеличение глобулинов (диспрот еинемия). Выявление 
циркулирую щ их антител в высоких титрах к стрептоли- 
зину, стрептогиалуронидазе является  дополнительны м 
диагностическим критерием.

Инструментально-рентгенологические методы иссле­
дования подтверждают наличие кардита и порока сердца.

ЭКГ  — нарушение процессов реполяризации, внутри- 
желудочковой проводимости, синусовая аритмия, интер­
вал Р —Q удлиняется.

ФКГ — I тон ослаблен, определяется III тон, систоли­
ческий и преходящ ий диастолический шум.



Рентгенография с конт раст ированием пищевода дает 
возможность выявить гипертрофию левого желудочка.

ОРЛ в пожилом возраст е
Д иагностика трудна, так  как  кли ни ческая  картина 

похож а на атеросклеротическое поражение аорты и мио­
карда, особенно при наличии мерцательной аритмии, ко­
торая бывает и при ревматическом митральном пороке, 
и при недостаточности кровообращения.

Диагностические критерии и особенности течения: при 
измерении температуры тела каж ды е 3 часа вы является 
субфебрильная температура, атаки  ревматизма в молодом 
возрасте, наличие митрального порока сердца, особенность 
внешнего вида (моложавость, цианотичный румянец), не­
эффективность лечения сердечными гликозидами и эффек­
тивность — от противоревматической терапии.

У пож илы х пациентов редко бывает полиартрит, н а­
блюдается минимальная степень активности процесса (чаще 
нормальная температура тела, СОЭ слегка увеличена, ней- 
трофилез без лейкоцитоза), на ЭКГ — удлинение P -Q  (ха­
рактерно для ОРЛ). Лечение пож илы х пациентов не отли­
чается от лечения молодых.

Л ечение. Успех лечения ОРЛ и предупреждение раз­
вития порока сердца связаны с ранним распознаванием и 
проведением индивидуализированного лечения, основан­
ного на оценке варианта течения, степени активности па­
тологического процесса и выраженности кардита, профес­
сии пациента.

В период ОРЛ лечение стационарное, пациент помещ а­
ется в маломестную палату с регулярны м проветриванием 
и систематическим ультрафиолетовым облучением. Р еко­
мендуется постельный или полупостельный реж им в пер­
вые 7 -1 0  дней. К моменту выписки пациент переводится 
на свободный режим.

В диете ограничивается поваренная соль, назначается 
основная диета. Ограничивается калорийность до 1 7 0 0 - 
1800 к к ал  за счет значительного сокращ ения углеводов (до 
200 г) как  источника аллергических явлений, умеренного 
ограничения белков (6 0 -7 0  г) и жиров (70 г). Потребление 
жидкости снижается до 1 л в сутки. Диета обогащается 
витаминами, особенно витаминами С, Р, рутином, калием 
(свежие овощи, фрукты , зелень). П рием пищ и 5—6 раз в 
сутки.



Обосновано трехэтапное лечение, включающее:
1. Лечение активной фазы болезни в кардиоревматоло- 

гическом или кардиологическом стационаре.
2. Продолжение лечения после выписки в кардиоревма- 

тологических кабинетах поликлиники или в пригородном 
санатории с проведением реабилитационных мероприятий.

3. Последующее многолетнее диспансерное наблюдение 
и профилактическое лечение в поликлинике.

Задачи терапии:
— подавление активности ревматического процесса;
— предупреждение формирования порока сердца.
П ри минимальной степени активности:
1. Н естероидные прот ивовоспалит ельны е препара­

ты. А цетилсалициловая кислота 500 мг 4 раза в сутки, 
или диклоф енак по 50 мг 3 раза в сутки, или ибупрофен 
по 4 0 0 -6 0 0  мг 4 раза в сутки, или ингибиторы  ЦОГ-2 
(при наличии факторов риска со стороны ж елудочно-ки­
шечного тракта). М елоксикам по 15 мг в сутки или  ни- 
месулид 100 мг 2 раза в сутки и целекоксиб 1 0 0 -2 0 0  мг 
в сутки.

2. А нт ибакт ериальны е препарат ы. Бензилпеницил- 
лин 1 ,5 -4  млн ЕД в сутки внутримы ш ечно в 4 приема 
или ам оксициллин/клавуланат 1,875 в сутки в 3 приема. 
В дальнейш ем переход на пролонгированную  форму — 
бензатин бензилпенициллин 2,4 млн ЕД 1 раз в 3 неде­
ли внутримы ш ечно в течение 5 лет при отсутствии к а р ­
дита.

П ри средней степени акт ивност и:
1. Глюкокортикостероидные препараты. (О бязат ель­

но с препарат ами кальция и вит ам ином  D.) Преднизо- 
лон 15 мг в сутки в один прием утром после еды.

2. Ант ибакт ериальны е препараты: бензилпенициллин 
по 1,5—4 млн ЕД в сутки в 4 приема или эритромицин 2 г 
в сутки в течение 10 дней затем переходят на пролонгиро­
ванную форму — бензатин бензилпенициллин 2,4 млн ЕД
1 раз в 3 недели внутримышечно в течение 5 лет.

П ри высокой степени активности:
1. Глюкокортикостероидные препараты в сочетании  

в препарат ами к а льц и я  вит ам ина  D. Преднизолон по 
20 мг 1 раз утром после еды.

2. А нт ибакт ериальны е препараты: бензилпеницил­
лин 1 ,5 -4  млн ЕД в сутки внутримыш ечно 4 раза или



эритромицин по 2 г в сутки в 4 приема 10 дней с последу­
ющим переходом на бензатин бензилпенициллин 2,4 млн 
ЕД 1 раз в 3 недели.

Критерии эффективности терапии
Уменьш ение индекса активности менее чем на 20% 

свидетельствует об отсутствии эффекта, 20% улучш ение — 
минимальны й эффект, 3 0 -40%  улучш ение соответствует 
удовлетворительному эффекту, 50-60%  улучш ение — хо­
рошему эффекту, 70% улучш ение и более — очень хоро­
шему эффекту.

Стационарное лечение длится 1—1,5 Месяца, после чего 
пациент переводится на поликлиническое или местное са­
наторное лечение. Ц ель этого этапа — продолжение лече­
ния нестероидными противовоспалительными средствами, 
индивидуально подобранными в стационаре, аминохино- 
линовы ми производны ми (при хроническом течении) и 
бициллином-5. Проводятся реабилитационные мероприя­
тия. Третий этап лечения вклю чает такж е диспансерное 
наблюдение и профилактическое лечение.

Профилактику ОРЛ можно разделить на первичную и 
вторичную. Главная цель первичной проф илакт ики  рев­
матизм а состоит в организации комплекса индивидуаль­
ных, общественных, общегосударственных мер, направлен­
ных на ликвидацию  первичной заболеваемости ревматиз­
мом. Это пропаганда разумного закаливания организма, 
развитие и укрепление физкультуры и спорта среди насе­
ления, борьба со скученностью в ж илищ ах, ш колах, дет­
ских садах, общественных учреждениях, проведение ш и­
роких индивидуальных и общественных санитарно-гигие­
нических мероприятий, снижаю щ их возможность инф и­
цирования населения стрептококком А.

Больш ое внимание отводится своевременному распо­
знаванию  и лечению  остро протекающей стрептококковой 
инфекции. С этой целью назначается пенициллин, эритро­
мицин (энтерально или парентерально) в течение 5 -7  дней, 
а в дальнейш ем — санация хронических очагов инфекции 
в организме.

Немаловажное значение в первичной профилактике рев­
матизма отводится повышению социально-бытовых и мате­
риальных условий ж изни населения, что в основном зави­
сит от политики государственной власти (обеспеченность 
жильем, учебные занятия в ш колах в одну смену и др.).



Вт оричная проф илакт ика  направлена на предупреж­
дение рецидивов (атак) и прогрессирования болезни у лиц, 
перенесших ОРЛ. С этой целью проводится круглогодич­
ная проф илактика бициллином-5 (1500 тыс. ЕД 1 раз в 
месяц внутримышечно) в течение 5 лет после атаки.

Беременных женщ ин с первых недель наблюдает аку­
шер-гинеколог, бициллин им назначается только с 8--10-не- 
дельного срока беременности и до родов. В послеродовый 
период вопрос реш ается индивидуально.

Кроме бициллинопрофилактики рецидивов всем паци­
ентам, страдающим ревматизмом или угрожаемым (членам 
семей пациентов), в период распространения острых респи­
раторных заболеваний, ангин осущ ествляется т екущ ая  
профилактика, состоящая из 10-дневного курса лечения 
пенициллином при ангине, а такж е до и после оператив­
ных вмешательств (экстракция зуба, тонзилэктомия, аборт).

На этапе вторичной профилактики большое внимание 
необходимо уделять мероприятиям, способствующим восста­
новлению нарушенной иммунной системы, компенсации 
функции сердечно-сосудистой системы. С этой целью исполь­
зуются курортные факторы в этапном лечении ревматизма.

Неревматические заболевания сердца
П ричинами пороков сердца и склероза миокарда, кро­

ме ревматизма, могут быть другие заболевания эндокарда, 
миокарда: инфекционный (септический) эндокардит, мио­
кардиты , миокардиодистрофии и кардиомиопатии, а так ­
ж е перикарда — перикардиты.

Инфекционный (септический) эндокардит
Инфекционный (септический) эндокардит (ИЭ) — вос­

палительное инфекционное заболевание эндокарда, харак­
теризующееся локализацией возбудителя на клапанах сер­
дца и сопровождающееся, как  правило, бактериемией и 
поражением различных органов и систем организма чело­
века. Выделяют острую, подострую и хроническую (реци­
дивирующую) формы инфекционного эндокардита, однако 
предпочтительнее классифицировать ИЭ в зависимости от 
возбудителя. Эпидемиологические характеристики инфек­
ционного эндокардита постоянно меняются: увеличивается 
средний возраст заболевающих (более 50% из них старше 
50 лет); из-за широкого применения сосудистых катетеров



растет число случаев, вызванных больничной инфекцией; 
чащ е ИЭ возникает на фоне дегенеративных изменений 
клапанов и реже — на фоне ревматизма. Чащ е поражаются 
митральный и аортальный клапаны, реже — трехстворча­
тый (у алкоголиков, наркоманов). Остается высокой часто­
та осложнений (сердечная недостаточность, тромбоэмболии, 
септическая аневризма) даже при правильном лечении.

Э тиология. Причиной ИЭ может быть любая бактери- - 
альная флора: грамположительные бактерии (зеленящ ий, 
анаэробный стрептококк, энтерококк, стафилококки), гра- 
мотрицательные бактерии (киш ечная палочка, синегной­
н ая палочка, клебсиелла, протей), бактериальные коали­
ции; грибы (кандида, аспергиллы); вирусы К оксаки.

П атоген ез. Под влиянием  этиологических факторов 
на фоне иммунных наруш ений во всем организме и к л а ­
панном аппарате сердца развивается небактериалъное вос­
паление в инт ерст иции  клапанов. Затем происходит вне­
дрение бактериальной инф екции , развивается инф екци­
онное пораж ение клапанов (бактериальны й эндокардит) 
с бактериемией и тромбоэмболическими ослож нениям и 
(инф екционно-т оксическая фаза).

Далее наступает и м м ун н а я  генерализация процесса с 
развитием иммунокомплексной патологии: нефрита, мио­
кар д и та , васкули та , геп ати та (и м м уновоспалительная 
фаза), происходят дистрофические изменения внутренних 
органов (дистрофическая фаза).

П ат анат ом ия. П ри эндокардите наблюдается деструк­
ц ия ткани  клапанов, ры хлы е тромботические налож ения, 
в которых обнаруживаю тся бактерии. Ткань клапана раз­
руш ается и развивается его недостаточность.

При хроническом течении развивается язвенный процесс 
на клапанах с тромботическими наложениями, имеющими 
полипозный вид. Токсическая дегенерация миокарда, сосу­
дов (нарушение проницаемости, кровоизлияния), почек (оча­
говый или диффузный нефрит), дистрофические изменения 
печени, инфаркты селезенки, изъязвления кишечника.

К л и н и ч еская  к ар ти н а  острого ИЭ. Симптомы появ­
ляю тся в течение недели после провоцирующего события 
(например, экстракции зуба, криминального аборта). Н а­
чало может быть острым или постепенным.

Общие симптомы: перемежаю щ аяся или гектическая 
лихорадка с ознобами, недомогание, ночные поты (про-



фузные), анорексия, артралгии. У ослабленных и пож и­
лых людей лихорадка может отсутствовать. Кожные по­
кровы бледные, могут быть кож ные кровоизлияния, часто 
обнаруживается первичный гнойно-септический очаг.

И зм енения со стороны сердца: пульс частый, малый и 
возможна аритмия, так как миокардит является' постоян­
ным спутником эндокардита. Границы сердца могут увели­
чиваться влево за счет миокардита. При аускультации появ­
ляются шумы — систолический над верхушкой сердца и над 
мечевидным отростком, реже — систолический и диастоли­
ческий шум над аортой и легочной артерией. Шумы меняют 
свою интенсивность и продолжительность из-за рыхлости, 
непостоянства размеров тромботических наложений.

На почве пораж ения эндокарда и миокарда развивает­
ся сердечная недостаточность.

У величивается печень и селезенка. В связи с пораж е­
нием всей сосудистой системы появляю тся признаки фле­
бита, явления геморрагического диатеза (петехиальная 
сыпь, носовые кровотечения, гематурия).

Выражена наклонность к тромбоэмболиям в кожу, мозг, 
селезенку, почку, артерию сетчатки и др.

Периферические признаки: петехии (на конъюнктиве, 
слизистой рта, нёба), кровоизлияния в виде темно-крас- 
ных полос у оснований ногтей, узелки Ослера (небольшие 
болезненные узелки на пальцах рук и ног, сохраняю щ ие­
ся от нескольких часов до нескольких дней).

П ораж ения ЦНС: головная боль и очаговые наруш е­
ния (абсцесс мозга), менингит.

Осложнения ИЭ — эмболические пораж ения (абсцес­
сы, септические аневризмы, инфаркты  селезенки, голов­
ного мозга, почек, ветвей легочной артерии (при пораже­
нии трехстворчатого клапана)).

Клиническая картина хронического (затяжного) ИЭ
От острого ИЭ это заболевание отличается: медленным 

началом и течением; отсутствием первичного гнойно-сеп- 
тического очага; наличием латентных очагов инфекции; 
предшествующим ревматическим поражениям клапанно­
го аппарата сердца.

Начало болезни почти всегда малозаметное, общее со­
стояние пациента ухудшается постепенно. Отмечаются лег­
кая утомляемость, слабость, неприятные ощущ ения в сер­
дце, неопределенные боли в суставах.



Л ихорадка может быть неправильного типа или нор­
мальной у пож илы х пациентов, характерны  периодичес­
кие подъемы температуры тела до 40 С на фоне субфеб- 
рильной т емперат уры. Эти подъемы сопровождаются оз­
нобом и потом.

Всегда прогрессирует гипогром ная анем ия. К ож а блед­
ная с желтоватым оттенком. Бледность может быть слабо 
выраж ена при выраженном цианозе. П альцы имеют вид 
«барабанных палочек». И мею тся уж е признаки  порока 
сердца с соответствующими изменениями границ сердца и 
аускультативны х данных.

Геморрагический синдром выраж ен петехиями, узел­
ками Ослера, кровоизлияниям и в конъю нктиву нижнего 
века (симптом Л укина). Точечные кровоизлияния в кож у 
можно воспроизвести сдавливанием плеча манж еткой или 
жгутом (симптом Кончаловского) (рис. 20) или щ ипком 
(симптом щ ипка). Обнаруживается значительное увеличе­
ние селезенки, печени. Х арактерны ми для течения болез­
ни являю тся эмболии в сосуды почек, мозга, селезенки, 
конечностей или желудочно-кишечного тракта с образова­
нием инфарктов этих органов.

М етоды  иагностики  ИЭ. ЭхоКГ т ранст оракальная: 
изменения видны (специфичны) длительно — в течение 
нескольких месяцев после выздоровления.

ОАК: нормохромно-нормоцитарная анемия является 
постоянным спутником ИЭ. Лейкоцитоз — при остром те­
чении и может быть нормальное число лейкоцитов — при 
хроническом течении. Сдвиг лейкоцитарной формулы вле­
во, тромбоцитопения, увеличение СОЭ.

И зм енени я  в моче: протеинурия, гематурия.
Н аиболее надеж н ы й  диагностический  тест — посев 

крови. Забор крови для посева производят из разны х вен 
не менее трех раз с интервалом не менее 15 минут. В к а ж ­
дую пробирку набирают 10—15 мл крови, так как  вероят-

Рис. 20. Симптом Кончаловского 
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ность выявления возбудителя прямо пропорциональна объ­
ему крови для посева.

На фоне лечения посевы крови повторяют каждые 2 су­
ток, пока не будет получен отрицательный ответ. 

К рит ерии диагноза:
V достоверный диагноз: лихорадка, шум в сердце, эмбо­

лии, бактериемия, изменения на ЭхоКГ;
V вероятный диагноз: лихорадка, шум в сердце, эмбо­

лии, бактериемия, но нет изменений на ЭхоКГ;
V возможный диагноз: лихорадка неизвестного проис­

хождения, эмболии или шум в сердце.
Течение болезни: на 3—7-е сутки антимикробной тера­

пии у большинства больных лихорадка снижается. Одна­
ко возможны рецидивы, обычно в течение 1—2 месяцев 
после прекращ ения применения антибиотиков. Д ля вы яв­
ления рецидивов производят посев крови через 2 -6  недель 
после отмены антибиотиков.

П рогноз. Отсутствие лечения ИЭ приводит к  смерти. 
При правильном лечении 5-летняя выживаемость состав­
ляет 70% .

Л ечение. Госпитализация необходима во всех случаях 
инфекционного эндокардита. Исли после 1 0 -1 4  суток пре­
бывания в стационаре состояние пациента стабилизирует­
ся, отрицательный посев крови (повторный)* лечение можно 
продолжить в амбулаторных условиях.

Медикаментозное лечение. Антимикробную терапию на­
чинают сразу после забора крови для посева. При тяжелом 
течении лечение начинают сразу после постановки диагноза.

До получения результатов посева крови назначается 
лечение антибиотиками: цефтриаксон  по 2 г в /в  через 
24 ч + гент ам ицин  по 80 г в /в  через 8 ч; Или пеницил­
лин по 3 млн ЕД через 4 часа в /в  + гент ам ицин  по 80 г 
в /в  через 84 ч.

Если высеян стрептококк — ванком ицин  по 1 г в /в  
через 12 ч + цефтриаксон по 2 г в /в  через 24 ч.

Если высеяна легионелла — левоф локсацин  по 500 мг 
в /в  1 раз в сутки или доксициклин  по 200 мг в /в  через 
12 ч (3 дня — и уменьшение дозы).

Лечение у наркоманов
До результата анализа — ванком ицин  по 1 г в /в  через 

12 ч + гент амицин  по 80 г в /в  через 8 ч (или ам икацин  
по 500 мг в /в  через 24 ч).



После получения результата — оксациллин  по 2 г в/в 
через 4 часа + имепенем  по 1 г в /в  через 8 ч.

Кроме ан ти би оти ков , н азн ачаю тся  д ези н токси кац и - 
онная тер ап и я  (гем одез, витам ин  В,, аскорбин овая к и с ­
лота), противовоспалительная терапия (салицилаты ), гор­
мональны е средства, которые обладают противовоспали­
тельным и антиаллергическим действием. При нарушении 
водно-солевого обмена назначаю т салурети ки , спироно- 
л акто н ы . П роводится ан ти ан ем и ч еск ая  тер ап и я  п р еп а­
р атам и  ж елеза .

П рофилактика ИЭ. П оказанием для проф илактичес­
кого лечения служ ит проведение вмеш ательств, которые 
вызы ваю т бактериемию : протезированны е клапаны , ИЭ 
в анам незе, врожденны е пороки сердца, стоматологичес­
кие операции, эндоскопия с биопсией, операции на ж ел ­
чном пузыре и др.

Заболевания миокарда
Остановимся на заболеваниях миокарда воспалитель­

ного и невоспалительного характера, не связанны х с рев­
матизмом, гипертонической болезнью, ИВС. Это миокар­
диты , миокардиодистрофии, кардиомиопатии.

Миокардиты
Миокардит — воспалительное заболевание миокарда 

инфекционной, инфекционно-аллергической или инфекци­
онно-токсической природы.

Э тиология. П ри чи н ой  обычно сл у ж и т и н ф екц и я , 
чащ е — вирусная. Однако миокардит может развиваться 
при аллергических состояниях, воздействии ионизирую ­
щего излучения, химическом, физическом воздействии и 
приеме некоторых лекарственных средств.

В зависимости от этиологии, различаю т инфекционные 
миокардиты вирусные (вирусы полиомиелита, гриппа, аде­
новирусы, вирусы кори, паротита, герпеса и др.), бактери­
альные (дифтерия, скарлатина и др.) и т. д.

П атогенез. И нф екционны й фактор непосредственно 
внедряется в миокардиоцит, повреждает его с выходом 
лизосомальных ферментов (при сепсисе). Включаются им­
мунологические м еханизм ы  — реакц и я  аутоантиген — 
антитело, формирование иммунных комплексов, выделе­
ние медиаторов и развитие воспаления.



Наряду с непосредственным внедрением возбудителя с 
последующим воспалением (клеточной инфильтрацией), 
миокардит могут вызывать такж е воздействия токсинов 
или аллергическая реакция.

К л и н и ч еская  кар ти н а . Зависит от степени тяж ести 
течения: легкой, среднетяжелой и тяж елой.

Подозревать миокардит следует при тахикардии, арит­
миях и /и ли  сердечной недостаточности неясного генеза.

М иокардит часто протекает бессимптомно. Нередко 
клиническая картина завуалирована основным инф екци­
онным процессом. Вирусному миокардиту часто предше­
ствуют инфекции верхних дыхательных путей, лихорадка 
и заболевания Ж КТ.

Основные жалобы пациент ов. Общая слабость, боли в 
сердце ноющего, колющего, сжимающего характера, одыш­
ка после физического напряж ения или в покое (при тяж е­
лом течении), сердцебиение, перебои в области сердца; в слу­
чаях  тяж елого течения — боли в правом подреберье, оте­
ки на ногах, каш ель при физической нагрузке.

Объективное обследование. Общее состояние удовлет­
ворительное при легком течении и тяж елое — при тяж е­
лом. Положение в постели вынужденное — возвышенное 
(при тяж елом течении). Возможен акроцианоз.

Пульс — тахикардия, удовлетворительного или слабо­
го наполнения, аритмичный (экстрасистолия, мерцатель­
ная аритмия). АД снижено.

Границы сердца увеличены влево. Тоны сердца при­
глушены или глухие, аритмичные (ритм галопа, экстраси­
столия, пароксизмальная тахикардия, мерцательная арит­
мия), систолический шум на верхуш ке сердца (шум мы ­
шечного генеза), первый тон ослаблен.

При тяж елом течении появляю тся признаки сердечной 
недостаточности: в ниж них отделах легких выслуш ивают­
ся мелкопузырчатые хрипы застойного характера (возмож­
ны приступы сердечной астмы), увеличенная, болезнен­
ная при пальпации печень, отеки ниж них конечностей, 
асцит.

Осложнения: относительная недостаточность трехствор­
чатого клапана, тромбоэмболии, лево- и правожелудочко­
вая недостаточность, присоединение перикардита.



Диагностика.
Лабораторные исследования
ОАК: лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы вле­

во, увеличение СОЭ. П ри вирусных миокардитах возмож­
на лейкопения.

Б А К : увеличение содержания сиаловых кислот, а,- и 
у-глобулинов, АсАТ.

И м м унологические исследования : уменьшение количе­
ства Т-лимфоцитов и Т-супрессоров, повышение содержа­
ния JgA , J g Y ,  обнаружение СРП. Посев крови и других 
биологических ж идкостей для вы явления возбудителя.

Инструментальные исследования
ЭКГ: отмечаются преходящ ие, неспецифические изме­

нения сегмента S- Т  и зубца Т, наруш ения ритма (в тяж е­
лы х случаях — блокады сердца), снижение вольтажа.

Р ент генограф ия грудной клет ки . В ы являю тся рас­
ш ирение границ  сердца, застойные изменения в легких. 
В тяж елы х случаях — кардиом егалия и сниж ение тонуса 
сердца.

У льт развуковое исследование (УЗИ). В ыявляю тся ги ­
пертрофия мыш цы сердца, дилатация полостей, признаки 
тотальной гипокинезии миокарда в отличие от л окаль­
ной — при ИВС.

П риж изненная биопсия миокарда  — признаки воспа­
ления (очаговое при легком течении и диффузное — при 
тяж елом).

Примеры диагноза:
1. Вирусный (грипп) миокардит, тяж елая  форма, ост­

рое течение, мерцательная аритмия, Н п.
2. Стафилококковый миокардит, среднетяж елая фор­

ма, подострое течение, Н,.
Прогноз. В большинстве случаев миокардит протекает 

легко и заканчивается выздоровлением.
При тяж елом  течении выздоровление наступает в 50% 

случаев, у остальных развивается дилятационная кардио­
миопатия (ДКМП). Н аруш ения ритма сердца могут приве­
сти к внезапной смерти.

Л ечение
1. Нестероидные противовоспалительные препараты.
Ацетилсалициловая кислота внутрь по 500 мг 6—8 раз в 

сутки, или диклофенак 2 5 -5 0  мг по 2 -3  раза в сутки 4— 
6 недель, или ибупрофен внутрь 400 мг 4 раза в сутки, или



индометацин внутрь по 25—50 мг 4 раза в сутки. Каждый 
из указанных селективных и неселективных ингибиторов 
ЦОГ целесообразно принимать вместе с блокаторами Н 2-ре- 
цепторов: ранитидин внутрь 150 мг 1 раз в сутки или фа- 
мотидин внутрь 20 мг в день на ночь.

2. А нт икоагулянт ы  прямого действия.
Гепарин натрий п /к  по 1 мл (5000) ЕД 2 раза в сутки, 

или нодрапарина кальция п /к  0,3 мл (2850 ME) 1 раз в 
сутки, или эноксапарин п /к  0 ,2 -0 ,4  мл (2 0 -4 0  мг) 1 раз в 
сутки. И нъекции делать под кож у живота.

3. А нт ибакт ериальная терапия.
Кларитромицин внутрь по 250 мг 2 раза в сутки, или

эритромицин в /в  капельно по 0 ,5 -1  г 4 раза в сутки, или 
амфотерицин В в /в  капельно 0,3 м г/кг  1 раз в сутки (при 
грибковых миокардитах).

4. Глюкокортикостероиды  при тяж елы х случаях мио­
кардитов. Преднизолон внутрь 6 0 -8 0  мг в сутки в 2 при­
ема (утром и днем после еды).

Д ля улучш ения метаболизма в миокарде назначаю т 
рибоксин  (0,2x3 раза в день или в/в), милдронат внутрь 
или в/м .

При развитии сердечной недостаточности — диурети­
ки , сердечные гликозиды (осторожно и по показаниям).

Прогноз. В большинстве случаев миокардитов прогноз 
благоприятный. Если выражены  симптомы (при тяжелом 
течении), прогноз хуже: выздоровление в 50% случаев, 
у остальных развивается ДКМП с развитием сердечной не­
достаточности. Н аруш ения ритма могут привести к  вне­
запной смерти.

Профилактика заклю чается в тщ ательном лечении 
заболеваний, вызываю щ их миокардит, в соблюдении не­
обходимого для них реж има, своевременной санации ин­
фекционных очагов.

Вт оричная проф илакт ика  осуществляется постанов­
кой пациента на диспансерный учет после выписки из ста­
ционара, активным наблюдением за ним в дальнейшем не 
менее 1 года, даже если заболевание закончилось полным 
выздоровлением. Пациенты с последствиями перенесенно­
го миокардита подлежат постоянному диспансерному на­
блюдению и клиническому обследованию не реже 2 раз в 
год, сроки временной нетрудоспособности при ангине, грип­
пе у таких пациентов долж ны  быть более продолжитель­



ными, чем в обычных случаях. Перед выпиской на рабо­
ту — осмотр и ЭКГ.

Миокардит идиопатический А брамова— Фидлера
Это наиболее тяж елая форма неревматического миокар­

дита неизвестной этиологии, протекаю щ его с глубоким 
диффузным поражением сердечной мыш цы. Чащ е всего 
развивается остро, но может быть и хроническое развитие 
заболевания.

П ри остром течении внезапно появляю тся быстро н а­
растаю щ ие симптомы прогрессирую щ ей сердечной недо­
статочности: одыш ка, сердцебиение, перебои в области сер­
дца, отеки на ногах, боли и чувство тяж ести  в области 
печени, общ ая слабость, ортопное, цианоз. Возможно раз­
витие приступов сердечной астмы, отека легких.

Объективно: расширение границ сердца во все сторо­
ны, глухие тоны сердца, различного вида аритмии, арте­
риальное давление понижено.

Часто развиваю тся тромбоэмболии сосудов почек, лег­
ких, селезенки, головного мозга с соответствующей симп­
томатикой.

Температура тела бывает повышенной (38—39 °С).
Н а ЭКГ: снижение амплитуды зубца Т, депрессия сег­

мента S —T, иногда коронарный Т  и патологический зубец 
Q (за счет воспалительны х некротических изменений в 
миокарде).

Лабораторные данные
ОАК: увеличение СОЭ, лекоцитоз со сдвигом влево.
Б А К :  повышение уровня а,- и у-глобулинов, сиаловых 

кислот, АсЛТ и др.
И м м унологическое исследование: титры антител к ви­

русам и другим инфекционным возбудителям, СРП, В- и 
Т-лимфоциты, ЦИК.

Рент геноскопия: увеличение размеров сердца.
У ЗИ : увеличение толщ ины стенок и размеров полос­

тей сердца.
П риж изненная биопсия миокарда  проводится в диаг­

ностически трудных случаях.
Л ечение осущ ествляется по принципам лечения мио­

кардитов. Основное внимание уделяется лечению сердеч­
ной недостаточности (мыш ца сердца рефрактерна к вводи­
мым сердечным гликозидам).



Миокардиодистрофии
М иокардиодистроф ия (дистрофия миокарда) — невос­

палительное поражение миокарда различной этиологии, 
характеризую щееся нарушением метаболизма и образова­
нием энергии в миокарде как  причины клинических про­
явлений болезни.

Этиология дистрофий миокарда разнообразна, а именно:
1. Токсические влияния на миокард — отравление бы­

товыми, промышленными ядами и эндогенные интокси­
кации (уремия, печеночная недостаточность).

2. А лкогольная интоксикация.
3. Различные формы ожирения.
4. Эндокринные болезни (токсический зоб, гипотире­

оз, акромегалия, сахарный диабет, клим акс и др.).
5. Алиментарная недостаточность и гиповитаминоз.
6. Воздействие физических факторов (радиация, неве­

сомость, перегревание, переохлаждение, ожоги, травмы 
грудной клетки).

7. Острое и хроническое физическое перенапряжение.
8. Хронические гепатиты и циррозы печени.
9. Хронический тонзиллит и другие хронические ин­

фекции.
10. Различные анемии.
11. Хроническая недостаточность кровообращения.
12. Н аруш ения электролитного баланса крови.
13. Нейрогенные дисфункции, нейроциркуляторны е 

дистонии.
П атогенез. Дистрофия миокарда — всегда процесс диф­

фузный, охватывает в равной мере весь миокард. Н езави­
симо от этиологии начальным механизмом развития бо­
лезни является нарушение гипоталамической регуляции, 
изменение нейроэндокринных влияний, активизация сим- 
птоадреналовой системы и ее влияние на миокард, что 
приводит к уменьш ению  ут илизации  миокардом кислоро­
да и повышает потребность в нем. Поражаю тся фермент­
ные системы, катализирую щ ие внутриклеточный метабо­
лизм, в результате чего наруш ается ф ункция внутрикле­
точных структур миофибрилл с последующим ослаблени­
ем сократительной способности миокарда.

Следует отметить обратимость дистрофии миокарда. 
Исходя из этого, можно утверждать, что специфических 
морфологических изменений в миокарде при миокардио-



дистрофии нет, а есть только метаболическая нестабиль­
ность миокарда.

К л и н и ческая  кар ти н а . Дистрофия миокарда не имеет 
четкой клинической картины . Она во многом объясняется 
основным заболеванием.

Ж алобы  неспецифичны  и сводятся, как  правило, к не­
приятны м  ощ ущ ениям  в области сердца, которы е могут 
быть связаны  с физической нагрузкой. О дыш ка вначале 
после физической нагрузки , а позже и в покое. Пастоз- 
ность голеней и стоп, сердцебиение. Эти симптомы у к а ­
зываю т на появление и прогрессирование сердечной не­
достаточности.

Границы сердца расш иряю тся влево (в первый пери­
од — не изменяю тся). Тоны сердца приглуш ены, выслу­
ш ивается м ягкий  систолический шум на верхуш ке серд­
ца, возможна экстрасистолия (в тяж елы х случаях — ритм 
галопа).

Наблюдаются симптомы основного заболевания.
Лабораторные данные  характерны  для основного за­

болевания.
И н струм ен тальн ы е исследован и я
ЭКГ: удлинение QRST (электрической систолы), уко­

рочение продолж ительности и снижение амплитуды  зуб­
ца Т, сниж ение вольтаж а ЭКГ, замедление внутрипред- 
сердной и внутриж елудочковой проводимости, экстраси­
столия.

ФКГ: систолический ш ум на верхуш ке, основании сер­
дца, возможен III тон.

Рент геноскопия сердца: увеличение размеров сердца.
У ЗИ : увеличение полостей сердца.
Биопсия миокарда: набухание митахондрий в миоци- 

тах, распад миофибрилл и др.
Ф ормулировка диагноза: вначале указы вается основ­

ное заболевание,-затем миокардиодистрофия и состояние 
наруш ения кровообращ ения. Н апример: алиментарное 
ожирение, миокардиодистрофия Н,_п.

А л ко го л ьн ая  м и окарди одистроф ия
Это поражение сердца дистрофического характера у лиц, 

злоупотребляю щ их алкоголем. В основе патогенеза леж ит 
токсическое действие алкоголя и продукта его метаболиз­
ма ацетальдегида на миокард. Наруш ается межуточный 
обмен, повыш ается потребность миокарда в кислороде.



Клинические симптомы наиболее выражены в период 
абстиненции (первые 8 дней после алкогольного эксцесса).

1. Болевой синдром. Боли в сердце возникают преиму­
щественно утром или под утро, не связанные с физической 
нагрузкой, неинтенсивные, колющие, ноющие, локализу­
ются в области верхуш ки сердца, не купируются нитро­
глицерином. Отмечается усиление болей при приеме алко­
голя.

2. Ощущение нехватки воздуха или одыш ка, уменьш а­
ю щ аяся на свежем воздухе.

3. Н аруш ения ритма сердца: экстрасистолия, пароксиз­
мальная тахикардия, мерцательная аритмия.

4. Расш ирение границ сердца влево, приглушенность 
тонов сердца, систолический шум на верхушке сердца.

5. В тяж елы х случаях развивается застойная сердеч­
ная недостаточность (одышка, актоцианоз, ортопное, оте­
ки, увеличение печени).

В соответствии с классификацией Е. М. Тареева и 
А. С. Мухина выделяют следующие клинические формы МД:

1. К лассическая. Х арактеризуется признаками хрони­
ческого алкоголизма, увеличением печени, кардиалгией 
(ночной), одыш кой, сердцебиением, перебоями в сердце. 
Ухудш ения наступают после приема в пищ у большого ко­
личества алкоголя (на 2 -3 -й  день).

2. Псевдоиш емическая. Х арактеризуется болями  в сер­
дце, субфебрильной температурой тела, кардиомегалией, 
аритмиями, недостаточностью кровообращения. Необходи­
мо дифференцировать с ИБС.

3. А рит м ическая. П роявляется мерцательной аритми­
ей, экстрасистолией, пароксизмальной тахикардией. Мо­
жет быть одыш ка и недостаточность кровообращения.

Течение болезни
I стадия продолжается 10 лет. Клинически напомина­

ет нейроциркуляторную  дистонию.
II стадия проявляется у людей, злоупотребляющих ал­

коголем более 10 лет. Одышка, каш ель, отеки, одутлова­
тость лица, увеличение печени. Увеличение сердца влево, 
систолический шум на верхуш ке сердца, аритмии, изме­
нения на ЭКГ, УЗИ, рентгенограмме (застой в малом кру­
ге кровообращения).

III стадия представляет собой тяжелую  дистрофичес­
кую стадию недостаточности кровообращения.



Д и агн о з алкогольной МД можно поставить, если в 
анамнезе имеются указания на длительное злоупотребле­
ние алкоголем и определяется кардиомегалия, аритмия, 
застойная недостаточность кровообращения в малом круге 
кровообращ ения при отсутствии других причин, способ­
ных привести к таким  же наруш ениям сердечной деятель­
ности.

Лечение. Необходимы обследование пациента для вы ­
явления хронического алкоголизма, консультация нарко­
лога. Лечение по общим принципам лечения миокардио- 
дистрофии.

Климактерическая миокардиодистрофия
Развивается у женщ ин именно в период климакса, когда 

признаки гормональных наруш ений со стороны половых 
ж елез очевидны, и это позволяет отнести данный синдром 
к наруш ению  функции яичников. Характерно появление 
болей в сердце, которые, локализуясь в области верхуш ки 
сердца, широко иррадиируют в левую половину грудной 
клетки . Боли давящ ие, колю щ ие, ноющие, длительны, не 
связаны  с физической нагрузкой, не купирую тся нитро­
глицерином, могут усиливаться в предменструальный пе­
риод, сочетаться с различны ми вегетативными проявле­
ниям и (чувство ж ара, потливость, покраснение лица, сер­
дцебиение, головокружение). Сердцебиение не сопровож­
дается тахикардией. Признаков сердечной недостаточности 
у таких  пациентов не бывает. Лечением занимаю тся тера­
певты и гинекологи (седативные препараты, половые гор­
моны, (3-адреноблокаторы).

Тонзиллогенная миокардиодистрофия. Бы вает у п а­
циентов с длительно существующим хроническим тонзил­
литом.

Боли в сердце разнообразны по характеру: колю щ ие в 
левой половине грудной клетки . Боли при глубоком вдо­
хе, при переутомлении, физическом напряж ении. Боли 
длительны е, сопровождаю тся сердцебиением, перебоями 
в сердце, потливостью, раздраж ительностью . Н итрогли­
церин боли не купирует. Необходима консультация ото­
л ари н голога . Д иф ф еренцировать необходимо с ревм а­
тизмом.

М иокардиодистрофия при тиреотоксикозе. Симпто­
мы МД сочетаются с симптомами диффузного токсическо- 1 
го зоба.



МД при гипотиреозе сочетается с симптомами гипо­
тиреоза. Необходимы консультация и лечение у эндокри­
нолога.

Лечение миокардиодистрофий
Этиологическое лечение. Лечение основного заболева­

ния и устранение причины, обусловившей развитие синд­
рома МД, имеет первостепенное значение, так как нередко 
позволяет нормализовать функцию миокарда даже без вы ­
полнения других направлений лечебной программы. Основ­
ные этиологические факторы МД изложены в этиологии.

1. У лучш ен и е процессов м ет аболизм а в миокарде. 
М илдронат по 5 мл в /в  с физиологическим раствором, за ­
тем в таблетках инозин (рибоксин) по 0,2 г 3 -4  раза в 
день внутрь. Ц итохром С в /в: 100 мг препарата развести 
в физиологическом растворе в 200 мл или в 5% растворе 
глю козы . А денозина фосфат (фосфаден) 50 мг 1 раз в сут­
ки внутрь.

2. А нт иоксидант ы . Витамин Е 200 мг.
3. А нт агонист ы  кальция. Коринфар по 10 мг 2 раза в 

день, нормодипин по 5 мг 1 раз в сутки.
4. Стабилизаторы клет очны х мембран. Эссенциале 

по 1—2 капсулы 3 раза в день.
5. Д л я  уст ранения гипоксии. Мексидол по 2 мл в/м .
6. Уст ранение электролит ного дисбаланса. П оляри­

зую щая смесь в /в  капельно.
7. Устранение вли я н и я  кат ехоламинов.
(3-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ
Кардиоселект ивные: Метопролол 2 5 -2 0 0  мг 2 раза в 

день (эгилок, эмзок, беталок-зок.) атенолол 25—100 мг
2 раза в день. Бисопролол 2 ,5—10 мг 1 раз в день (бисогам- 
ма, конкор), небиволол 2 ,5 -1 0  мг (небилет).

Кардионеселективные: карведилол 6 ,2 5 -2 5  мг 2 раза 
в день(акридилол , дилатренд, кориол, таллитон).

С импт омат ические средства. Имеется в виду лече­
ние сердечной недостаточности и аритмий. (Будет излож е­
но в соответствующих разделах.)

Кардиомиопатии
Кардиомиопатия (КМП) — невоспалительное заболе­

вание миокарда неизвестной этиологии, характеризую щ е­
еся кардиомегалией и прогрессирующей сердечной недо­
статочностью. Различаю т следующие виды КМП (доклад



комитета экспертов ВОЗ, 1985): дилатационная кардиоми­
о п ати я  (Д К М П ); ги п ер тр о ф и ч еск ая  к а р д и о м и о п ати я  
(ГКМП); рестриктивная кардиомиопатия (РКМП).

Дилатационная кардиомиопатия
Х арактеризуется резким расширением всех камер сер­

дца с незначительной гипертрофией стенок и снижением 
сократительной функции миокарда в результате диффуз­
ного его пораж ения и развития прогрессирующей недоста­
точности кровообращения.

Этиология неизвестна. Предполагается вирусная при­
рода болезни. В патогенезе, возможно, имеет значение 
приобретенный дефицит Т-супрессоров, что приводит к 
развитию  аутоиммунных явлений, цитотоксическому, им- 
мунокомплексному поражению миокарда. ДКМП может 
быть следствием тяж елого течения миокардитов.

Клинические симптомы и синдромы
1) В ы раж енная недостаточность кровообращ ения по 

левожелудочковому типу (одыш ка, цианоз, ортопное, при­
ступы сердечной астмы и отека легких), по правожелудоч­
ковому типу (акроцианоз, боли в области печени, ее увели­
чение, асцит, отеки, набухание ш ейных вен) или тоталь­
ная.

2) Кардиомегалия, глухость сердечных тонов, ритм га­
лопа, систолический шум относительной митральной или 
трикуспидальной недостаточности.

3) Тяж елы е наруш ения сердечного ритма (мерцатель­
ная аритм ия, пароксизмальная тахикардия, экстрасисто- 
лия , блокады сердца).

4) Тромбоэмболический синдром (тромбоэмболии в ле­
гочную, селезеночную, церебральные артерии).

Д иагностические критерии: прогрессирую щ ая н е­
достаточность кровообращ ения, кар ди о м егал и я , тром ­
боэм болический  синдром , н аруш ени я ритм а проводи­
мости.

В крови высокое содерж ание креатинф осф окиназы . 
Молодой возраст. Отсутствие признаков ИВС, ревматизма, 
порока сердца, гипертонической болезни, воспалительно­
го заболевания, отсутствие связи с очагами инфекции.

Лабораторные данные
ОАК  — без особенностей.
Б А К  — вы сокое содерж ание креатинф осф окиназы , 

АсАТ, лактатдегидрогеназы .



Инструментальные исследования
ЭКГ: признаки увеличения левого желудочка, сниж е­

ние вольтажа.
Рентгеноскопия сердца: увеличение всех отделов сердца.
УЗИ: резкая дилатация полостей сердца, преоблада­

ние дилатации над гипертрофией миокарда.
П риж изненная биопсия миокарда: дегенеративные из­

менения, очаги некроза.
Лечение ДКМП
Лечебный режим. Соблюдение постельного режима от

2 -3  до 6 месяцев. Переход к активному режиму возможен 
только после уменьшения дилатации миокарда и недоста­
точности кровообращения. Запрещ ается курение, прием 
алкоголя (исключение повреждающего влияния на миокард).

Диета с оптимальным количеством витаминов и огра­
ничением соли, жидкости, калийности.

Лечение сердечной недостаточности: сердечные гли- 
козиды назначаю тся осторожно, так как  при ДКМП мио­
кард повышенно чувствителен к гликозидам. Негликозид- 
ные, инотропные средства (допмин) коротким курсом (4— 
6 дней).

Периферические вазодилататоры, снижающ ие предна- 
грузку и постнагрузку, воздействуя на сосуды артериаль­
ного и венозного русла, — нитриты продленного действия 
{празозин), ингибиторы ангиотензинпревращающего фер­
мента (АПФ) — капт оприл, капозид, энам.

Диуретики — фуросемид, урегит  в сочетании с калий- 
сберегающими препаратами — т риампур, верошпирон.

А нтиаритмическая терапия — хороший эффект от при­
менения кордарона. Можно применять и другие препара­
ты — эт мозин, эт ацизин.

А нтикоагулянтная терапия. Многим пациентам пока­
зан постоянный прием антикоагулянтов в связи с часты­
ми тромбоэмболическими осложнениями — гепарин  под 
кож у живота, ацет илсалициловая кислот а  (0,165—0,325 г 
в сутки), курант ил, трентал.

М етаболическая терапия — поливит ам ины , анаболи­
ческие нестероидные средства , пиридоксалъфосфат, ко- 
карбоксилаза, фосфаден.

Хирургическое лечение — пересадка сердца.
Прогноз — неблагоприятный. Больш ая часть леталь­

ных исходов наблюдается в течение первых 2 лет болезни.



П ик летальности — 6 месяцев — 1 год. Через 10 лет от 
появления симптомов остаются ж ить только 2 5 -30%  п а­
циентов.

П ричины  смерти: внезапная смерть от фибрилляции 
ж елудочков; застойная недостаточность кровообращения; 
массивная легочная тромбоэмболия.

Гипертрофическая кардиомиопатия
Гипертроф ическая кардиом иопатия (ГКМП) — забо­

левание м иокарда неизвестной этиологии, характеризую ­
щ ееся гипертрофией меж ж елудочковой перегородки или 
стенок левого ж елудочка с уменьш ением его систоличес­
кого объема и сниж ением  его диастолической функции 
(недостаточная способность к расслаблению  во время ди­
астолы).

Клинические симптомы. Ж алобы на боли в области 
сердца, обмороки, слабость, приступы головокружений, 
сердцебиения, одыш ки, боли за грудиной.

О бъект ивно: п ульсация сонных артерий, бледность 
кож ны х покровов, расширение сердца во все стороны, боль­
ше влево, смещение сердечного толчка влево и вниз, тоны 
сердца глухие, систолический шум в области верхуш ки 
сердца, по левому краю  грудины в III—IV межреберьях, 
усиливаю щ ийся в положении стоя, часто — аритмия.

Диагностические критерии.
1. Данные анамнеза: тяж елое заболевание сердца в мо­

лодом возрасте или случаи внезапной смерти у членов се­
мьи.

2. Комплекс жалоб со стороны сердца.
3. К ардиомегалия.
4. Систолический шум на верхуш ке сердца и у левого 

края  грудины.
5. Отсутствие признаков воспаления, ИБС, ревматиз­

ма, пороков сердца, гипертонической болезни.
6. Лабораторные данные — не характерны .
7. Рентгенография, ЭКГ — признаки гипертрофии м и­

окарда левого желудочка.
8. У ЗИ — утолщ ение меж ж елудочковой перегородки 

или стенок левого ж елудочка, уменьшение объема камер 
сердца.

9. ФКГ — систолический ромбовидный шум над вер­
хуш кой сердца и у левого края грудины в III—IV межребе­
рьях.



Лечение
П редот вращ ение вн езапной  см ерт и: 50% летальных 

исходов при ГКМП бывает в результате внезапной смерти 
(на любой стадии болезни). Особенно велик риск внезап­
ной смерти молодых людей, у которых в анамнезе вы явле­
ны случаи внезапной смерти у  родственников.

Причиной внезапной смерти является развитие аритмий 
(фибрилляция желудочков, желудочковая тахикардия).

Рекомендуется антиаритмический препарат — корда- 
рон  6 0 0 -8 0 0  мг в сутки первую неделю и дальш е по схеме. 
Кордарон (амиодарон) способствует выживаемости таких 
пациентов, эффект проявляется через 1 -2  недели лечения 
и сохраняется на протяж ении нескольких месяцев после 
отмены.

Основное показание для кордарона — желудочковые 
экстрасистолы, в случае других аритмий — (3-блокаторы и 
антагонисты кальция.

У лучш ение гем одинам ики . Чрезвычайно важ на тера­
пия, направленная на увеличение растяжимости желудоч­
ка и его полноценное расслабление в диастолу.

Применяют [3-адреноблокаторы с целью: снизить сис­
толический градиент давления, увеличить диастолический 
объем ж елудочков, оказать антиаритм ический эффект, 
уменьш ить боль в сердце.

Наиболее часто применяется пропроналол (анаприлин, 
обзидан) в больших дозах (1 2 0 -2 4 0 -3 2 0  мг в сутки) и дли­
тельно.

И х не следует применять при низком АД и при выра­
женной сердечной недостаточности с застоем в легких.

В каждом индивидуальном случае реш ается вопрос о 
дозе и применении p-адреноблокаторов. Если нет в анам­
незе внезапны х смертей у родственников, аритмии, нет 
необходимости в назначении (3-адреноблокаторов.

Антагонисты кальция применяю тся, так как  они улуч­
шают диастолическую податливость миокарда желудочков 
и перфузию коронарных артерий.

Верапам ил  назначается, если пациенту не показаны и 
не применяю тся (3-блокаторы. Суточная доза 120—240 мг. 
Лечение проводится курсами по 2 -3  месяца. Другие пре­
параты не показаны.

Д иурет ики  уменьшают явления застоя при повыше­
нии венозного давления в легких.



Примечание!
Н ит рат ы  и вазодилататоры не назначаю т ся  из-за 

опасности усиления обструкции левого желудочка.
Сердечные гликозиды  не рекомендую т ся, так как  они 

уменьшают объем левого желудочка. Их осторожно мож ­
но применять при тяж елой аритмии и сердечной недоста­
точности.

Х ирурги ческое лечение
П рименяю т резекцию  межжелудочковой перегородки 

и протезирование митрального клапана, если консерватив­
ные методы не дают эффекта и если выявлен кальциноз 
митрального клапана.

А нт и коагулянт н ая и ант иагрегант ная т ерапия
П оказана пациентам с пароксизмальной или постоян­

ной формой мерцательной аритмии.
Прогноз при ГКМП. У 2/3  пациентов состояние ста­

билизируется на период от 5 до 10 лет. У остальных наме­
чается нарастание симптомов (по данным М. А. Гуревич и 
М. О. Янковской, 1992).

Основные причины смерти пациентов: внезапная арит­
мическая смерть; застойная недостаточность кровообраще­
ния, ослож нивш аяся мерцательной аритмией и тромбоэм­
болией.

Прогноз более благоприятен при длительном, бессимп­
томном течении заболевания, без отягощенного семейного 
анамнеза. Такое течение наблюдается у 1/3  пациентов.

Рестриктивная кардиомиопатия
Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) — заболева­

ние миокарда неизвестной этиологии, характеризую щ ееся 
наруш ением диастолической функции сердца в результате 
морфологических изменений эндокарда, субэндокарда и 
миокарда (выраженного фиброза).

Могут быть поражены либо один, либо оба желудочка. 
Возможна облитерация полости пораженного желудочка. 
Встречается редко.

Перикардиты неревматической этиологии
В последние годы ревматические перикардиты практи­

чески не встречаются, поэтому основная роль в клинике бо­
лезней перикарда отводится неревматическим перикардитам.

Перикардит — воспалительное заболевание околосер­
дечной сумки (листков перикарда).



Этиология: туберкулезные, бактериальные (неспеци­
фические и специфические — при брюшном тифе, дизен­
терии, бруцеллезе, чумке и др.), вызванные простейши­
ми, аллергические, при диффузных заболеваниях соеди­
нительной ткани, при заболеваниях крови и геморраги­
ческих диатезах , при злокачественны х опухолях, при 
лучевом воздействии, аутоиммунные — постинфарктные, 
при наруш ении обмена веществ — уремии, подагре.

П атогенез перикардитов зависит от их этиологии. И н­
фекционные перикардиты связаны с проникновением м ик­
роорганизмов в полость перикарда гематогенным, лимфо­
генным путем или при прорыве соседнего гнойного очага.

Развитие инфекционно-аллергического перикардита 
связано с аллергической реакцией в ответ на острую или 
обострившуюся хроническую инфекцию. Перикардит при 
инфаркте миокарда возникает как  реактивное воспаление 
перикарда в ответ на некроз, проникающий до наружной 
поверхности миокарда или вследствие аутоиммунных ре­
акций.

При уремии перикардит развивается вследствие выде­
ления миокардом кристаллов мочевины и раздражения ими 
листков перикарда.

При туберкулезном перикардите туберкулезные бугор­
ки локализую тся и развиваю тся на листках перикарда. 
Возможно сочетание инфекционных и асептических меха­
низмов развития перикардитов.

К линическая класси ф и кац и я перикардитов (3. М. Во­
лынский, 1965 г.)

А. Острый перикардит:
1) сухой или фибринозный;
2) экссудативный или выпотной (серозно-фибринозный, 

геморрагический, гнойный, гнилостной, холестериновый): 
с тампонадой сердца; без тампонады сердца.

Б . Хронический перикардит:
1) выпотной;
2) адгезивный: бессимптомный; с функциональными 

наруш ениями сердечной деятельности; с отложением и з­
в е с т и — панцирное сердце; с экстраперикардиальны м и 
сращ ениями; конСтриктивный.

К л и н и ческая  кар ти н а  сухого (ф ибринозного) п ери ­
кар ди та . Ж алобы пациентов: боли в области сердца (не за 
грудиной) различной интенсивности (от легкого покалы ­



вания до интенсивных) и продолжительности, не купиру­
ются нитроглицерином, усиливаются при каш ле, чихании, 
глубоком дыхании.

Возможны икота, рвота в результате раздраж ения ди­
афрагмального нерва.

Потливость, субфебрильная температура тела.
О бъект ивно : границы сердца обычно не расширены. 

Тоны сердца иногда несколько приглуш ены, чистые, рит­
мичные. Характерны м аускультативным признаком яв л я ­
ется шум трения перикарда скребущего характера (напо­
минает хруст снега), изменчивый, прослушивается и в си­
столе, и в диастоле. Лучш е прослушивается в зоне абсо­
лютной тупости сердца, усиливается при надавливании 
стетоскопом, никуда не проводится. Иногда шум трения 
перикарда можно выслуш ать только в положении пациен­
та сидя или в коленно-локтевом полож ении. Лучш е он 
определяется в фазу вдоха. Может прослуш иваться только 
несколько часов или длительно.

Ш ум трения перикарда необходимо отличать от шума 
трения плевры (попросить пациента задерж ать дыхание, 
прослуш ивание ш ума трения в этот момент подтверждает 
предположение о шуме трения перикарда).

Лабораторные данные — определяются основным за­
болеванием. Может определяться умеренным увеличени­
ем СОЭ, сдвиг лейкоцитарной формулы влево.

Инструментальные исследования. ЭКГ: конкордант- 
ный подъем сегмента S —T  с переходом в высокий полож и­
тельный зубец Т. Эти изменения длятся примерно 2 неде­
ли и затем исчезают.

Острый экссудативный перикардит
Ж алобы  пациентов: нарастаю щ ая постоянная одыш ­

ка , степень выраженности которой зависит от количества 
выпота в полости перикарда. Одышка уменьш ается в по­
лож ении пациента сидя, так как  в таком положении ж ид­
кость скапливается в ниж ней части полости перикарда и 
приток крови к сердцу увеличивается. Одышка сопровож­
дается каш лем (обычно сухим), связанным с давлением 
жидкости в перикарде на трахею и бронхи. Возможно по­
явление рвоты, что связано с раздражением диаф рагмаль­
ного нерва. При присоединении застоя в системе верхней 
и ниж ней полой вене пациенты жалую тся на отеки, уве­
личение ж ивота, боль в правом подреберье.



Объективно-, вынужденное полож ение — сидячее с 
наклоном вперед, нередко при большом выпоте — колен- 
но-локтевое положение или пациент становится на колени 
и приж имается лицом к подушке.

Выявляется набухание вен шеи, которое увеличивает­
ся на вдохе, одутловатость (отечность) лица, шеи (из-за 
сдавления верхней полой вены экссудатом).

Выбухание грудной клетки в области сердца, эпигаст- 
рия. Ослабление или исчезновение верхушечного толчка. 
Расш ирение площади сердечной тупости во все стороны, 
а такж е сосудистого пучка во втором межреберье. Х арак­
терно такж е расширение абсолютной тупости сердца и ее 
совпадение с относительной.

П ри аускульт ации  определяется глухость тонов серд­
ца, нередко — аритмии, негромкий шум трения перикар­
да. При скоплении большого количества жидкости тоны 
сердца не прослушиваются.

При застое в системе ниж ней полой вены увеличивает­
ся и становится болезненной печень, появляю тся отеки на 
ниж них конечностях, асцит. При перкуссии  легких в ниж-

Рис. 21. Экссудативный перикардит в различные стадии 
накопления жидкости в перикарде: 

а — до 500 мл, б — 500—1000 мл, в — более 1000 мл

а б в

Рис. 22. Перкуторная 
тупость при экссудативном 

перикардите: границы 
относительной тупости — 

прерывистая линия, границы 
абсолютной тупости — 

непрерывная линия



них легочных полях — притупление перкуторного звука, 
которое уменьш ается при наклоне пациента вперед. При  
а ускульт ации  — бронхиальный оттенок ды хания в связи 
со сдавлением легочной ткани перикардиальным выпотом. 
Пульс малы й, часты й, аритмичный. А Д  снижено, особен­
но систолическое.

П ризнаки сдавления ( тампонады) сердца и венозных 
стволов: резко выраженная одышка, чувство страха смерти, 
выраженная отечность лица и шеи, цианоз, холодный пот, 
набухание шейных вен, которые не спадаются на вдохе, бы­
стро нарастающий асцит, отеки ног, пульс нитевидный, АД 
падает (вплоть до коллапса), пациент теряет сознание. 

Л абораторные исследования
О АК  — увеличение СОЭ, лейкоцитоз, сдвиг лейкоци­

тарной формулы влево.
Б А К  — увеличение уровня а„-глобулинов, фибриногена. 
Исследование перикардиальной жидкости — при вос­

палительном экссудате плотность жидкости 1,018-1 ,020 г/л , 
содержание белка превышает 3 г /л , среди лейкоцитов пре­
обладают нейтрофилы или лимфоциты (при туберкулезной 
этиологии).

При опухолевых перикардитах — атипичные клетки 
(АК); при лимфогранулематозе — клетки Березовского; прй 
холестериновом перикардите — кристаллы  холестерина; 
при волчаночном — волчаночные клетки. 

Инструментальные исследования  
ЭКГ  — сниж ение вольтаж а всех зубцов. 
Рентгенологическое исследование — увеличение талии 

сердца, исчезновение талии сердца (тень сердца приобре­
тает форму кры ш и с трубой, треугольника).

У ЗИ  — наличие жидкости в полости перикарда. 
Хронический экссудативный перикардит 
При адгезивном (слипчивом) перикардите листки пе­

рикарда растяж им ы , заболевание протекает без вы раж ен­
ных субъективны х и объективных проявлений.

К констриктивному (сдавливающему) перикардиту от­
носятся случаи: циркулярного сж атия миокарда утолщ ен­
ным склерозированным и неподатливым перикардом; зна­
чительного выпота в полости перикарда, сдавливающего 
миокард; сдавливания рубцами или обызвествленными 
участками определенных отделов сердца, его коронарных 
и магистральны х сосудов с нарушением гемодинамики.



Выделяется так называемое «панцирное сердце» (обыз­
вествление перикарда).

Клиническая картина. Ж алобы  пациента: одыш ка, 
боли в области сердца при резком запрокидывании головы 
назад (натяжение околопозвоночной фасцией рубцового пе­
рикарда), сердцебиение, перебои в области сердца, т я ­
жесть и боли в правом подреберье, слабость.

Объективно: характерны м является развитие призна­
ков сердечной недостаточности и несоответствующие ей 
размеры сердца (нормальные или уменьш енные). В ы нуж ­
денное полусидячее положение, выраженный акроцианоз, 
одутловатость лица, ш еи, набухшие ш ейные вены. Р ас­
ширение поверхностных вен грудной клетки , ж ивота. Вы­
пячивание в области сердца: верхуш ечный толчок не про­
щ упывается; размеры сердца нормальные или уменьш ен­
ные; тоны сердца глухие, выслуш ивается дополнитель­
ный тон-щ елчок, тахи карди я, возмож на м ерцательная 
аритм ия.

Пульс частый, нередко аритмичный, малый. АД сни­
жено. Увеличенная плотная печень.

Лабораторные данные — в соответствии с основным 
заболеванием.

Инструментальные исследования
ЭКГ  — снижение вольтажа, уменьшение, иногда ин­

версия зубца Т, мерцательная аритмия.
У ЗИ  — нормальные размеры сердца, перикардиальные 

сращ ения.
Ф К Г — сниж ение ам плитуды  тонов, дополнитель­

ны й тон.
Рентгенологическое исследование-, уменьшение сердеч­

ной пульсации («тихое сердце»), кальциф икация перикар­
да («панцирное сердце»), нормальные размеры сердца.

Лечение перикардита
Лечебный режим. Необходимо соблюдать постельный 

режим, особенно при экссудативном перикардите, а при 
отечно-асцитическом синдроме — строгий постельный ре­
жим. Длительность постельного реж има может составить 
3 -4  недели и более.

При сухом перикардите строгий постельный реж им не 
обязателен.

Пациенты с тяж ело протекающим экссудативным пе­
рикардитом должны быть госпитализированы в отделение



интенсивной терапии и срочно осмотрены хирургом для 
принятия реш ения о пункции перикарда.

Воздействие на этиологические факторы. Этиотропное 
лечение во многих случаях может сыграть решающую роль 
в выздоровлении пациента. Если вы является инфекцион­
ная природа перикардита (пневмония, плеврит), проводится 
курс антибиотикотерапии. Так, при парапневмоническом 
перикардите назначаю тся п ен ициллин  по 1 млн ЕД 6 раз в 
сутки внутримышечно или полусинтетические пеницил- 
лины — оксациллин  по 0,5 г 4 раза в сутки внутримышечно 
и другие препараты  с учетом вида возбудителя и эффек­
тивности курсов лечения, проведенного ранее (в начале 
пневмонии). Туберкулез является причиной примерно 4% 
случаев острого перикардита, 7% случаев тампонады сер­
дца, 6% случаев констриктивного перикардита. При ту­
беркулезном перикардите рекомендуется лечение проти­
вотуберкулезными препаратами не менее 6 месяцев. Н а­
значают изониазид  300 мг в день, риф ам пицин  600 мг в 
день, ст репт омицин  1 г в сутки или эт ам бут ол  15 м г/кг  
в день (назначает туболог).

Если перикардит является  проявлением  системного 
заболевания соединительной ткани , назначаю т кортикос­
тероиды (преднизолон) или цитостатики (винкрист ин ).

П ри перикардитах аллергического и иммунного генеза 
назначают кортикостероиды и десенсибилизирующие сред­
ства. При гнойных перикардитах антибиотики вводятся 
непосредственно в полость перикарда. В то ж е время при 
перикардите в острый период инф аркта миокарда и при 
уремии специального лечения перикардита не требуется.

Л ечение НПВС. Нестероидные противовоспалительные 
средства обладают не только противовоспалительным, но 
и обезболивающим и легким иммунодепрессивным действи­
ем. Они являю тся патогенетическим средством в лечении 
фибринозного перикардита.

Н азначаю тся индом ет ацин  (метиндол) по 0,025 г 3— 
4 раза в день после еды; волътарен  (ортофен) по 0,025 г
3—4 раза в день; бруфен 0,4 г 3 раза в день и др. в течение
3 -4  недель.

П ункция перикардиальной полости
П о к а за н и я : быстрое накопление экссудата и развитие 

тампонады сердца; гнойный перикардит; экссудативный 
перикардит неясной этиологии (для уточнения диагноза).



Лечение отечно-асцитического синдрома
Диета с ограничением соли до 2 г в сутки, бессолевая 

диета несколько дней. Мочегонные средства — фуросемид 
8 0 -1 2 0  мг в сутки в сочетании с верошпироном  (альдакто- 
ном) 1 0 0 -2 0 0  мг в сутки. При отсутствии артериальной 
гипотензии для усиления мочегонного эффекта можно на­
ряду с фуросемидом и верошпироном принимать гипотиа- 
зид по 0,025 г 1 -2  раза в день.

Х ирургическое лечение. При констриктивном перикар­
дите пациенты нуждаю тся в хирургическом лечении.

Цель операции — освобождение желудочков сердца от 
сдавливающей капсулы, что позволяет восстановить дис- 
толическое наполнение желудочков.

Пороки сердца (ПС)
Пороки сердца — заболевания сердца, характеризую ­

щиеся анатомическими изменениями клапанного аппара­
та сердца, крупных сосудов и строения сердца (незараще- 
ние перегородок сердца), нарушаю щими функцию сердца.

Различают врожденные и приобретенные пороки сердца.
Врожденные пороки сердца вы являю тся после рож ­

дения ребенка. Они возникают в результате нарушений фор­
мирования в эмбриональном периоде перегородки сердца 
или в результате появления аномалий в отходящ их от сер­
дца сосудах.

Среди них чащ е встречаются: дефект межжелудочко- 
вой перегородки, стеноз легочной артерии, незаращение 
межпредсердной перегородки, триада Фалло (стеноз легоч­
ной артерии в сочетании с незаращением межпредсердной 
перегородки и гипертрофией правого желудочка), коарк- 
тация аорты, открытый артериальный проток (Боталлов 
проток) и др.

И зучаю тся врож денны е пороки сердца в курсе педи­
атрии.

Приобретенные пороки сердца
Это пороки сердца, которые возникли в результате ка- 

кой-то перенесенной болезни, сопровождаются морфоло­
гическими изменениями в клапанном аппарате сердца, 
ведущими к нарушению его функции и гемодинамики.

Этиология ПС: ревматизм (в 75% случаях); атероскле­
роз; инфекционный эндокардит; травма; сР1стемные болез­
ни соединительной ткани; сифилис.



Пат ологические изменения в клапанах. Под влш*. 
ем этиологических факторов нарушается целостность кл а­
панов. В одних случаях площадь клапанов уменьшается, 
край их становится неровным, в результате чего при захло­
пывании клапанов они неплотно смыкаются с образовани­
ем щ ели, через которую проникает кровь, чего не должно 
быть. В этих случаях говорят о недостаточности клапана. 
В других случаях происходит сращение соседних створок 
или полулуний у их основания, что суживает отверстие, 
ограниченное клапанны м и элементами. Через суженное 
отверстие поступает меньшее количество крови, вызывая 
нарушение гемодинамики. При данной патологии говорят 
о стенозе отверстия. Недостаточность клапана и стеноз 
отверстия могут сочетаться в пределах одного клапана.

В иды  приобрет енны х пороков сердца
1. М итральные пороки сердца: недостаточность м ит­

рального клапана; стеноз левого атриовентрикулярного 
отверстия; сочетанный митральный порок (недостаточность 
митрального клапана и стеноз левого атриовентрикуляр­
ного отверстия).

2. Аортальные пороки сердца: недостаточность аорталь­
ного клапана; стеноз устья аорты; сочетанный аортальный 
порок сердца.

3. Трикуспидальны е пороки сердца: недостаточность 
трехстворчатого клапана; стеноз правого атриовентрику­
лярного отверстия; сочет анный  трикуспидальный порок 
сердца.

4. Пороки легочного клапана: недостаточность кл ап а­
на легочной артерии.

5. Сложные (сочетанные) пороки — наличие двух по­
роков в пределах одного клапана.

6. Комбинированные пороки сердца — пороки, лока­
лизую щ иеся на двух или более клапанах: митрально-аор­
тальные; митрально-трикуспидальные; митрально-аорталь- 
но-трикуспидальные и др.

7. Компенсированные пороки сердца — пороки, не со­
провождаю щ иеся недостаточностью кровообращения.

8. Декомпенсированные пороки сердца — пороки, со­
провождаю щ иеся недостаточностью кровообращения.

П рим ерны е ф орм улировки  диагноза
1. Сочетанный митральный порок с преобладанием сте­

ноза.



2. Недостаточность аортального клапана.
3. М итрально-аортальный порок: недостаточность мит­

рального клапана и стеноз устья аорты.
Во всех случаях указы вается степень компенсации или 

декомпенсации.
Ч ащ е всего встречаются митральные и аортальные по­

роки сердца.
Н едостаточность м итрального  к л ап ан а
Этиология: ревматизм (75% случаев), атеросклероз, 

инфекционный эндокардит, травма, системные заболева­
ния соединительной ткани.

Г ем одинам ика. Вследствие неполного закры тия створ­
ками митрального клапана левого атриовентикулярного 
отверстия во время систолы ж елудочка часть крови через 
образовавшуюся щель обратным током поступает в левое 
предсердие (регургитация).

Если в левое предсердие поступает более 20—30 мл кро­
ви, то происходит увеличение его объема, что приводит к 
тоногенному расширению (дилатации), а затем и гипер­
трофии левого предсердия. Теперь уж е из предсердия в ж е­
лудочек поступает большее количество крови, чем в нор­
ме, что вызывает его тоногенную дилатацию , а в дальней­
шем гипертрофию миокарда. Таким образом, компенсация 
недостаточности митрального клапана осуществляется за 
счет гиперфункции и гипертрофии миокарда левых пред­
сердия и желудочка. Эта компенсация сердечной деятель­
ности может сохраняться в течение многих лет благодаря 
усиленной деятельности мощного миокарда левого ж елу­
дочка. Если левое предсердие, расш иряясь, теряет способ­
ность к полному опорожнению, возникает застой крови

Рис. 23. Границы сердечной 
тупости при недостаточности 

митрального клапана



и повышение давления в левом предсердии, а затем и . 
малом круге кровообращ ения, что приводит к гипертро­
фии правого желудочка и развитию  застойной недостаточ­
ности кровообращения.

К л и н и ч еская  кар ти н а . К линическая картина зависит 
от степени выраженности дефекта в клапане.

В стадии компенсации жалоб нет. Палъпаторно  опре­
деляется усиление верхушечного толчка. Граница относи­
тельной тупости сердца увеличиваю тся влево и вверх.

А ускульт а ц и я :  ослабление первого тона, систоличес­
кий  шум на верхуш ке сердца — м ягкий  дующий или гру­
бый с м узы кальны м оттенком, в зависимости от вы раж ен­
ности клапанного дефекта. Ш ум проводится в подмыш еч­
ную область и на основание сердца (выслуш ивается в точ­
ке Боткина). В положении на левом боку на фазе выдоха 
ш ум выслуш ивается лучш е. Во втором межреберье слева 
(над легочной артерией) выслуш ивается акцент второго 
тона. О бъясняется он повыш енным давлением в малом 
круге кровообращ ения, преодолевая которое, клапаны  ле­
гочной артерии захлопываю тся с большей силой. 

И н струм ен тальн ы е исследован и я 
Ф КГ  — снижение амплитуды первого тона, систоли­

ческий ш ум, связанны й с первым тонОм, акцент второго 
тона над легочной артерией.

ЭКГ  — признаки гипертрофии миокарда левого ж елу­
дочка и левого предсердия.

Рент геноскопия сердца выполняется с контрастирова­
нием пищ евода в боковых косых проекциях — отклоне­
ние контрастированного пищевода по дуге большого ради­
уса (больше 6 см).

Рис. 24.
а — митральная  

конфигурация- 
сердца; б — 

поведение 
систолического 

шума при 
недостаточности 

митрального 
клапана



В прямой проекции — митральная конфигурация сер­
дца (сглаженность талии сердца за счет гипертрофии лево­
го предсердия).

У ЗИ  сердца — отсутствие систолического см ы кания 
митрального клапана, расширение полостей левого пред­
сердия и левого желудочка.

Допплер-эхокардиография  вы являет турбулентный по­
ток крови в левое предсердие соответственно степени ре- 
гургитации.

При декомпенсации митральной недостаточности ги­
пертрофируется и правый желудочек, преодолевая застой 
крови в малом круге кровообращения. П равый желудочек 
морфологически и функционально слабее левого, поэтому 
возможностей его гипертрофии хватает не надолго, разви­
вается застой в большом круге кровообращения (ХСН).

С импт омы  д еком пенсации : оды ш ка, сердцебиение, 
перебои и боли в области сердца, при застое в малом круге 
кровообращения — каш ель, появляю тся отеки на ногах, 
акроционоз, увеличенная, болезненная печень, набухание 
шейных вен.

Митральный стеноз (сужение левого атриовентрику­
лярного отверстия).

Этиология: ревматизм. Площадь атриовентрикулярного 
отверстия в норме 4—6 см2. Площадь, при которой начина­
ются гемодинамические расстройства, — 1—1,5 см2.

Рис. 25. Йзменения 
внутрисердечной гемодинамики 

при митральном стенозе: 
волнистая стрелка обозначает 

затруднение кровотока из 
предсердия в желудок

Рис. 26. Границы сердечной 
тупости при митральном 

стенозе



Встречается в 2—3 раза чаще у ж енщ ин, чем у м уж ­
чин. И золированный стеноз бывает редко, чащ е он сочета­
ется с митральной недостаточностью или с аортальным ПС.

Рис. 27. Митральный стеноз: 
при митральном стенозе 

клапан открывается 
в недостаточной степени 

и кровоток из левого

Рис. 28. Недостаточность 
митрального клапана: 
при недостаточности 

митрального клапана он 
пропускает кровь, когда

предсердия в левый желудочек происходит сокращение левого

Г ем оди нам и ка. Прогрессирующее уменьшение площ а­
ди митрального отверстия ведет к повышению давления в 
левом предсердии, мускулатура которого постепенно ди- 
латируется и гипертрофируется.

Одновременно повыш ается давление в легочны х венах 
и капиллярах. Увеличение давления в левом предсердии и 
легочных венах вызы вает рефлекторное защ итное суже­
ние артерий легких (рефлекс Ф. Я. Китаева), в силу чего 
значительно повы ш ается давление в легочной артерии. 
Д лительный спазм конечных ветвей легочной артерии со­
провождается уменьш ением просвета сосудов, еще больше 
увеличивается давление в легочной артерии и, следователь­
но, больше нагрузка на правый желудочек. П ри длитель­
ной гипертензии в малом круге кровообращ ения мыш ца 
правого ж елудочка гипертрофируется.

Умеренная степень митрального стеноза может быть 
компенсирована левым предсердием (его гипертрофией). 
В то же время в результате спазма легочных артериол раз­
вивается пневмосклероз, застой в легочных сосудах. При

частично ограничен желудочка, и некоторая часть 
крови поступает назад 

в левое предсердие



более выраженном стенозе митрального отверстия компен­
сация осущ ествляется за счет гипертрофии правого ж елу­
дочка.

Длительное течение болезни приводит к ослаблению 
правого желудочка и общему венозному застою крови в 
большом круге кровообращения. Часто ослабление ж елу­
дочков связано с обострением ревматического процесса.

К л и н и ческая  кар ти н а. Симптомы развиваются посте­
пенно. Нередко митральны й стеноз обнаруживается совер­
шенно неожиданно для пациента, так как  прогрессирова­
ние порока часто продолжается много лет. Симптомы про­
являю тся с появления декомпенсации.

Ж алобы: каш ель с примесью крови в мокроте, одыш­
ка, сердцебиение, перебои и боли в сердце, отеки на ногах, 
боль в правом подреберье, увеличение живота.

Объективные признаки. Осмотр — хрупкое телосло- . 
жение или небольшой рост, цианотичные губы на фоне блед­
ного с синюшно-багровым румянцем лица. Румянец щек 
имеет форму «бабочки», акроцианоз. Если развивается с 
детского возраста, то у детей плохое физическое развитие, 
инфантилизм, «сердечный горб» (из-за гипертрофии и дис­
плазии правого желудочка), пульсация в эпигастрии.

П а ль п а ц и я . В ерхуш ечны й толчок ограниченны й и 
обычно определяется в пятом межреберье кнутри от сред­
неключичной линии. При пальпации области сердца в об­
ласти верхуш ки (особенно в положении на левом боку, на 
выдохе) определяется диастолическое дрожание — «кош а­
чье мурлыканье».

Можно выявить симптом д вух  молоточков: если поло­
жить основание ладони на верхуш ку сердца, а пальцы — 
на основание сердца, то ладонь воспринимает удары двух 
«молоточков» — хлопающего первого тона на верхушке и 
акцентированного второго тона на легочной артерии. Пульс 
малый, нередко на лучевой артерии слева меньше, чем 
справа, возможна аритмия.

П еркуссия. Относительная тупость сердца (границы 
сердца) расш ирена вверх и вправо за счет увеличения ле­
вого предсердия и правого желудочка. Расш иряется и аб­
солютная тупость сердца.

А ус к ульт а ц и я .  Х лопаю щ ий первый тон, ритм «пере­
пела». А кцент и раздвоение второго тона на легочной ар­
терии. Лучш е мелодия митрального стеноза выслушива-



ется в полож ении на левом боку на выдохе. АД снижено, 
при развитии венозного застоя уменьш ается пульсовое дав­
ление.

Инструментальные исследования
ЭКГ: гипертрофия левого предсердия и правого ж елу­

дочка, отклонение электрической оси сердца вправо, воз­
мож на аритм ия.

ФКГ: на верхуш ке больш ая амплитуда первого тона, 
диастолический шум, увеличение амплитуды и расщ епле­
ние второго тона на легочной артерии.

Р ент геноскопия сердца: м и тральн ая  конф игурация 
сердца, сглаж ивания талии сердца. Расш ирение корней 
легких, резкое выбухание легочной артерии.

У ЗИ : расширение полости правого желудочка.
Осложнения митрального стеноза
Они разнообразны. Эмболии в головной мозг, в арт е­

рию  сет чат ки  и др. могут наблю даться уж е в ранней ста­
дии порока сердца за  счет пристеночны х тромбов в растя­
нутом левом предсердии. И нф аркт ы  легкого. Пристеноч­
ный тромб мож ет оторваться от стенки предсердия, при­
нять шаровидную  форму и иногда закры вать  отверстие. 
Это сопровождается приступами резкого цианоза и мо­
ж ет окончиться смертью. К ровохарканье  является симп­
томом порока, но при присоединении пневмонии может 
закончиться легочны м  кровот ечением . Сердечная аст ­
ма  — редкое осложнение. А р и т м и я  — мерцание пред­
сердий.

Прогноз. М итральный стеноз — тяж елое заболевание.
Внезапное ухудшение может наступить после физичес­

кой перегрузки, после инф екции, при пароксизмальной 
мерцательной аритмии, при эмболиях, в родах.

В связи с этим особое внимание обращается на двига­
тельный реж им, проф илактику инф екций, исклю чается 
потужной период в родах (кесарево сечейие).

Сочетанный сложный митральный порок
В клинической практике чащ е приходится встречать­

ся с сочетанием недостаточности митрального клапана и 
стеноза левого атриовентрикулярного отверстия.

Один из этих пороков может преобладать. Чащ е преоб­
ладает стеноз отверстия, реже — недостаточность митраль­
ного клапана, может быть и одинаковая степень их выра­
женности.



К л и н и ческая  кар ти н а . Симптомы такие ж е, как  при 
митральном стенозе и недостаточности митрального к л а ­
пана: одыш ка, боли и перебои в сердце и др.

При осмотре — бледность кож и и цианоз, в поздних 
стадиях (декомпенсации) увеличения печени и отеки.

При перкуссии : если преобладает стеноз, границы  сер­
дца расш иряю тся вверх и вправо, при преобладании недо­
статочности — влево, при равномерной патологии — вле­
во, вверх и вправо.

П ри аускульт ации  в области верхуш ки сердца, поми­
мо мелодии митрального стеноза (хлопаю щ ий первый тон, 
диастолический шум), отчетливо выслуш ивается систоли­
ческий шум, который проводится кнаруж и от верхуш еч­
ного толчка — к подмышечной области.

И н струм ен тальн ы е и сслед ован и я подтверждаю т со­
ответствующие патологические изменения, описанные в 
двух предыдущих пороках сердца.

Н едостаточность к л ап ан а  аор ты  (аортальная недоста­
точность).

Недостаточность аортального клапана — патологичес­
кое состояние, при котором полулунные заслонки не за­
крывают полностью аортальное отверстие, и во время диа­
столы происходит обратный ток крови из аорты в левый 
желудочек.

Этиология: ревматизм (80% ), инфекционный эндокар­
дит, сифилис, дифф узны е заболевания соединительной 
ткани, травма, атеросклероз.

Гем одинам ика. Основное изменение гемодинамики при 
недостаточности аортального клапана происходит вслед­
ствие значительного обратного тока крови из аорты в ле­
вый желудочек во время диастолы (из-за недостаточности 
аортального клапана, аортальное отверстие не полностью 
закрыто в момент диастолы).

Обратный ток крови в левый желудочек вызывает его 
расширение. Д илатация левого желудочка является ком ­
пенсаторным фактором при аортальной недостаточности, 
как и гипертрофия его.

При прогрессировании заболевания отмечается значи­
тельное расш ирение левого ж елудочка и развитие относи­
тельной недостаточности митрального клапана с последу­
ющим развитием застоя в системе легочной артерии и сер­
дечной недостаточности.



Клиническая картина. Ж алобы  пациентов: ощущение 
ударов в сердце в положении на левом боку или при н а­
пряж ении, усиленная пульсация сосудов в области шеи, 
головные боли пульсирующего характера, головокружение, 
обмороки (особенно при переходе из горизонтального в вер­
тикальное положение), шум в уш ах, расстройство зрения 
из-за вазомоторных расстройств.

П ри декомпенсации — одыш ка, боли в правом подре­
берье, отеки, утомляемость.

Осмотр. Бледность кож и, усиленная пульсация сосудов 
шеи, качание головой в такт пульсу (симптом Мюссе), мож­
но обнаружить усиленную пульсацию всех поверхностно рас­
положенных сосудов (подключичные, плечевые, височные 
и др.). Зона покраснения кожи после трения ритмично уве­
личивается и уменьшается, такие же колебания окраски кожи 
заметны в области ногтевого ложа при легком надавливании 
на конец ногтя — так называемый капиллярны й пульс. Су­
жение зрачка при систоле и расширение — при диастоле, 
сотрясение и систолическое втяжение или волнообразное 
движение грудной стенки в области сердца.

Рис. 29. Схема изменения 
внутрисердечной гемодинамики 

при аортальной недостаточности: 
заштрихованы  

гипертрофированные отделы

Всегда заметен увеличенный, смещенный вниз и влево 
верхуш ечный толчок сердца, нередко он расположен по 
передней подмыш ечной линии. Можно увидеть втяж ение 
в области межреберий рядом с верхушечным толчком.

П а ль п а ц и я . О пределяется приподним аю щ ий, энер­
ги чн ы й , куполообразн ы й  верхуш ечны й  толчок в VI— 
VII м еж реберье, кн ар у ж и  от среднеклю чичной  линии  
(смещ ен влево и вниз). В надгрудинной области (ярем ­
ной ям ке) м ож ет пальп и роваться  пульсирую щ ая дуга 
аорты . Пульс бы стры й и вы сокий.

П еркуссия. Увеличение границ относительной тупости 
сердца влево и вниз, увеличение сосудистой тупости во 
втором межреберье. Л евая граница сердца иногда достига­



ет передней подмышечной линии за счет дилатации левого 
желудочка (рис. 30).

А ускульт ация . АДс повышено, АДц снижено, в тяж е­
лых случаях до нуля, значительно увеличивается пульсо­
вое давление (например, АД — 200/20, 200/0 мм рт. ст.). 
Первый тон на верхушке сердца ослаблен, прослушивается 
дующий, мягкий диастолический шум во втором межребе- 
рье справа (над аортой), в точке Боткина и проводится на 
верхуш ку сердца. При аускультации бедренной артерии 
прослушивается двойной тон Траубе (за счет быстрого сис­
толического растяж ения артерии и ее спадения), при сдав­
лении артерии — двойной шум Виноградова—Дюрозье.

Инструментальные исследования
ЭКГ: признаки гипертрофии миокарда левого желудочка.
ФКГ: ослабление первого тона на верхуш ке и второго 

тона на аорте, диастолический шум.
Рент геноскопия сердца. Гипертрофия левого желудоч­

ка, аортальная конфигурация сердца (увеличение талии 
сердца), расш ирение аорты.

УЗИ: дилатация левого ж елудочка и гиперкинез его 
стенок.

Прогноз при аортальной недостаточности сифилитичес­
кой этиологии тяжелее, чем при ревматической. Развивает­
ся коронарная недостаточность, связанная с частым разви­
тием сужения устья коронарных артерий, которая приво­
дит к декомпенсации, нередко наступает внезапная4смерть. 
Ревматическая — протекает благоприятно, атеросклероти­
ческая — зависит от поражения коронарных сосудов.

Рис. 30. Границы сердечной 
тупости при недостаточности 

аортальных клапанов



Стеноз (сужение) устья аорты
Стеноз устья аорты — патологическое состояние, при 

котором суж ивается устье аорты, которое создает препят­
ствие току крови из левого ж елудочка в аорту.

Этиология: ревматизм , атеросклероз, инфекционный 
эндокардит.

Гемодинамика. Небольшое сужение аортального отвер­
стия не вызывает заметных нарушений кровообращения и 
обусловливает только появление систолического шума. При 
более выраженном сужении часть крови остается в левом 
желудочке (вследствие неполного его опорожнения), к ней 
добавляется обычная порция крови из левого предсердия через 
митральное отверстие. Вследствие этого диастолический шум 
и давление в левом желудочке увеличиваются. Это обуслов­
ливает более сильное систолическое сокращение желудочка. 
Вслед за этим развивается гипертрофия левого желудочка.

Клиническая картина. Стеноз устья аорты — наибо­
лее доброкачественный из пороков сердца. Отмечается ча­
сто соверш енная и длительная компенсация в течение 2 0 -  
30 лет и даж е больше.

С течением времени наступает предел компенсации: 
появляется переутомление сердечной мыш цы, наруш ает­
ся питание миокарда, регистрирую тся симптомы болезни. 
Ж алобы: головокружения, слабость, обмороки, сж имаю ­
щие боли за грудиной, особенно при нагрузке (вследствие 
сниж ения коронарного кровотока), возможны приступы 
сердечной астмы при снижении сократительной способно­
сти левого ж елудочка. При декомпенсации — боли в пра­
вом подреберье, отеки.

а — проведение систолического 
шума при стенозе устья аорты; 

б — медленный пульс

Рис. 3 1 .



Объективно. Осмотр. Часто заметна бледность кожных 
покровов, видимых слизистых оболочек. Виден усиленный 
верхушечный толчок в шестом-седьмом межреберье, коле­
бания всей предсердной области сердечного толчка.

П альпация  области сердца. Систолическое дрожание во 
втором межреберье справа у грудины (особенно на выдо­
хе), усиленный верхушечный толчок, увеличение его пло­
щади, смещение влево и вниз. Пульс малой амплитуды, 
медленно нарастает и такж е медленно снижается. Частота 
пульса меньше 65 ударов в одну минуту.

П еркуссия. Увеличение левой границы относительной 
тупости сердца, расширение сосудистой тупости во втором 
межреберье (постстенотическое расширение восходящей 
аорты).

А ускульт а ц и я . Второй тон на аорте ослаблен, грубый 
интенсивный систолический шум с эпицентром в точке 
Боткина или во втором межреберье справа у грудины, про­
водится в сонные артерии, лучш е выслуш ивается в гори­
зонтальном положении на выдохе. Ш ум скребущий, ш и­
пящ ий, реж ущ ий. АДс снижено, АДд может быть повы­
шено. Пульсовое давление уменьшено.

Инструментальные исследования
ЭКГ: признаки гипертрофии миокарда левого желудочка.
ФКГ: ослабление первого и второго тонов, систоли­

ческий шум с постепенным нарастанием амплитуды и по­
следующим снижением.

УЗИ: утолщ ение створок клапана аорты, увеличение 
полости левого ж елудочка.

Р ент геноскопия. Увеличение левого ж елудочка, рас­
ш ирение аорты.

Осложнения. Обморок, коронарная недостаточность, 
нарушение проводимости, септический эндокардит, пнев­
мония.

Прогноз. Компенсация аортального стеноза настолько 
совершенна, что пациенты нередко доживают до 70 и бо­
лее лет. Продолжительность жизни зависит от степени су­
жения аортального отверстия и влияния основного заболе­
вания: ревматизма, атеросклероза.

А теросклеротическая форма порока протекает более 
Доброкачественно, чем врожденная и ревматическая. Вне­
запная смерть при аортальном стенозе бывает чаще, чем 
при других пороках.



Сложный (сочетанный) аортальный ПС
А ортальны й  стеноз сочетается с недостаточностью  

кл ап ан а  аорты  чащ е, чем изолированны й аортальны й 
стеноз.

Этиология. Наиболее часто причиной сочетанного по­
раж ения является рецидивирующее течение ревмокарди­
та. Реж е всего его причиной служит атеросклероз в соче­
тании с гипертонической болезнью. Иногда — подострый 
инф екционный эндокардит (полипозные разрастания на 
поврежденном септическим процессом клапане).

Гемодинамика. При преобладании недостаточности или 
стенозе левый желудочек переполняется кровью с повы­
шением давления в нем, с дилатацией левого ж елудочка и 
последующей гипертрофией его.

Клиническая картина. Зависит от степени вы раж ен­
ности стеноза устья аорты или недостаточности клапана.

Лечение пороков сердца
В стадии компенсации специальное лечение не прово­

дится. Назначается режим ограничения физической нагруз­
ки , запрещ ается тяж елы й  труд на производстве. Рекомен­
дуется сон не менее 8 часов, ежедневное пребывание на 
свеж ем воздухе, полноценное питание с ограничением 
ж идкости и соли и введением в меню продуктов, содержа­
щ их чернослив, изюм, курагу, картофель и др.

М едикаментозное лечение назначается при появлении 
признаков декомпенсации: одыш ка, отеки. П ротиворевма­
тическое лечение проводится при обострении ревматизма, 
антибиотикотерапия — при обострении инфекционного 
эндокардита, лечение сифилиса по правилам его лечения, 
противоатеросклеротическая терапия.

М и т р а л ь н а я  недост ат очност ь. В стадию компенса­
ции проводится повторное обследование пациентов 1 раз в 
год, при появлении симптомов — 1 раз в 6 месяцев. При 
бессимптомном течении назначаю тся постоянно ингибито­
ры АПФ (э н а м , энап, капот ен  и др.). П ри выраженной 
недостаточности — хирургическое лечение (пластика или 
протезирование клап ан а). П ри  м ерцательной аритмии, 
эмболиях, увеличении левого предсердия — постоянная 
антикоагулянтная терапия. В стадию декомпенсации: при 
левожелудочковой недостаточности — диуретики, ингиби­
торы АПФ , при мерцательной аритмий — сердечные гли- 
козиды  и хирургическое лечение. При отеке легки х  —



диуретики внутривенно, сердечные гликозиды, эуфиллин 
внутривенно.

М и т р а ль н ы й  ст еноз. При малосимптомном течении 
(одышка при нагрузке) — Р-адреноблокаторы (уменьшают 
тахикардию  и препятствуют увеличению давления в ле­
вом предсердии). А нтикоагулянты  (варфарин). При тром­
боэмболиях — гепарин, затем варфарин, аспирин. Ежегод­
ное наблюдение за пациентами. П оказания для хирурги­
ческого лечения — площ адь митрального отверстия мень­
ше или равна 1,2 см2 и тяж елы й  стеноз с выраж енной 
легочной гипертензией.

Операция: комиссуротомия (рассечение спаек, удале­
ние тромбов из левого предсердия), протезирование мит­
рального клапана.

А о р т а л ь н а я  недост ат очност ь. Бессимптомный пе­
риод не требует лечения. Проводится ежегодный осмотр 
пациентов, 1 раз в 6 месяцев. При появлении левожелу­
дочковой недостаточности — вазодилататоры (нитропрус- 
сид натрия внутривенно), сердечные гликозиды, диурети­
ки . П рот ивопоказаны  Р-адреноблокаторы (увеличивают 
объем регургитации).

Хирургическое лечение  — протезирование клапана аор­
ты. П оказания:  тяж ел ая  аортальная недостаточность с 
дисфункцией левого желудочка. Экстренная хирургичес­
кая помощь оказывается при расслаивании аорты.

А о р т а ль н ы й  ст еноз. При признаках сердечной недо­
статочности — сердечные гликозиды, диуретики, антиарит- 
мические средства (лидокаин 1% раствор внутривенно).

Избегат ь! Массивного диуреза, не назначать нитраты 
(уменьш ение нагрузки  вы зы вает гипотонию ), а такж е 
Р-адреноблокаторы и верапамил (могут усугубить сердеч­
ную недостаточность). При рефрактерной сердечной недо­
статочности — инотропные средства внутривенно (допамин, 
амринон и др.). П оказано  прерывание беременности.

Хирургическое лечение  — протезирование клапана.
Профилактика пороков сердца
П ервичная  профилактика ПС заключается в профилак­

тике и своевременном полноценном лечении ревматизма, 
инфекционного эндокардита, сифилиса, атеросклероза, 
травматизма.

Вт оричная  проф илактика — это диспансеризация па­
циентов, у которых сформировались пороки сердца.

1*



Пациенты наблюдаются 1 раз в год или в 6 месяцев в 
поликлиниках, при необходимости им назначается необ­
ходимое лечение в условиях стационара. В зависимости от 
степени декомпенсации пациентам определяется сопутству­
ю щ ая группа инвалидности.

Гипертоническая болезнь
Г и п ер то н и ческая  болезнь — первичная эесенциаль- 

ная гипертензия — заболевание, характеризую щ ееся сни­
жением адаптационных возможностей сердечно-сосудистой 
системы, наруш ением механизмов, регулирую щ их гемо­
динам ику без какой-либо причины.

В т оричная, или  сим пт ом ат ическая, арт ериальная  
гиперт ензия  является симптомом группы заболеваний — 
сердечно-сосудистых, почечных, эндокринных и др. и обус­
ловлена поражением органов и развитием в них органи­
ческого процесса.

А ртериальные гипертензии — одни из самых распрос­
траненных заболеваний сердечно-сосудистой системы.

По результатам многочисленных эпидемиологических 
исследований повышенное АД выявляется у 2 0 -25%  взрос­
лого населения, у лиц  старше 80 лет артериальная гипер­
тензия (АГ) встречается в 50% случаев.

К л асси ф и к ац и я  А Д  д л я  в зрослы х  (старш е 18 лет)

Таблица 9
Определение и классификация уровней 

артериального давления

Категория АДс
(мм рт. ст.)

АДд
(мм рт. ст.)

Нормальное АД

Оптимальное <120 <80

Нормальное <130 <85

Высокое нормальное 130-139 85-89

Артериальная гипертензия

АГ 1 степени («мягкая») 140-159 90-99

Подгруппа: пограничная 140-149 90-94

АГ II степени («умеренная») 160-179 100-109

АГ III степени («тяжелая») > 180 > 1 10

Изолированная систолическая гипертензия > 140 <90

Подгруппа: пограничная 140-149 <90

Определение степени риска



Прогноз больных АГ и решение о дальнейшей тактике 
ведения зависит не только от уровня АД. Наличие сопут­
ствующих факторов риска, вовлечение в процесс «органов- 
мишеней», а такж е наличие ассоциированных клиничес­
ких состояний имеют не меньшее значение, чем степень 
АГ, в связи с чем в современную классификацию  введена 
классиф икация больных в зависимости от степени риска. 
Д ля оценки суммарного влияния нескольких факторов 
риска на прогноз заболевания используется классиф ика­
ция риска по четырем категориям — низкий, средний, 
высокий и очень высокий риск (табл. 10).

Таблица 10 
Критерии стратификации степеней риска

Факторы риска

Поражение 
органов- 
мишеней 

(ГБ 1! стадии, 
ВО31993)

Ассоциированные 
(сопутствующие) 

клинические состояния 
(ГБ 11! стадии, ВОЗ 1993)

Основные 
Мужчины > 55 лет 
Женщины > 65 лет 
Курение
Холестерин > 6,5 ммоль/л 
Семейный анамнез ранних 
сердечно-сосудистых заболе­
ваний
(у женщин <65 лет, 
у мужчин < 55 лет)
Сахарный диабет 
Дополнительные1 факторы 
риска, негативно влияющие на 
прогноз больного с АГ: 
Снижение холестерина ЛПВП 
Повышение холестерина ЛПНП 
Микроальбуминурия 
при диабете
Нарушение толерантности к
глюкозе
Ожирение
Малоподвижный образ жизни 
Повышение фибриногена 
Социально-экономическая 
группа риска

Гипертрофия 
левого желу­
дочка (ЭКГ, 
ЭХОКГ или 
рентгеногра­
фия)
Протеинурия 
и/или креати- 
нинемия 
1,2-2,0 мг/дл 
Ультразвуковые 
или рентге­
нологические 
признаки 
атеросклероти­
ческой бляшки 
Генерализо­
ванное или 
очаговое су­
жение артерий 
сетчатки

Цереброваскулярные 
заболевания 
Ишемический инсульт 
Геморрагический инсульт 
Транзиторная ишемическая 
атака
Заболевания сердца 
Инфаркт миокарда 
Стенокардия 
Коронарная 
реваскуляризация 
Застойная сердечная недоста­
точность
Заболевания почек 
Диабетическая нефропатия 
Почечная недостаточность 
(креатининемия > 2,0 мг/дл) 
Сосудистые заболевания 
Расслаивающая аневризма 
аорты
Симптоматическое поражение 
периферических артерий 
Гипертоническая ретинопатия 
Геморрагии или экссудаты 
Отек соска зрительного нерва

1 Роль этих факторов в настоящее время считается существенной, их 
наличие может увеличивать абсолютный риск в пределах одной группы 
риска, поэтому их оценка желательна при наличии возможности.



Таблица 11
Артериальное давление (мм рт. ст.)

Факторы риска 
и анамнез

Степень 1 
(мягкая АГ) 

АДс 140-159 или 
АДд 90-99

Степень 2 
(умеренная АГ) 

АДс 160-179 или 
АДд 100-109

Степень 3 
(тяжелая АГ) 

АДс >180 или 
АДд >110

1. Нет ФР, ПОМ, АКС Низкий риск Средний риск Высокий риск

II. 1 -2  фактора риска 
(кроме СД)

Средний риск Средний риск
Очень высокий 
риск

III. 3 и более Ф Р  и/или 
ПОМ, и/или СД

Высокий риск Высокий риск
Очень высокий 
риск

IV. АКС
Очень высокий 
риск

Очень высокий 
риск

Очень высокий 
риск

Уровни риска  (риск инсульт а
или  инф аркт а миокарда в ближ айшие 10 лет )
Н изкий  риск (1) — менее 15% ;
Средний риск (2) — 1 5 -2 0 % ;
Высокий риск (3) — 2 0 -3 0 % ;
Очень высокий риск (4) — 30% и выше. 
А ртериальная гипертензия является одним из факто­

ров риска иш емической болезни сердца (ИБС), атероскле­
роза. У пациентов могут развиваться тяж елы е аритмии, 
возмож на внезапная смерть.

Задача фельдшера состоит в раннем выявлении артери­
альной гипертензии, в оказании неотложной помощи при 
осложнениях, в проведении профилактических мероприятий.

Необходимо строгое соблюдение правил измерения АД 
с учетом возмож ны х факторов, искаж аю щ их истинные 
значения АД (см. приложение).

Д ля установления диагноза требуются повторные и з­
мерения АД через несколько дней, одну неделю.

Этиология и патогенез ГБ. В развитии стойкой арте­
риальной гипертензии принимаю т участие разнообразные 
факторы, регулирующие давление крови в физиологичес­
ких  условиях.

Предрасполагающие факторы: наследственность, нерв­
ный фактор, эмоциональные перегрузки, стрессовые ситу­
ации, эндокринны е ф акторы , ож ирение, употребление



алкоголя, курение, гиподинамия, пожилой возраст, пере­
несенные заболевания почек и др.

Нервный фактор является одной из главных причин 
повышения давления. Это острые и хронические психо­
эмоциональные стрессы, постоянное умственное напряж е­
ние, черепно-мозговая травма, гипоксия мозга. Определен­
ное значение при этом придается появлению тахикардии, 
которая сопровождается увеличением сердечного выброса.

К патологическим факторам относятся нарушения фун­
кции гипоталамуса и продолговатого мозга. Гуморальные 
факторы, способствующие развитию АГ, вырабатываются в 
почках. При нарушении кровообращения в почках образу­
ется вещество — ренин, превращающее гипертензиноген в 
ангиотензин. Последний оказывает выраженное сосудосу­
живающее действие и способствует выработке надпочечни­
ками альдостерона — минёралокортикоида, который, дей­
ствуя на дистальную часть нефрона, стимулирует реабсорб­
цию ионов натрия. Натрий удерживает жидкость в сосуди­
стом русле (фактор, способствующий повышению АД).

Гиперфункция эндокринных желез (гипофиза, щ ито­
видной железы, половых желез) связана с выработкой гор­
монов, повышающих АД.

В развитии гипертонической болезни имеют значение 
и пищевые факторы. У лиц, потребляющих избыточное 
количество поваренной соли, регистрируются более высо­
кие цифры А Д ..Задерж ка натрия в организме способству­
ет отеку сосудистой стенки и повышению АД.

Отмечена роль генетического фактора; при двусторон­
ней наследственности наследуется однотипный обмен ве­
ществ, что приводит к аналогичным наруш ениям в выра­
ботке веществ, регулирующих артериальное давление. Под 
воздействием этих факторов происходит окончательное 
формирование артериальной гипертензии.

Длительное сужение артериол надпочечников, подже­
лудочной железы  приводит к склеротическим процессам в 
них. В аорте, Коронарных, церебральных сосудах прогрес­
сивно развивается атеросклероз, приводящ ий к стойкому 
нарушению кровообращения соответствующих органов.

П реодолевая периф ерическое сопротивление крови, 
левый желудочек сердца усиленно сокращается и поэтому 
гипертрофируется. Значительная гипертрофия левого ж е­
лудочка сопровождается растяжением левого митрального



отверстия, развитием относительной недостаточности мит­
рального клапана и осложняю щ ейся при прогрессирова­
нии сердечной недостаточностью и инфарктом миокарда.

Суженные почечные артерии вызываю т развитие в по­
чечной паренхиме склеротического процесса из-за гипок­
сии. Развивается первично сморщ енная почка  с исходом в 
нарушение ф ункции почек — почечной недостаточности. 
Сужение церебральных сосудов приводит к энцефалопа­
тии и осложнениям — инсультам.

К л и н и ч еская  к а р ти н а  ГБ. В I  стадию  болезни име­
ются в основном функциональные расстройства. П ациен­
ты ж алую тся на головную боль, которая связана с повы­
шением АД. Ч ащ е всего она появляется утром в затылоч­
ной области и сочетается с чувством «несвежей головы». 
Пациентов беспокоит плохой сон, головокружение, раздра­
жительность, ослабление умственной деятельности, ухуд­
ш ение пам яти, усталость, утомляемость. А ртериальное 
давление повыш ается непостоянно, а цифры его немного 
превыш аю т нормальные (до 160—180/95—105 мм рт. ст.). 
Для уверенности в объективности показателей АД его надо 
измерять дважды с промежутком в пять минут и брать за 
основное меньш ий результат.

Во I I  стадию  по мере развития органических измене­
ний в сердечно-сосудистой, нервной системах АД стано­
вится стойко повышенным (1 9 0 -2 0 0 /1 0 5 -1 1 0  мм рт. ст.), 
а головная боль, головокружение и другие симптомы ста­
новятся постоянными.

Выявляется увеличение границ относительной тупости 
сердца влево за счет гипертрофии левого желудочка, ак­
цент II тона над аортой, усилен I тон, пульс напряжен. При 
прогрессировании заболевания может появиться систоли­
ческий шум мышечного характера на верхушке сердца и за 
счет относительной недостаточности митрального клапана.

Вследствие развития атеросклероза коронарных сосу­
дов появляю тся приступы болей в сердце. Выявляю тся 
изменения при осмотре глазного дна: артерии сетчатки 
узкие, извиты е, вены расширены.

В I I I  стадию  жалобы на постоянные головные боли, 
головокруж ения, перебои и боли в сердце, снижение ост­
роты зрения, мелькание пятен, муш ек перед глазами. При 
развитии  недостаточности кровообращ ения появляется 
одыш ка, акроцианоз, пастозность голеней и стоп, при ле­



вожелудочковой недостаточности — удушье, кровохарка­
нье. АД стойко повышенно: АДс > 200 мм рт. ст., АДд > 
> 110 мм рт. мт. Пульс напряж енны й, иногда аритмичен. 
Левая граница сердца увеличена, при аускультации — ос­
лабление первого тона, выраженный акцент второго тона 
над аортой. В эту стадию чащ е всего развиваются ослож­
нения ГБ: сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, 
инсульты, почечная недостаточность. Стойкие изменения 
на глазном дне: кровоизлияния, тромбозы, что сопровож­
дается потерей зрения.

Гипертонические кризы (ГК)
Течение гипертонической болезни характеризуется пе­

риодами ремиссий и обострения. Несмотря на большой 
прогресс в лечении и профилактике ГБ в последние годы, 
обострения артериальной гипертензии встречаются доста­
точно часто.

Основным проявлением подобных состояний являю тся 
гиперт онические кризы.

Гиперт онический криз  — внезапное повышение АД у 
пациентов с АГ, сопровождается наруш ениями вегетатив­
ной нервной системы и усилением расстройств мозгового, 
коронарного и почечного кровообращения. Не всякое по­
вышение АД клинически соответствует гипертоническому 
кризу. Лиш ь внезапное повышение АД до индивидуально 
высоких цифр, сопровождающееся определенной симпто­
матикой и приводящее к нарушению кровообращения в 
жизненно важ ны х органах (мозг, сердце, почки), можно 
отнести к гипертоническому кризу.

Кризы  первого типа. Развиваю тся обычно в I стадии 
ГБ. Протекают с выраженной вегетативной симптомати­
кой (головные боли, тошнота, сердцебиение, пульсация и 
Дрожь во всем теле, тремор рук, появление пятен на кож е 
лица, ш еи, возбуждение и др.).

АДс повыш ается в большей степени, чем АДд. Пульсо­
вое давление увеличивается, значительно возрастает м и­
нутный объем сердца.

Кризы второго типа. Протекаю т значительно тяж е­
лее, более продолжительны, чем кризы  первого типа. Они 
связаны с выбросом в кровь норадреналина. Развиваю тся 
обычно в поздние стадии ГБ.

Симптомы: резчайш ая головная боль, головокруже­
ние, преходящие нарушения зрения, слуха (оглушенность),



сжимаю щ ие боли в области сердца, сердцебиение, прехо­
дящ ие парезы , парестезии, спутанность сознания, тошно­
та, рвота-

АД очень высокое (особенно диастолическое), АДд по­
выш ается иногда да 1 4 0 -1 6 0  мм рт. ст. М инутный объем 
снижен.

По тяж ести  течения гипертонические кризы  разделя­
ются на неослож ненные и осложненные. Осложненный ГК 
характеризуется резким  повышением АД, острой коронар­
ной недостаточностью, сердечной астмой, отеком легких, 
острым наруш ением мозгового кровообращ ения, отеком 
мозга. Кроме того, отмечаются застойные соски зритель­
ных нервов, преходящ ая слепота, глухота, аф азия, симп­
томы раздраж ения мозговых оболочек. В наиболее тяж е­
лы х случаях — судороги, потеря сознания.

Таблица 12
Отличительные признаки гипертонических кризов

Признаки 1 типа II типа

Развитие Быстрое Постепенное

Продолжительность От нескольких минут 
до 3 -4  часов

От 3 -4  часов до 4 -5  дней

Преобладающая

симптоматика

Вегетативная головная боль 

возбуждение,сердцебиение, 

дрожь и пульсация во 

всем  теле, тремор рук, 

потливость, похолодание 

конечностей, сухость во рту, 

обильное мочеиспускание в 

конце криза

Церебральная головная боль, 

головокружение, «тяжесть» в 

голове, сонливость, вялость, 

дезориентированность, 

спутанность сознания,

«звон» в ушах, преходящие 

нарушения зрения, 

парестезии, парезы, тошнота, 

рвота, сжимающие боли в 

области сердца

Объективные данные Повышение САД  больше, 

чем ДАД
Увеличение пульсового АД 

Учащенный пульс 

Тоны сердца громкие 

Акцент II тона над аортой

Повышение ДАД больше, 

либо так же как и САД  

Резкое уменьшение 

пульсового АД 

Урежение пульса

Э К Г Может отмечаться снижение 

ST, сглаженный Т

Снижение ST, отрицательный 

Т, уширение Q R S



Признаки 1 типа II типа

Лабораторные
данные

Увеличение концентрации 
глюкозы и адреналина 
в крови, повышение 

свертывания крови 

в течение 2 -3  дней, 

лейкоцитоз.

В моче могут 

обнаруживаться белок, 

гиалиновые цилиндры, 

единичные измененные 

эритроциты

Протеинурия, измененные 
эритроциты и гиалиновые 

цилиндры в моче

Клинические варианты ГК
Г иперкинет ический вариант  развивается преимущ е­

ственно на ранних стадиях и характеризуется сердцебие­
нием, болями в области сердца, потливостью, покраснени­
ем лица, ознобоподобным тремором, высоким, но лабиль­
ным АД, увеличением минутного объема при небольшом 
периферическом сопротивлении.

Объем ( нат рий) зависимый гиперренинный вариант  — 
с признаками задерж ки воды в сосудистом русле. П роявля­
ется отечностью лица, рук (симптом кольца — трудно снять 
с пальца), постоянными интенсивными головными болями 
в затылочной области; онемением пальцев рук и ног; свя­
зью указанны х симптомов с повышением АД, с приемом 
вечером в пищу соленых продуктов, воды. Характерен по­
ложительный эффект от приема салуретиков.

Гиперренинный (ангиот ензинзависим ы й) вазоконст- 
рикт орный вариант  — характеризуется высоким уровнем 
АД, стабильным его характером, высоким содержанием в 
крови ренина, альдостерона, ангиотензина II.

Злокачест венны й вариант  (быстро прогрессирующий) 
проявляется чрезвычайно высоким уровнем АД, резистен­
тным к обычной гипотензивной терапии, быстрым про­
грессированием тяж елы х нарушений со стороны почек (раз­
витие ХПН), головного мозга (тяж елая гипертоническая 
энцефалопатия, инсульт), сосудов глазного дна. Нередко 
наступает летальный исход через 1 -2  года после появле­
ния первых симптомов и при отсутствии активного целе­
направленного лечения.



Таблица 13
Факторы, способствующие развитию гипертонических кризов

Экзогенные Эндогенные

Психоэмоциональные стрессы 

Физическая нагрузка 

Избыточное употребление алкоголя 

Применение контрацептивов 

Внезапная отмена антигипертензивных 

препаратов

Реанимационные мероприятия во 

время и после операций

Климакс у женщин 

Острая ишемия миокарда (приступ 

стенокардии, инфаркта миокарда, 

сердечная астма) и мозга 

Резкое нарушение почечной 

гемодинамики

Рефлекторные влияния со стороны 

внутренних органов (аденома простаты, 

нефроптоз, холецестит, панкреатит)

Г ипогликемия

Атеросклероз экстракраниальных артерий 

с повреждением барорецепторного 

аппарата.

Психогенная гипервентипяция 

Синдром апное во сне

Доброкачест венны й вариант  характеризуется медлен­
ны м прогрессированием , волнообразны м чередованием 
периодов ухудш ения и улучш ения, поражением сосудов 
сердца, головного мозга, сетчатки глаза, почек на стадии ■ 
стабилизации АД.

Эффективно гипотензивное лечение. Осложнения раз­
виваю тся только на поздних стадиях болезни. 

Дифференциальная диагностика ГБ 
Н еобходимо отличать эссенциальную  артериальную  

гипертензию  (ГБ) от симптоматических или вторичных 
артериальны х гипертензий.

В таблице представлены дифференциально-диагности­
ческие критерии артериальны х гипертензий.

Таблица 14
Дифференциально-диагностические критерии 

гипертонической болезни и симптоматической гипертензии

Клинические
признаки

Гипертоническая
болезнь

Симптоматическая 
артериальная гипертензия

Возраст пациента Старше 30-40  лет Чаще молодой

Внешние условия 

формирования болезни

Неблагоприятные: 

утомление, отрицательные 

эмоции, недосыпание и др.

Имеют небольшое значение

Особенности развития

гипертензивного

синдрома

Постепенно с
периодическими

обострениями

Неуклонно в нарастающем 

темпе



Клинические
признаки

Гипертоническая
болезнь

Симптоматическая 
артериальная гипертензия

Жалобы Головные боли утром, 

головокружение,плохой 

сон, утомляемость, 

неустойчивое настроение, 

иногда боли в области 

сердца

Долго отсутствуют, 
хотя АД  —  высокое; 

при заболеваниях 

почек —  боли в области 

поясницы, потливость, озноб

Тип гемодинамики Гиперкинетический, 

преимущественное 

увеличение АДс, 

неустойчивое повышение 

АДд

Формирование гипертензии 

сопротивления,стойкое 

повышение АДд

Наличие кризов Развиваются часто уже на 

первых стадиях болезни

Возникают редко

Развитие

сопутствующих f 

заболеваний

Ранний атеросклероз, 

ИБС, изменения в моче

Признаки почечных, 

эндокринных, сосудистых 

заболеваний

Эффективность 

лечения ; * '
Высокая, не только 

гипотензивными 
средствами, но и 

седативными препаратами

Снижение АД только в 

период приема прямых 

гипотензивных средств

Диагностика ГБ
1. Сбор анам неза.

У пациента с впервые выявленной АГ необходимо вы ­
яснить:

^  длительность существования АГ и уровни повыше­
ния АД в анамнезе, а такж е результаты  применяв­
шегося ранее лечения антигипертензивными средства­
ми, наличие в анамнезе гипертонических кризов;

S  данные о наличии симптомов ишемической болезни 
(ИБС), сердечной недостаточности, заболеваний цен­
тральной нервной системы (ЦНС), поражений пери­
ферических сосудов, сахарного диабета, подагры, на­
рушений липидного обмена бронхообструктивных за­
болеваний, заболеваний почек, сексуальны х р ас­
стройств и другой патологии, а такж е сведения о 
лекарственных препаратах, используемых для лече­
ния этих заболеваний, особенно тех, которые могут 
способствовать повышению АД;



S  выявление специфических симптомов, которые дава­
ли бы основание предполагать вторичный характер 
АГ (молодой возраст, тремор, потливость, тяж елая, 
резистентная к лечению АГ, тяж елая  ретинопатия);

S  у ж енщ ин — гинекологический анамнез: связь по­
выш ения АД с беременностью, менопаузой, приемом 
гормональных контрацептивов, гормонально-замести­
тельной терапией;

■S тщ ательная оценка образа ж изни, вклю чая потреб­
ление ж ирной пищ и, поваренной соли, алкогольных 
напитков, количественную оценку курения и физи­
ческой активности, а такж е данные об изменении 
массы тела в течение жизни;

S  личностные и психологические особенности, а такж е 
факторы окруж аю щ ей среды, которые могли бы вли­
ять на течение и исход лечения гипертонической бо­
лезни, вклю чая семейное положение, ситуацию на 
работе и в семье, уровень образования;

■S семейный анамнез АГ, сахарного диабета, наруш е­
ний липидного обмена, иш емической болезни серд­
ца, инсульта или заболевания почек.

2. Оценка объект ивны х данных:
У измерение роста и массы тела с вычислением индек­

са массы тела (вес в килограммах, деленный на квад­
рат роста в метрах);

S  оценка состояния сердечно-сосудистой системы, в осо­
бенности размеров сердца, наличия патологических 
шумов, проявлений сердечной недостаточности (хри­
пы в легких, отеки ниж них конечностей, увеличение 
в размерах печени), выявление пульса на перифери­
ческих артериях и симптомов коарктации аорты;

S  выявление патологических шумов в проекции почеч­
ных артерий, пальпации почек, выявление других 
объемных образований.

3. М иним альны й стандарт обследования пациентов с АГ:
✓ ОАК;
✓ ОАМ;
S  проба по Зимницкому;
S  анализ мочи по Нечипоренко;
S  сахар (глюкоза) крови;
✓ ЭКГ;



•/ осмотр глазного дна;
У рентгенография грудной клетки;
■/ УЗИ сердца.

Лабораторные исследования
О АК  — при длительном течении ГБ возможно увели­

чение эритроцитов, гемоглобина («гипертоническая поли- 
цитемия»).

Б А К  — гиперлипидемия, при присоединении атероск­
лероза — холестеринемия; повышение уровня креатини- 
на, мочевины (при развитии ХПН).

О A M  — протеинурия, микрогематурия, цилиндрурия.
Проба по З им ницком у  — гипоизостенурия (при ХПН).
Инструментальные исследования
ЭКГ  — признаки гипертрофии левого желудочка, бло­

кады сердца, аритмии, коронарная недостаточность.
Ф КГ  — увеличение и затем уменьш ение амплитуды 

I тона, акцент II тона над аортой, возможен негромкий си­
столический шум на верхуш ке сердца.

Рентгенологическое исследование сердца. Закругление 
и смещение немного вниз и влево верхуш ки сердца, затем 
увеличение левого ж елудочка кзади, суж ивая ретрокарди- 
альное пространство. В поздние сроки увеличиваются все 
отделы сердца.

У ЗИ  сердца — увеличение левого желудочка.
Осмотр глазного дна  — вы является гипертоническая 

ангиоретинопатия.
Лечение артериальной гипертензии
Ц ели т ерапии

S  Основной целью лечения пациента с ГБ являет­
ся достижение максимальной степени снижения 
общего риска сердечно-сосудистой заболеваемос­
ти и смертности. Это предполагает воздействие 
на все выявленны е обратимые факторы риска, 
такие как  курение, высокий уровень холестери­
на и СД, соответствующее лечение сопутствую­
щ их заболеваний, равно как  и коррекцию само­
го по себе повышенного АД. Интенсивность ле­
чения прямо пропорциональна уровню риска.

S  Целевым уровнем АД является уровень АД менее 
140 и 90 мм рт. ст. У больных сахарным диабетом 
необходимо снижать АД ниже 130/85 мм рт. ст.,



при ХПН с протеинурией более 1 г /с у т — менее 
125/75 мм рт. ст. Достижение целевого АД долж­
но быть постепенным  и хорошо переносимым па­
циентом. Чем выше абсолютный риск, тем боль­
шее значение имеет достижение целевого уровня 
АД. В отношении других сопутствующих факто­
ров риска также рекомендуется добиваться их эф­
фективного контроля.

Н емедикамент озны е мет оды  лечения. Должны при­
меняться на любой стадии заболевания.

При низкой степени риска АГ пациенты в течение 1 года 
находятся под наблюдением врача, проводя только неме­
дикаментозные методы лечения.

1) Наиболее патогенетически обоснованной при ГБ яв ­
ляется гипонатриевая диета.

Основные принципы лечебного пит ания:
V строгое соответствие энергетической ценности рацио­

на энергозатратам организма, при ожирении — сни­
ж ение суточной калорийности;

V антисклеротическая направленность диеты;
V уменьшение свободной жидкости до 1—1,5 л в сутки;
V исклю чение продуктов, возбуждаю щ их центральную 

нервную систему (крепкие рыбные и мясные бульоны, 
крепкий  чай, кофе), вызываю щ их усиленное газооб­
разование (бобы, горох, газированные напитки и др.);

V сниженное содержание поваренной соли (2—3 г или 2 -  
5 г, но не более 8 г в сутки). Д ля подсаливания можно 
использовать санасол, который по вкусу напоминает 
соль;

V сниженное употребление пищ и с насыщ енными ж и ­
рами и обогащение ненасыщ енными жирами;

V обогащение рациона продуктами, содержащ ими маг­
ний и калий;

V вклю чение в диету продуктов, богатых липотропными 
веществами и клеточными оболочками, а такж е про­
дуктов моря (морская рыба, омары, креветки, морская 
капуста).

Рацион пациента, страдающего ГБ, должен содержать 
такж е калий  (курага, изюм, печеный картофель, постное 
масло, пш еничная крупа, кры ж овн ик , молоко, творог, 
томатный и апельсиновый соки).



2) Постоянные динамические физические нагрузки.
Рекомендуется ходьба, бег, плавание, езда на велоси­

педе, ходьба на лы ж ах, игра в теннис, волейбол.
Не рекомендуется тяж елая атлетика, подъем тяжестей, 

так как  они способствуют повышению АД.
3) П сихорелаксация, рациональная психотерапия: про­

грессивная мы ш ечная релаксация; аутогенная трениров­
ка; метидативные методики.

4) Иглорефлексотерапия.
5) Точечный массаж и ш иацу-терапия. В отличие от 

иглорефлексотерапии воздействие на биологически актив­
ные точки производится кончиками пальцев.

6) Ф изиотерапевтическое лечение: электросон, лекар­
ственный электрофорез, УВЧ на синокаротидную область, 
динамические токи и др.

7) Гипоксические тренировки. Установлено, что пре­
бывание пациентов с ГБ в условиях высокогорья дает ле­
чебный положительный эффект. Ежедневное пребывание 
в барокамере на высоте 3200 м над уровнем моря по 70 мин 
в течение 15 дней показаны  при мягкой АГ.

8) Ф итотерапия. Лекарственные растения, обладающие 
гипотензивными свойствами, наиболее целесообразно при­
менять в раннее сроки ГБ.

Гипотензивными свойствами обладают: м агнолия бе­
лая, пуст ы рник, суш еница болотная, валериана, рябина  
черноплодная, лист ья березы, брусника, боярышник, ка ­
лина, мелисса, почечный чай.

М едикам ент озная гипот ензивная т ерапия
Начало медикаментозной терапии зависит от уровня 

АГ и уровня степени риска.

Принципы лекарственной терапии
S  П рим енять низкие дозы антигипертензивны х 

средств на начальном этапе лечения, начиная с 
наименьшей дозировки препарата, с целью умень­
шить неблагоприятные побочные эффекты. Если 
имеется хорошая реакция на низкую дозу данного 
препарата, но контроль ДЦ все еще недостаточен, 
целесообразно увеличить дозировку этого препа­
рата при условии его хорошей переносимости.

S  Использовать эффективные комбинации низких 
и средних доз антигипертензивных препаратов



Выявить другие факторы риска. ПОМ и АКС

I
Начать мероприятия по изменению образа жизни

I
Определить уровень абсолютного риска

I
Очень высокий Высокий Средний Низкий

Начать
лекарственную

терапию

Начать
лекарственную

терапию

Мониторинг АД 
и других факторов 

риска в течение 
3 -6  месяцев

Мониторинг АД 
и других факторов 

риска в течение 
6-12  месяцев

АД с > 140  

или 

АДд > 90

Начать лечение

АДс <140 

или 

АДц < 90

Продолжать
мониторинг

АДс > 150  

или 

АДц > 95

Начать лечение

V
АДс <150 

или 

АДц < 95 
(пограничная)

Продолжать
мониторинг

Рис. 32. Врачебная тактика у больных с артериальной 
гипертонией I—II степени

с целью максимального снижения АД и хорошей 
переносимости. П ри недостаточной эффективно­
сти первого препарата предпочтительно добавле­
ние малой дозы второго, чем повышение дози­
ровки исходного. Перспективно использование 
фиксированных комбинаций препаратов в низ­
ких дозировках.

S  Проводить полную замену одного класса препа­
ратов на другой при низком эффекте или плохой 
переносимости без увеличения дозировки, или 
добавления другого препарата.

^  При возможности применять препараты длитель­
ного действия, обеспечиваю щ ие эффективное 
снижение АД в течение 24 часов при однократ­
ном ежедневном приеме.

S  Комбинировать антигипертензивные препараты 
с препаратами, корригирую щ ими факторы рис­
ка, прежде всего с дезагрегантами, гиполипиде- 
мическими, гипогликемическими препаратами.



Рекомендации по выбору 
антигипертензивного препарата
В случаях неосложненной АГ предпочтение, следует 

отдавать диуретикам (тиазидным или их аналогам) и бета- 
адреноблокаторам. При наличии установленных показа­
ний в качестве первой линии терапии можно использовать 
препараты из всех основных современных классов антиги­
пертензивных препаратов.

Таблица 15
Рекомендации для индивидуального выбора препаратов 

для лечения АГ

Класс
препаратов Показания Противопока­

зания
Возможные

противопохазания

Диуретики СН
Пожилые пациенты 
Систолическая АГ 
АГ у л и ц  негроидной расы 

СД
Высокий коронарный риск 
Вторичная профилактика 
инсультов

Подагра Беременность

р-адренобло-
каторы

Стенокардия 
Перенесенный ИМ 
СН
СД II типа 
Беременность 
Высокий коронарный риск 
Тахиаритмии

ХОБЛ
Обструктивные 
заболевания со ­
судов
АВ-блокада 
И- I l l степени

Спортсмены и 
физически ак1.'. 
ные пациенты 
Заболевания 
периферических 
сосудов 
Нарушенная 
толерантность к 
глюкозе

БКК Стенокардия 
Систолическая АГ 

(длительно действующие 
дигидропиридины) 
Пожилые пациенты 
Периферическая васку- 
лопатия
Каротидный атеросклероз 
Беременность СД 
Высокий коронарный риск

АВ-блокада 
II-III степени 
(верапамил и 
дилтиазем)
СН (верапамил и 
дилтиазем)

Тахиаритмии (ди­
гидропиридины) 
СН (дигидропири­
дины)



Класс
препаратов

Показания
Противопока­

зания
Возможные

противопоказания

Ингибиторы
АПФ

СН
Левожелудочковая 
дисфункция 
Перенесенный ИМ 

СД
Диабетическая нефро­
патия
Недиабетическая

нефропатия
Вторичная профилактика 

инсультов
Высокий коронарный риск

Беременность 
Гиперкалиемия 
Двусторонний 
стеноз почечных 
артерий

а-адренобло-
каторы

ДГПЖ Ортостатическая
гипотензия

СН

АРАП Непереносимость ингиби­
торов АПФ  (кашель) 
Диабетическая 
неф ропатия '

сд
СН
Недиабетическая не­
фропатия
Гипертрофия левого 
желудочка

Беременность 
Гиперкалиемия 
Двусторонний 
стеноз почечных 
артерий -

Дозы  препаратов указаны при АГ — I стадия 

Диуретики
Гидрохлортиазид....................................... 1 2 ,5 -2 5  мг (1)
И н д ап ам и д ...................................................2 ,5 мг (1)

Бета-адреноблокаторы
А тен олол ....................................................... 1 2 ,5 -1 0 0  мг (1 -2 )
М етопролол .................................................  2 5 -2 0 0  мг (1 -2 )
Бисопролол................................ ..................2 ,5 -1 0  мг (1)
Н еби волол .................................................... 2 ,5 -1 0  мг (1)

ИАПФ
Э н ал ап р и л .................................................... 5 -4 0  мг (1 -2 )
Ф озиноприл................................................. 5—40 мг (1)
Х и н ап ри л ....... ............................................. 5 -4 0  мг (1 -2 )
П ерин допри л .............................................. 2 -8  мг (1)
Л и зин оп рил ................................................. 5 -2 0  мг (1)



Нифедипин (ретардные формы) 
Верапамил (ретардные формы) 
Дилтиазем (ретардные формы) 
А м лодипин.......................................

3 0 -1 20  мг (1 -2 ) 
120-240  мг (1 -2 ) 
180-360  м г (2 -4 ) 
2 ,5 -1 0  мг (1)

Б локаторы  рецепторов ангиотензина-2
В алсартан.. 
Лозартан ... 
Ирбесартан

8 0 -1 60  м г (1) 
50 м г (1)
150 м г (1)

С увеличением стадии увеличиваются дозы и сочета­
ния. (См. рекомендации по выбору лекарственных средств 
для лечения АГ в табл. 15.)

Э ф ф ективны е ком бинации  препаратов
V диуретик (ги п оти ази д , и ндапам ид , и др .) и р-бло- 

катор (м етопролол, атенолол, бисопролол, карведи- 
лол , и др.);

V диуретик и ингибитор АПФ (эналаприл, фозиноприл, 
хинаприл, периндоприл (престариум), лизиноприл и др.);

V диуретик и антагонист рецепторов к ангиотензину II 
(валсартан, кандесартан, ирбесартан);

V антагонист кальция из группы дигидропиридинов (ни­
федипин, амлодин, лацидипин, и др.) и (3-блокатор;

V антагонист кальция (верапамил, амлодипин, лициди- 
пин) и ингибитор АПФ;

V а-блокатор (доксазонин, прозазин, теразозин) и Р-бло-

V препарат центрального действия (моксонидин) и диу-

Сочетание антагониста кальция из группы верапамила 
с Р-адреноблокатором может быть опасным.

Сочетание ангибиторов АПФ и APA-II — неэффективно.
Д ля осущ ествления фармакотерапии АГ возможно ис­

пользование препаратов центрального действия, таких 
как  раунатин, резерпин, рилменидин в качестве тера­
пии резерва, так как  они имеют большое количество по­
бочных эффектов. Они могут использоваться (с учетом 
их стоимости) и в первой линии , но с уменьш енной до­
зировкой и в ком бинации с другими антигипертензив- 
ными средствами.

катор;

ретик.



Состояния, т ребую щ ие неотложной т ерапии (сн и ­
жения А Д  в т ечение первы х м инут  и часов при помо­
щи парент ерально вводим ы х препарат ов).

Н еотлож ной терапии требует такое повыш ение АД, 
которое ведет к появлению  или усугублению симптомов со 
стороны «органов-мишеней»: нестабильной стенокардии, 
инфаркту миокарда, острой левожелудочковой недостаточ­
ности, расслаиваю щ ей аневризме аорты, эклампсии, ин­
сульту, отеку соска зрительного нерва.

Незамедлительное снижение АД может потребоваться 
такж е при травме центральной нервной системы, у после­
операционных больных, при угрозе кровотечения и др.

Основные лечебные мероприятия при гипертоничес­
ком кризе:

1. П ри кризе 1-го типа:
V нифедипин, 1 0 -2 0  мг под язы к или внутрь;
V пропранолол, 40 мг внутрь или 5 мг в/в 

(струйно) с физ. р-ром, медленно — 1 мг/мин 
с последующим приемом таблетированных 
|3-блокаторов;

V нитропруссид натрия, с 0,3 м г /к г /м и н
до 0,5 м г /к г /м и н , или лабеталол, 0 ,25  м г/кг  
в течение 2 мин.

2. П ри кризе 2-го типа:
V нифедипин, 1 0 -2 0  мг под язы к или внутрь;
V фуросемид, 4 0 -8 0  мг в /в  (струйно), 

при необходимости — повторить;
V клонидин, 1—1,5 мл 0,01% в /в , медленно

с 20 мл физ. р-ра, или 0 ,0 7 5 -1 5  мг под язы к 
или внутрь;

V нитропруссид натрия, с 0,3 м г /к г /м и н
до 0,5 м г /к г /м и н , или лабеталол, 0 ,25 м г/кг  
в течение 2 мин.

При возбуж дении, рвоте, судорожном синдроме реко­
мендуется введение диазепама, 1 0 -3 0  мг в /в  (струйно) или 
1 0 -2 0  мг в /м , или в /в , медленно на физ. р-ре. При гипота- 
ламических расстройствах (страх, тревога) вводят ам ина­
зин, 2,5 мг в 20 мл физ. р-ра в /в, струйно (или в 100 мл 
физ. р-ра в /в , капельно) или дроперидол, 2 мл 0,25%  р-ра 
в 10 мл физ. р-ра в /в  (струйно).

П ри осложненных гипертонических кризах  (добавить 
к базисной терапии).



С церебральной недостаточностью :
+ эуф иллин, 10 мл, 2,4% в /в  (медленно) или нитро- 

пруссид нат рия, 0 ,5 —10 м к г /к г /м и н , м агния сульф ат  
25% раствор, 1 0 -2 0  мл в /в.

С коронарной недостаточностью:
+ нит роглицерин  (аэрозоль 1—2 дозы или 0,5 мг под 

язы к, или 10 мл 0,1% р-ра в /в , капельно).
При недостаточном эффекте — фентанил (1 мл 0,005% 

р-ра) с дроперидолом (2—4 мл 0,25%  р-ра в /в  струйно с 
20 мл 0,9% раствора натрия хлорида).

При необходимости — наркотические анальгетики.
С острой левожелудочковой недостаточностью:
+ нит роглицерин  (аэрозоль или таблетки под язы к, или 

парентерально, при необходимости пент ам ин  0 ,5 —1 мл 
5% р-ра, дроперидол 1 -2  мл 25% в /в  капельно, лазикс  до 
8 0 -1 2 0  мг в /в  дробно, нит ропруссид  нат рия  30 мг с 
400,0 физ. р-ра в /в  капельно). При отсутствии расстройств 
дыхательного центра у лиц молодого возраста наркотичес­
кие анальгетики (морфин 0,5 мл 1% р-ра в/в).

П ри кризе целью терапии является устойчивое сниж е­
ние АД до индивидуальных рабочих цифр, но не ниже: 
диастолического до 90 мм рт. ст., систолического — до 140— 
150 мм рт. ст. При этом терапия проводится длительно 
(пожизненно), препараты и их доза подбираются индиви­
дуально, лечение корригируется в зависимости от уровня 
АД. У молодых — до нормальных цифр АД.

АД долж но быть сниж ено на 25% в первые 2 часа и 
до 1 5 0 /9 0  мм рт. ст. в течение последую щ их 2 - 6  часов. 
Не следует сниж ать АД слиш ком быстро, чтобы избе­
ж ать иш емии ЦНС, почек и м иокарда. П ри уровне АД 
выш е 180 /120  мм рт. ст. его следует изм ерять каж ды е 
1 5 -3 0  минут.

Состояния, при кот оры х т ребует ся снижение а р ­
т ериального давления в т ечение нескольких часов.

Само по себе резкое повышение АД, не сопровождаю­
щееся появлением симптомов со стороны других органов, 
требует обязательного, но не столь неотложного вмеш а­
тельства и может купироваться пероральным приемом пре­
паратов с относительно быстрым действием (бета-адреноб- 
локаторы, антагонисты кальц ия (нифедипин), клонидин, 
короткодействующие ингибиторы АПФ, петлевые диуре­
тики, празозин) — амбулаторно.



К числу состояний, требующих относительно срочного 
вмеш ательства, относится злокачественная артериальная 
гипертония (ЗЛГ).

ЗАГ диагностируют у больных с уровнем АД не ниж е 
220/130  мм рт. ст. и обязательным наличием признаков 
нейроретинопатии III—IV. Специфичными для ЗАГ изме­
нениями со стороны глазного дна являю тся иш емические, 
геморрагические очаги и отек зрительного нерва. При ЗАГ 
развиваю тся тяж елы е изменения со стороны сосудистой 
стенки (фибриноидный атериолонекроз), что ведет к  иш е­
мии и наруш ению  ф ункции ж изненно важ ны х органов 
(мозга — гипертонической энцефалопатии и инсульту; сер­
дца — выраженной гипертрофии миокарда, стенокардии и 
инф аркту миокарда, тяж елы м наруш ениям ритма сердца; 
почек — почечной недостаточности).

Синдром ЗАГ обычно проявляется прогрессированием 
почечной недостаточности, снижением зрения, похудани­
ем, симптомами со стороны ЦНС, изменениями реологи­
ческих свойств крови вплоть до ДВС-синдрома, гемолити­
ческой анемией.

У пациентов с ЗАГ требуется применение комбинации 
трех и более препаратов.

Вольной со злокачественным течением АГ должен быть 
тщ ательно обследован на предмет вторичной АГ.

П оказания к госпитализации
1. Неясность диагноза и необходимость проведения спе­

циальны х (чаще инвазивных) исследований для уточне­
ния формы АГ.

2. Трудность в подборе медикаментозной терапии (час­
тые кризы , резистентная к терапии АГ).

П оказание к экстренной госпитализации:
— гипертонический криз, не купирую щ ийся на дого­

спитальном этапе;
— гипертонический криз с выраженными проявления­

ми гипертонической энцефалопатии;
— осложнения ГБ, требующие интенсивной терапии и 

постоянного врачебного наблюдения (инсульт, субарахно- 
идальное кровоизлияние, остро возникш ие наруш ения зре­
ния, отек легких и т. д.).

Транспортировка — леж а, на носилках, в сопровожде­
нии фельдш ера, врача.



При некупировании ГК — вызов на себя кардбрига- 
ды СП.

Диспансеризация пациентов 
с гипертонической болезнью
С момента вы явления повышения АД и установления 

диагноза гипертонической болезни пациент должен нахо­
диться под регулярным наблюдением. Частота осмотров 
определяется величиной АД, видом терапии, быстротой 
наступления терапевтического эффекта и др., но не менее
1 раза в год.

Основные лечебно-оздоровительные мероприятия при 
диспансеризации больных ГБ:

V обучение навыкам здорового образа жизни;
V устранение факторов риска ИБС и ГБ;
V психотерапия;
V физиотерапия и ЛФК в реабилитационных отделениях;
V ограничение в пищ е поваренной соли и насыщенных 

жиров;
V трудовые рекомендации;
V санаторно-курортное лечение.

При необходимости проводятся профилактические кур­
сы лечения, назначаемые терапевтом участковой поликли­
ники, врачом-реабилитологом и психотерапевтом.

Кардиолог, офтальмолог, психоневролог осматривают 
пациента 1 раз в год, а эндокринолог и уролог — по пока­
заниям.

Формулировка диагноза: ГБ, стадия (1,11,111), степень 
АГ (1 -3 ), степень риска (1 -4 ). (См. таблицы 9, 10.)

Практические занятия
Необходимо знать:

V распространенность, этиологию  и патогенетические факторы ГБ;
V классиф икацию  ГБ  и ГК;
V симптомы  и диагностику ГБ;
V осложнения, признаки гипертонических кризов;
V методы лечения Г'Б, механизм действия гипотензивных средств;
V неотложную помощ ь при ГК;
V правила диспансеризации пациентов на поликлиническом этапе.

Необходимо уметь:
V измерить и оценить АД;
V собрать анамнез и обследовать по системам  пациента с ГБ;
V провести дифф еренциальную  диагностику между ГБ  и симптомати­

ческими гипертензиями;



V оценить О АК; ОАМ ; пробу по Зимницкому, БАК;
V определить границы сердца, характер пульса и акцент II тона;
V собрать лекарственные средства (образцы) для лечения ГБ и для

оказания неотложной помощ и при ГК;
V выписать рецепты на гипотензивные лекарственные средства.

В кабинете доклинической практики
Проводится тестированный контроль знаний.
В кабинете доклинической практики отрабатываются навыки из­

мерения АД, исследования пульса, определения границ сердца и аускуль­
тации друг на друге, оцениваются О АК , О АМ , проба по Зимницкому. Р а ­
бота с лекарственны ми средствами и прописями рецептов на них.

Предлагается реш ение ситуационных клинических задач.
Задача Ns 1. Вызов «скорой помощи».
Пациент —  39 лет, шофер.
Ж алобы: нарастаю щ ая головная боль, локализую щ аяся в затылоч­

ной области, головокружение, «звон» в уш ах, рвота.
Анамнез: пять лет назад впервые было выявлено повышение АД, 

лечился дибаверином  в таблетках только при болях в сердце. Настоя­
щ ий приступ развивался после стрессовой ситуации.

Много курит; мать страдает гипертонической болезнью .
Объективно: общ ее  состояние средней тяжести. Возбужден, стонет 

(от головной боли). АД  справа и слева 190/140 мм  рт. ст.
П ульс 55 в мин., напряженный.
Л евая граница сердца —  на 1,5 см  кнаружи от среднеключичной 

линии в V  межреберье. I тон на верхуш ке сердца усилен, мягкий систоли­
ческий шум, акцент II тона над аортой. Симптом  Пастернацкого отрица­
телен. Пастозность голеней, пальцев рук.

Дыхание везикулярное, хрипы не прослушиваются, мочеиспускания 
безболезненны , количество мочи обычное.

Вопросы:
1. Какой предположительный диагноз?
1. Доврачебная помощь.
2. Тактика фельдш ера.

В стационаре
Студенты  сам остоятельно  собираю т анамнез, ф изикально обсле­

дую т пациента, анализирую т полученные данные. Оцениваю т получен­
ные от преподавателя данные дополнительны х методов обследования, 
лечения.

Доклады ваю т преподавателю  историю болезни, намечаю т план об­
следования, лечения.

Заполняю т учебную  карту диспансерного наблюдения за пациентом 
с ГБ. Участвую т в отделении в уходе за пациентами.



Атеросклероз
Атеросклероз — заболевание, в основе которого л е­

ж ит пораж ение аорты и ее магистральны х ветвей за счет 
образования атеросклеротических бляш ек, в разной сте­
пени суж иваю щ их просвет сосуда, что ведет к острому и 
хроническому сниж ению -кровотока в ж изненно важ ны х 
органах.

Атеросклероз является единственной болезнью челове­
ка, генетически предназначенной каждому. У новорожден­
ных в интиме аорты и венечных артерий содержится зна­
чительное количество холестерина.

Эпидемией атеросклероза в настоящее время охвачены 
и те регионы мира, где в первой половине XX в. осложне­
ния в виде инфаркта миокарда, стенокардии носили ха­
рактер казуистики.

Н а естественное течение атеросклероза наслаиваются 
привнесенны е ц иви лизаци ей  ..отрицательны е ф акторы . 
Именно они являю тся причиной вируализации атероскле­
роза, его бурного ускорения.

Этиология. Ф акторы риска развития атеросклероза:.
1. Необратимые: возраст (40—50 лет и старше); м уж ­

ской пол (у муж чин атеросклероз проявляется чаще и на 
10 лет раньш е, чем у женщ ин); генетическая предраспо­
ложенность к развитию атеросклероза.

2. О брат имые: курение; артериальная гипертензия 
(АД > 140/90 мм рт. ст.); ожирение.

3. П от енциально или частично обратимые: гиперли- 
пидемия — гиперхолестеринемия и /или  гипертриглицери- 
демии; гипергликемия и сахарный диабет; низкий уровень 
липопротеидов высокой плотности.

4 .Д р уги е  возможные факторы: гиподинамия; психи­
ческий и эмоциональный стресс.

Возраст, мужской пол и генетическая предрасположен­
ность являю тся необратимыми факторами риска. Устра­
нение остальных факторов значительно снижает не толь­
ко вероятность развития атеросклероза* но и задерживает 
прогрессирование имею щ ихся клинических проявлений 
атеросклероза.

П атоген ез и п атан атом ически е и зм енения. Ведущая 
роль в развитии атеросклероза принадлежит нарушениям 
липидного обмена. В плазме крови липиды соединены с



белками и представляю т сложные белковолипидные ком ­
плексы  (липопротеиды), которые проникают в артериаль­
ную стенку и вызываю т развитие атеросклероза. Среди 
липопротеидов выделяют липопротеиды очень низкой плот­
ности (ЛПОПП), липопротеиды низкой плотности (ЛПНП) 
и липопротеиды высокой плотности (ЛПВП).

Атерогенны ЛПН П, ЛПОНП, холестерин.
Важной проблемой патогенеза атеросклероза является 

состояние сосудистой стенки, в которой наруш ается мета­
болизм основного вещества и белков (эластина, колагена) 
в самой сосудистой стенке. Эти изменения предшествуют 
накоплению  липидов в стенке артерий.

П остоянная гиперлипидем ия вызы вает изменения в 
сосудистой стенке, что ведет к наруш ению  ее проницае­
мости.

Отмечается такж е роль аутоиммунных наруш ений в 
патогенезе атеросклероза, о чем свидетельствует н ахож ­
дение в сыворотке крови комплексов липопротеид — ан­
титело.

Излюбленному поражению  артерий атеросклеротичес­
ким процессом способствуют: особенность кровоснабжения 
интимы сосудистой стенки, не имеющей капилляров; по­
стоянный медленный ток крови, содержащ ий липопроте­
иды; повреждающее действие на сосудистую стенку холес­
терина, который освобождается при распаде липопротеи­
дов; гемодинамические условия при артериальной гипер­
тензии.

Сочетание указанны х факторов приводит к накопле­
нию в интиме сосудов липопротеидов в виде желтоватого 
цвета полосок (ст адия липоидоза) — проникновение в 
интиму артерий гладком ы ш ечны х клеток и макрофагов. 
Эти клетки  накапливаю т липиды  и превращ аю тся в «пе­
нистые клетки». П ерегрузка этих клеток холестерином и 
его эфирами вы зы вает распад клеток, что приводит к вы­
ходу во внеклеточное пространство липидов и ферментов, 
которые способствуют развитию  фиброзирующей реакции; 
фиброзная ткань окруж ает липидную  массу и формиру­
ется фиброзно-атероматозная бляш ка (ст адия липоскле- 
роза).

Постепенно центр бляш ки распадается, на изъязвлен­
ной поверхности отклады ваю тся тромботические массы 
{стадия атероматоза), просвет сосуда суживается.



Отложение солей кальция в бляш ке, в фиброзной тка­
ни является заключительной стадией (стадия атерокалъ- 
циноза). Стенка сосуда облитерирована, просвет ее стойко 
сужен, наруш ается кровоснабжение органов с развитием в 
них ишемии,, дистрофии, некроза.

При обтурации просвета сосуда, в частности коронар­
ной артерии, более чем на 50°% обычно появляю тся при­
знаки наруш ения кровообращения в миокарде и развива­
ется иш емическая болезнь сердца (ИБС). Таким образом, 
атеросклероз является пат анат омической основой ИБС.

Атеросклероз протекает волнообразно: при прогресси­
ровании болезни увеличивается липидо-белковая инфиль­
трация сосудистой стенки, возрастает количество бляш ек 
и ж ировых полос.

В период затихания — склерозирование и кальцоноз.
Течение"болезни: в иш емическую  стадию развивается 

ишемия оргййа (сердца), что приводит к  обратимым дист­
рофическим изменениям в нем.

Во вторую тромбонекротическую  стадию вследствие 
выраженного наруш ения кровоснабжения формируются 
очаги дегенерации и некроза.

В третью склерот ическую  стадию в результате дегене­
ративно-некротического процесса происходи^ разрастание 
соединительной ткани.

’ Клиническая картина. В выраж енных случаях общий 
вид цациентов настолько характерен, что часто позволяет 
поставить диагноз общего атеросклероза уж е при внешнем 
осмотре.

Пациент выглядит старше своего возраста, отмечается 
раннее поседение, облысение. Кожа подвергается прежде­
временной атрофии, теряет блеск и тонус, истончается, об­
разует складки; на кож е видно расширение мелких вен на 
лице, на грудной клетке. Артерии и варикозно расширен­
ные крупные вены отчетливо проступают под атрофиро­
ванной кож ей. Глаза теряют блеск, на роговице вокруг 
зрачка появляется старческая дуга вследствие отложения 
тех же липидов, что и в сосудистой стенке.

Поверхностно расположенные, доступные прямому ис­
следованию артерии изменяют свой вид. Лучевые, плече­
вые артерии ш ироки, располагаются извилисто вследствие 
Их Удлинения. Височная артерия извита и резко пульси­
рует.



К линические симптомы атеросклероза зависят от того, 
каки е сосуды преимущественно пораж ены . Наибольшее 
значение имеют атеросклеротические поражения крупных 
сосудов: аорты, коронарных (венечных) артерий сердца, 
артерий головного мозга, почек, мезентериальных и пери­
ферических сосудов ниж них :сонечностей. .

Атеросклероз грудного отдела аорты
Х арактеризуется давящ ей или жгучей болью за груди­

ной с иррадиацией в обе руки, шею, спину, верхнюю часть 
ж ивота. В отличие от стенокардии боль не приступообраз­
ная, продолжается часами, сутками, периодически осла­
бевая и вновь усиливаясь.

П ри значительном расширении дуги аорты или ее анев­
ризме появляю тся затруднение глотания вследствие сдав­
ления пищ евода, охриплость голоса (сдавление возвратно­
го нерва), головокруж ения, обморочные состояния и судо­
роги при резком повороте головы.

Одним из характерны х признаков атеросклероза вос­
ходящ ей части аорты или дуги аорты является симптома­
тическая артериальная гипертензия вследствие поражения 
депрессорной рефлекторной зоны, а такж е снижения элас­
тичности аорты. Атеросклеротическая артериальная гипер­
тензия характеризуется значительным повышением сис­
толического при нормальном диастолическом давлении 
(АДс больше или равно 140, АДд меньше 90).

П ри суж ении устьев левой сонной и безымянной арте­
рий наблю даю тся симптомы , связанны е с наруш ением 
кровоснабжения головного мозга и верхних конечностей 
(синдром дуги аорты): головная боль, головокружение, шум 
в уш ах, обморочные состояния при переходе из горизон­
тального в вертикальное положение, слабость, парестезии 
и боли в верхних конечностях после физической работы. 
П ри этом может наблюдаться ослабление пульса на одной 
стороне, разница в величине АД на пораженной и здоро­
вой стороне.

Определяется увеличение зоны перкуторного притуп­
ления в области сосудистого пучка — у места прикрепле­
ния II ребер к  грудине, во II межреберье вправо от груди­
ны на 1—3 см. П альпируется или видна ретростернальная 
пульсация.

При аускультации укороченный II тон с металличес­
ким оттенком, систолический шум, усиливаю щ ийся при



поднятии рук кверху и отклонении головы кзади (симп­
том Сиротинина—Куковерова).

Рентгенологическое исследование: уплотнение, удли­
нение, расширение аорты в грудном отделе.

Осложнение: расслаиваю щ ая аневризма аорты с по­
следующим вероятным разрывом.

Атеросклероз брюшного отдела аорты
Наиболее часто атеросклероз локализуется в брюшном 

отделе аорты.
Ж алобы  на боли в животе различной локализации, 

вздутие живота, запоры. При атеросклеротическом пора­
ж ении бифуркации аорты развивается синдром Лериш а — 
хроническое сужение (закупорка) аорты: перемежаю щ ая­
ся хромота, похолодание и онемение ног, атрофия мышц 
голени, импотенция, язвы  и некрозы в области пальцев и 
стоп с отеком и гиперемией.

Объективно: отсутствие пульсации артерий стоп, под­
коленной артерии, часто и бедренной артерии, отсутствие 
пульсации аорты на уровне пупка. Систолический шум над 
бедренной артерией в паховом сгибе.

Рентгенологическое исследование: уплотнение, расш и­
рение брюшного отдела аорты.

Атеросклероз мезентериальных сосудов
Ж алобы на боли в верхней половине живота, возникаю­

щие обычно в поздние часы после еды. Длительность болей 
варьирует от нескольких минут до 1 часа. Боли нередко со­
провождаются вздутием живота, отрыжкой, запорами. В от­
личие от язвенной болезни боли не столь продолжительны, 
не купируются приемом соды, но могут проходить после 
приема нитроглицерина. Боли эти раньше часто называли 
брюшной жабой, в отличие от грудной жабы (стенокардии). 
В дальнейшем могут присоединяться зловонные поносы 2— 
3 раза в сутки с непереваренными кусочками пищи и не 
всосавшимся жиром. Возможны рефлекторные боли в об­
ласти сердца, сердцебиение, перебои, одышка.

Объективно: вздутие живота, высокое стояние диаф­
рагмы, ослабление или отсутствие перистальтики, неболь­
шое напряж ение мыш ц передней стенки живота, умерен­
ная болезненность при пальпации в верхней половине 
Живота. Можно прослушать систолический шум в эпигас­
тральной области. При длительном течении наступает обез­
воживание, истощение, снижение тургора кож и.



Одним из осложнений атеросклероза мезентериальных 
сосудов является тромбоз сосуда. Симптомы тромбоза: 
резкие разлиты е или блуждающие боли в животе (в обла­
сти пупка), тошнота, многократная рвота желчью , задер­
ж к а  стула, газов. В рвотном содержимом и в кале возмож­
на примесь крови. Нередко развивается состояние коллап­
са, повышается температура тела. При объективном об­
следовании обращ ает на себя внимание несоответствие 
между интенсивностью болевого синдрома и слабо выра­
женной симптоматикой со стороны живота (участие ж иво­
та в акте ды хания, отсутствие напряж ения мы ш ц, уме­
ренная болезненность при пальпации).

Тромбоз мезентериальных сосудов заканчивается неред­
ко гангреной киш ечника с появлением симптомов перито­
нита.

Атеросклероз церебральных сосудов
Встречается чащ е у людей пожилого возраста. Посто­

янное снижение мозгового кровообращения ведет к устой­
чивому кислородному голоданию, ишемии мозга.

Ж алобы  на снижение памяти, более выраженное на 
недавние события (память о событиях далекого прошлого 
сохраняется лучш е), головокружения, снижение умствен- 

-ной трудоспособности, нарушение концентрации внимания, 
плохой сон, утомляемость.

При длительном прогрессирующем развитии болезни 
возможно появление старческого слабоумия.

Диагностические исследования
РЭГ  (реоэнцефалография) — признаки  нарушенного 

притока Или оттока крови в системе мозговых сосудов.
Эхокардиография — изменения в магистральных сосу­

дах головного мозга (внешняя и внутренняя сонные арте­
рии, позвоночная и артерия основания головного мозга).

Осложнения: иш емический инсульт — при закрытии 
просвета сосуда атеросклеротической бляшкой; геморраги­
ческий инсульт — при разрыве непрочной стенки сосуда.

Инсульт всегда сопровождается симптомами: наруше­
ние речи, глотания; появления парезов и параличей. По­
раж ение жизненно важ ны х центров может привести к ле­
тальному исходу.

Атеросклероз почечных артерий
Основным клиническим признаком является симпто­

матическая артериальная гипертензия (вазореналъная).



В моче определяются белок, эритроциты, цилиндры. При 
стенозировании артерии одной почки заболевание проте­
кает подобно медленно прогрессирующей форме гиперто­
нической болезни, но со стойкими изменениями в моче и 
со стойкой гипертензией. При двустороннем выраженном 
стенозе артерий заболевание приобретает характер злока­
чественной артериальной гипертензии.

Над почечными артериями иногда прослушивается си­
столический шум по параректальной линии на середине 
расстояния между пупком и мечевидным отростком слева 
и справа.

При возникновении тромбоза почечных артерий появ­
ляю тся боли в ж ивоте и пояснице, которые возникают 
внезапно и длятся от нескольких часов до нескольких дней, 
возможна тошнота и рвота, гематурия увеличивается, АД 
еще более возрастает.

Исходом этой формы атеросклероза могут быть нефро- 
склероз и хроническая почечная недостаточность.

Облитерирующий атеросклероз артерий
ниж них конечностей
Основными субъективны м и проявлениям и  болезни 

бывают слабость и повыш енная утомляемость, слабость 
мышц голеней, зябкость и онемение ног, боль в ногах или 
в одной ноге, возникаю щ ая, как  правило, при ходьбе. Боль 
носит приступообразный характер, локализуется чаще всего 
в икроножных мыш цах, стопе, реже — бедре. Пациенты 
вынуждены останавливаться, после чего боль утихает (син­
дром перемежающейся хромоты).

При осмотре пораженная конечность холоднее, изме­
нение окраски кож и (бледность с мраморным оттенком). 
Кожа сухая, истончена, в более поздние стадии появляю т­
ся язвы на пальцах ног, пятках , передней поверхности 
голеней (т. е. признаки сухой и влажной гангрены).

При ощ упывании артерий ниж них конечностей опре­
деляется резкое ослабление или отсутствие пульса на сто­
пе (пульсация в подколенной области и на бедренной арте­
рии сохраняется в отличие от локализации атеросклероти­
ческой бляш ки в области бифуркации аорты).

Атеросклероз коронарных артерий сердца
К линически проявляется приступами болей в сердце 

(приступами стенокардии). (Подробно об этом см. «Ише­
мическая болезнь сердца», «Стенокардия».)



Диагностика. Кроме характерны х симптомов, завися­
щ их от локализации атеросклеротического процесса, ис­
пользую тся в диагностике атеросклероза лабораторные и 
инструментальные исследования.

Лабораторные данные.
О АК  — изменений нет.
Б А К  — увеличение содержания холестерина, тригли­

церидов, гиперлипопротеинемия ЛПНП.
Инструментальные данные. Рентгенологическое ис- 5 

следование — уплотнение, удлинение, расш ирение отделов 
аорты (дуги, в грудном и брюшном отделах).

Реовазография, осциллография, сфигмография — сни- . 
жение и запаздывание магистрального кровотока по арте­
риям  ниж них конечностей.

Ангиограф ия  периферических артерий — сужение про­
света артерий.

Изотопная ренография — нарушение секреторно-экскре­
торной функции почек при атеросклерозе почечных артерий.

Лечение атеросклероза. Устранение факторов риска 
и нормализация образа жизни.

Л ица, имеющие хотя бы один из факторов риска, бо­
лее склонны к развитию атеросклероза, чем лица, не име­
ющие их. Наличие нескольких факторов риска в еще боль­
ш ей степени способствует развитию и  прогрессированию 
атеросклероза.

Следует рекомендовать пациенту бросить курить. У лиц, 
выкуриваю щ их пачку сигарет в день, смертность на 70 %;, 
а риск развития ИБС в 3 -5  раз выш е, чем у не курящ их, i

Устранение гиподинамии, высокая ф изическая актив­
ность замедляю т развитие атеросклероза и уменьшают 
смертность от ИБС, повышают содержание в крови ЛПВП 
(антиатерогенных).

Рекомендуется утренняя гим настика, дозированная 
ходьба, бег, занятия в оздоровительных группах, спортив- Ц 
ные игры, ходьба на лы ж ах и т. д.

Коррекция углеводного обмена, лечение сахарного ди­
абета важ ны  чрезвычайно, так как  гипергликемия способ­
ствует атерогенезу.

Пациент с ожирением должен стремиться нормализо­
вать свою массу тела.

Нормализация образа жизни предполагает: использо- ; 
вание антиатеросклеротической диеты; реж им физической



активности; отказ от курения и злоупотребления алкого­
лем; устранение отрицательны х психоэм оциональны х 
стрессовых ситуаций, создание состояния психического 
комфорта как  на работе, так и дома, использование психо­
терапии.

Р а циональное  лечебное п и т а н и е  и н о р м а ли за ц и я  
массы т ела

Рациональное лечебное питание (антисклеротическая 
диета) имеет большое значение в комплексной терапии ате­
росклероза, так как позволяет нормализовать нарушенный 
липидный обмен и хотя бы уменьшить дислипидемии.

Уровень холестерина, ЛПНП является критерием для 
лечения только диетой или сочетанного применения меди­
каментозных средств и лечебного питания.

Основные принципы диетотерапии атеросклероза.
Группа экспертов EBpjneftcKoro общества по изучению 

атеросклероза (1987) сформулировала 7 «золотых» правил 
диеты, соблюдение которых необходимо для устранения 
нарушений обмена липопротеинов:

1) уменьшить общее потребление жиров;
2) резко уменьшить употребление насыщенных жирных 

кислот (животные ж иры , сливочное масло, сливки, яйца), 
так как  они способствуют гиперлипидемии;

3) увеличить употребление продуктов, обогащенных 
полиненасыщенными жирными кислотами (ж идкие рас­
тительные масла, рыба, птица, морские продукты), так как 
они снижают уровень липидов в крови;

4) увеличить употребление клетчатки и сложных угле­
водов (овощи, фрукты ). Количество клетчатки  в диете 
35 мг/день;

5) заменить при приготовлении пищ и сливочное масло 
растительным маслом;

6) резко уменьшить употребление продуктов, богатых 
холестерином;

7) ограничить количество поваренной соли в пищ е (до 
3 -5  г в сутки).

М едикам ент озная  к о р р екц и я  дислипидем ий  назна­
чается тогда, когда строгая гиполипидемическая диета, 
соблюдавшаяся не менее 6 месяцев, снижение массы тела 
и физические нагрузки не приводят к адекватному сниже- 
нию уровня липидов в крови, когда уровень холестерина в 
кРови выше 5,6 ммоль/л (N — до 5,2 ммоль/л).



Статины
Являю тся наиболее активными гипохолестеринемичес- 

ким и средствами, получаются из грибов.
Л оваст ат ин  (мевикор), сим васт ат ин  (зокор, вазилип, 

симвор), праваст ат ин, ф лува ст а т и н , ат орваст ат ин  
(липлимар). Все они безопасны, но могут оказывать по­
бочное действие.

Статины более эф ф ективны  в отнош ении сниж ения 
уровня холестерина Л П Н П , но несколько уступают фибра- 
там по способности сниж ать содержание триглицеридов и 
повы ш ать — холестерина ЛПВП (антиатерогенные). П ри­
менение симвастатина, правастатина существенно умень- 

■ ш ает частоту инф аркта миокарда и смертности от ИБС у 
пациентов старше 70 лет с уровнем холестерина больше 
или равным 5 ммоль/л.

Статины следует с осторожностью применять лицам  с 
, заболеванием печени, при злоупотреблении алкоголем.

Аторвастатин (липлим ар) применяют внутрь, начиная 
с 10 мг 1 раз в сутки, увеличивая до 40 мг в течение 4 недель.

Ловаст ат ин  (мевикор, апекстатин) — внутрь 10—40 мг 
1 раз в сутки. ^

П раваст ат ин (липост ат )  — внутрь 1 0 -4 0  мг 1 раз в 
сутки  перед сном. Г

С имваст ат ин  (зокор, вазилип, симвор) — внутрь 1 0 -  
40 мг (до 80 мг) 1 раз в сутки.

Средства, подавляющие абсорбцию холестерина в 
кишечнике (секвестранты желчны х кислот)

Холест ирамин — нерастворимый в воде порошок. П ри­
нимаю т в суточной дозе от 4 до 24 г, предварительно раз­
ведя в воде, фруктовом соке, супе. Суточную дозу распре­
деляю т на 2 приема (по 4 - 8  г). Эффект появляется через
1 месяц лечения. Д лительный прием холестирамина эф­
фективен и безвреден.

Колестипол — 1 мерная лож ка или пакетик (5 г) внутрь
2 раза в сутки с постепенным увеличением до 15 г 2 раза в 
сутки. Снижает холестерин в крови, но не снижает триг­
лицериды .

Никотиновая кислота (ниацин)
Я вляется водорастворимым витамином и обладает ги ­

полипид емическим эффектом. Н икотиновая кислота пони­
ж ает количество триглицеридов и повышает содержание 
холестерина (неатерогенного). Установлено, что никотино­



вая кислота в сочетании с секвестрантами желчных кис­
лот (холестирамин) стабилизирует и способствуют регрес­
сии стенозов коронарных артерий, уменьшает риск повтор­
ных инфарктов миокарда, снижает смертность от ИБС.

Лечение никотиновой кислотой противопоказано  при 
подагре, язвенной болезни ж елудка и двенадцатиперстной 
киш ки, при хроническом гепатите, аритмиях сердца.

Эндурацин  — пролонгированная форма никотиновой 
кислоты, которая хорошо всасывается и не дает побочных 
эффектов. Оказывает гиполипидемический и антиагрегант- 
ный эффект. Доза — 1 ,5 -2 ,0  г/сут в 3 приема.

Ф и б р а т ы  (п р о и зво дн ы е ф ибровой кислоты.)
Оказывают преимущественно гипотриглицеридемичес- 

кое действие, на уровень холестерина — незначительное.
Это клофибрат (атромид, мисклерон), безафибрит, фе 

нофибрат (ли п а и и л), гемфиброзил, ципрофибрат (липанор).
Клофибрат  применяется редко из-за опасности обра­

зования камней в желчном пузыре и увеличения смертно­
сти от внесердечных причин.

Гем ф иброзил  (гевилон, лопид). Снижает количество 
триглицеридов и увеличивает количество неатерогенного 
холестерина ЛПВП.

Принимаю т за 30 минут до завтрака и уж ина по 300 мг 
3—4 раза в сутки.

Л и п а ни л  (ф еноф ибрат ) — по 200 мг в капсуле, по
1 капсуле 1 раз в день в течение нескольких месяцев.

Ципрофибрат (липанор) 100 мг в капсулах — по 1 кап ­
суле 1 раз в день.

Д р у ги е  л и п о ли т и ч еск и е  средст ва
Эссенциале  (ж ирны е кислоты, витамины В6, В12, нико- 

тинамид, натрия пантотенат). Выпускается в ампулах и 
капсулах. Н азначаю т по 2 капсулы 3 раза в день в тече­
ние 2—3 месяцев 3 раза в год.

Липост абил  — близкий по механизму действия к эс­
сенциале. Н азначается по 1 -2  капсулы 3 раза в день в те­
чение 3 месяцев.

Используются такж е препараты, регулирующие отло­
жение холестерина в сосудистую стенку, так  называемые 
ангиопротекторы: продект ин, ангинин, пармидин. Зна­
чительное место в лечении признаков наруш ения кровооб­
ращ ения вследствие атеросклероза занимает сосудорасши­
ряю щ ая  терапия: стугерон, ценаризин, кавинт он  и др.,



а такж е ноотропные средства: церебролизин, ноотропил, 
пирацет ам  и др.

Ф итотерапия
Благоприятное влияние при атеросклерозе оказываю т 

лук и чеснок. Рекомендуется ежедневно съедать 1/2 го­
ловки чеснока, мелконарезанного и нанесенного на хлеб. 
Можно прим енять сок из смеси соков чеснока и лука, на­
стойку чеснока, спиртовую вы тяж ку  из лука.

Рекомендуется такж е применять при атеросклерозе в 
течение дня за 3 приема смесь соков: морковного — 230 г, 
чесночного — 60 г, ананасового — 170 г. Можно приме­
нять сборы трав и плодов: ш иповника, сушеницы болот­
ной, листьев березы, мяты перечной, плодов моркови, ло­
пуха, морской капусты , рябины черноплодной, череды, 
ромаш ки, одуванчика, пусты рника и других в различны х 
сочетаниях.

Эфферентная терапия: энтеросорбция, гемосорбция, 
ЛП Н П -аф ерез.

П рофилактика атеросклероза
П роф илактика атеросклероза делится на первичную и 

вторичную. П ервичная проф илакт ика  заклю чается в про­
паганде здорового образа ж изни  и осущ ествлении этих 
принципов на практике. Большое значение имеют: рацио­
нальное питание, систематические занятия физкультурой, 
достаточное пребывание на свежем воздухе, отказ от вред­
ных привы чек, контроль за уровнем АД, нормальный пси­
хологический микроклимат на производстве и в быту, кор­
рекция гипергликемий и др.

Вт оричная проф илакт ика  вклю чает диспансерное на­
блюдение за лицами, страдаю щими атеросклерозом, на­
значение им периодических курсов лечения препаратами, 
сниж аю щ ими уровень холестерина и триглицеридов в кро­
ви, проведение курсов физиотерапевтического и санатор­
но-курортного лечения. Продолжается пропаганда и конт­
роль диетического питания, борьба с гипокинезией и вред­
ными привы чками.

Ишемическая болезнь сердца
Термин «иш емическая болезнь сердца» (ИБС) предло­

жен для обозначения болезней сердца, возникающих вслед­
ствие несоответствия между потребностью миокарда в кис­
лороде и уменьшенной возможностью коронарных сосу­



дов, возникающей вследствие сужения их просвета, вы ­
званного атеросклерозом.

ИБС стала самой распространенной причиной прежде­
временной смерти почти во всех индустриально развитых 
странах мира.

ИБС — собирательное понятие, включающее стенокар­
дию, инфаркт миокарда, постинфарктный кардиосклероз, 
аритмии сердца и ХСН (хроническая сердечная недоста­
точность).

Ф акторы  р и ска  ИБС. Ф акторы риска — это генети­
чески, эндогенно, экзогенно или функционально обуслов­
ленные свойства или состояния, которые отвечают за по­
вышенную вероятность заболевания ИБС, у тех лиц, кото­
рые их имеют.

Эндогенные: 1. Генет ические факторы  (семейные и 
наследственные) — пол, возраст, раса, а) П ол. Чащ е м уж ­
чины предрасположены к раннему развитию ИБС. Ж ен­
щины, достигшие менопаузы, сравниваются по вероятнос­
ти заболеть ИБС с муж чинами, б) Возраст  — чем выше 
возраст, тем вероятнее развитие ИБС.

просвет сосуда

Рис. 33

2. Гиперхолест еринемия: а) повышение холестерина в 
крови — гиперхолестеринемия; б) повыш ение сахара в 
крови — гипергликемия (сахарный диабет); в) артериаль­
ная гипертензия; г) ожирение.

Чем выше уровень холестерина, тем быстрее развивает­
ся атеросклеротическое поражение коронарных сосудов. 
Имеет значение не только повышение его уровня, но и из­
менения в соотношении различных фракций липидов. По­
вы ш ение ф р ак ц и и  липопротеидов н и зк о й  п лотности  
(ЛПНП) и снижение липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) являю тся значимыми в раннем развитии ИБС.



Л П Н П  — т а к  н азы ваем ы е  «п лохи е л и п о п р о теи д ы  
аЛ П В П  — «хорошие».

Кроме того, наличие высокого содерлеания т риглице­
ридов  (ТГ) относится к  прогностически «плохим» ф ак ­
торам.

Н аруш ение углеводного обмена — гипергликем ия. Са­
харны й диабет ведет к раннему поражению артерий, что 
способствует их гиалинозу и отложению атероматозных 
бляш ек. У лиц  с сахарным диабетом возрастает риск ран­
него развития ИБС.

А рт ериальная гиперт ензия. Значение повы ш ения ар­
териального давления в возникновении ИБС доказано мно­
гими исследованиями. При АГ атеросклероз начинается 
раньш е, встречается чащ е и более выражен, чем у лиц без 
АГ. Имеет значение повышение как  систолического, так  и 
диастолического АД. Систолическое АД более 140 мм рт. ст. 
и диастолическое более 90 мм рт. ст. являю тся уж е ф акто­
ром риска развития ИБС.

Ожирение. Этот фактор реализуется через гиперхолес- 
теринемию и через артериальную гипертензию.

Д ругие факторы  риска относят к экзогенны м  ф акто­
рам: курение; малоподвижный образ ж изни; стрессы (тос­
ка , одиночество и др.); потребление вы сококалорийной 
пищ и, богатой насыщ енными ж ирами и холестерином.

П атогенез ИБС. Патанатомической основой ИБС яв ­
ляется атеросклероз.

Существуют и другие причины  ум еньш ения просвета 
коронарны х сосудов: острый тромбоз — ф ормирование 
сгустка крови на бляш ке, ведет к  острой окклю зи и  (за ­
кры тию ) сосуда почти на 100% . В кл и н и ке  это п р о яв л я­
ется остры м инф аркт ом  м иокарда; спазм  коронарны х  
арт ерий  характерен  для более молоды х пац иентов , а 
т ак ж е  для определенны х форм стенокардии. Коронарос- 
пазм  усугубляет наруш ение кровотока по сосудам, вы ­
зы вая  различны е кли нические п роявления. Д ругие п ри ­
чины  разви ти я ИБС: воспалительное пораж ение коро­
нарны х сосудов, врож денны е аном алии и прочие редкие 
причины .

П ат олого-анат ом ические изм енения, происходящ ие  
при ИБС. В кардиомиоцитах развиваю тся дистрофические 
изменения с постепенным их замещением соединительной 
тканью  и формированием кардиосклероза.



Клинические варианты ИБС: внезапная коронарная 
смерть, стенокардия, инфаркт миокарда, постинфарктный 
кардиосклероз, аритмии сердца, хроническая недостаточ­
ность кровообращения.

В незапная коронарная смерть, или первичная оста­
новка сердца, — это смерть в присутствии свидетелей, на­
ступивш ая мгновенно, или в пределах 6 часов, обуслов­
ленная, наиболее часто, фибрилляцией желудочков и не 
имею щ ая признаков, позволяю щих поставить другой, кро­
ме ИБС, диагноз.

Внезапная смерть связана с эпизодом острой ишемии 
миокарда. Наиболее частой причиной внезапной смерти 
является инфаркт миокарда.

К ли н и ка  внезапной смерти. Через 3—4 секунды после 
наступления фибрилляции пациент может пожаловаться 
на головокружение, через 15—20 секунд наступает потеря 
сознания с появлением судорожных подергиваний, ды ха­
ние становится шумным и частым. Через 40—45 секунд оно 
уреж ается и прекращ ается на 2-й минуте.

К этому времени зрачки достигают максимального рас­
ш ирения, не реагируют на свет, кожные покровы серые, 
мраморные.

Время от потери сознания до появления максимально­
го расш ирения зрачков называется клинической смертью, 
длится 3—5 минут. После 4—5 минут в клетках головного 
мозга происходят необратимые изменения и наступает био­
логическая смерть. Поэтому диагноз внезапной смерти и 
оказание помощи должны быть немедленными.

К аж ды й медработник должен начать оказание неспе­
цифических реанимационных мероприятий и проводить их 
либо до присоединения специализированной помощи, либо 
до появления признаков биологической смерти, но не м е­
нее 30 м инут .

Наиболее частым механизмом смерти при внезапной 
смерти является фибрилляция желудочков, поэтому ме­
роприятия в период реанимации чаще всего направлены 
на дефибрилляцию  (рис. 34). Если дефибриллятора нет, то 
алгоритм оказания помощи — проведение сердечно-легоч­
ной реанимации (СЛР).

Другие формы ишемической болезни сердца будут рас­
смотрены в главах: «Стенокардия», «Инфаркт миокарда», 
«Хроническая недостаточность кровообращения».



V. "  .

Рис. 34. Положение 
электродов 

дефибриллятора

Методы диагностики ИБС
1. Обследование пациента.
2. И зменения в анализах крови (лейкоцитоз, увеличе­

ние СОЭ) характерны  для инф аркта миокарда.
3. Биохимические анализы  крови чащ е не изменены 

кроме повышенного содерж ания холестерина и липидны х 
ф ракций.

4. ЭКГ является большим диагностическим подспорь­
ем для подтверж дения диагноза — ИБС.

Конечная часть желудочкового комплекса — зубец Т  — 
наиболее чувствителен к гипоксическим сдвигам в мио­
карде. И зменения носят характер сниж ения зубца Т, уп­
лощ ения его, инвертирования, появления двуфазности с 
отрицательной фазой. Н арастание иш емических сдвигов 
проявляется на ЭКГ появлением смещ ения S T  ниж е изо­
линии.

Н а рисунке 35 показаны  типы кривых ЭКГ, характер­
ных для ИБС.

Рент генологическое исследование  позволяет увидеть 
увеличение размеров сердца влево, усиление тени дуги аор­
ты и ее расширение.

Рис. 35



У З И  (эхокардиография) является наиболее информа­
тивным неинвазивным методом диагностики ИБС, так как  
позволяет визуально определить толщ ину стенок сердца, 
размеры полостей сердца, определить сердечный выброс, 
состояние клапанного аппарата, определить зоны гипоки­
незии и акинезии и т. д.

Стресс-эхокардиография — эхокардиография на фоне 
внутривенного введения симпатомиметика. Оцениваются 
параметры в ответ на стрессовую нагрузку.

Чрезпищеводная эхокардиография, когда датчик аппа­
рата вводится в пищевод, максимально приближ аясь к 
структурам сердца.

Холтеровское мониторирование ■— запись электричес­
кой деятельности сердца на магнитную ленту в течение 
суток с последующей расшифровкой. Этот метод позволя­
ет оценивать изменения по электрокардиограмме в зави­
симости от деятельности пациента, появление боли в серд­
це в связи с физической нагрузкой и т. д.

Велоэргометрия — запись электрокардиограммы при 
строго заданной нагрузке и оценка толерантности пациен­
та к физической нагрузке.

Радиоизотопные методы диагност ики  ИБС заклю ча­
ются во введении в кровяное русло радиоактивного мече­
ного вещества. Вещество имеет особенность накапливать­
ся в ишемизированных участках миокарда. Делаются за­
меры концентрации радиоактивного вещества и визуали­
зируются патологические зоны миокарда.

Коронарография. Это исследование инвазивное. Через 
сосудистое русло вводится катетер, который достигает ко­
ронарных артерий. Вводится контрастное вещество и де­
лается рентгенологическая съемка с оценкой проходимос­
ти сосудистого русла.

Кроме перечисленных методик существует еще ядер- 
номагнитный резонанс. Это разновидность томографичес­
кого исследования, позволяющего без введения контраста 
в коронарные сосуды оценить их просвет.

Л ечение ИБС — это лечение заболеваний — предста­
вителей ишемической болезни сердца.

П р о ф и л акти ка  ИБС — профилактика указанны х ф ак­
торов риска.



Стенокардия
С тен окарди я — клинический синдром ишемической 

болезни сердца, характеризую щ ийся приступообразной 
болью сж имаю щ его, пекущ его, давящ его характера с ло­
кализацией  за  грудиной, реже в области сердца, иррадии- 
рующей в левую руку, плечо и сопровождающейся чув­
ством страха смерти.

Э ти ологи я — факторы  риска ИБС, провоцирую щ ие 
факторы.

П атогенез. В основе развития боли леж ит несоответ­
ствие между потребностью м иокарда в кислороде и его 
притоком по суженным коронарным артериям, возникаю ­
щем при чрезмерной физической нагрузке, эмоциональ­
ны х стрессах или при повышении АД, появлении тахи­
кардии.

Недостаток притока крови (следовательно, и кислорода) 
к  миокарду ведет к  нарушению обмена веществ и накопле­
нию в тканях  недоокисленных продуктов обмена. Эти про­
дукты имеют кислую реакцию, раздражаю т нервные окон­
чания, в ответ на что рефлекторно возникает ощущение боли.

К л и н и ч еск ая  к а р ти н а  п ри ступ а стенокардии  может 
быть классической и атипичной.

К лассическая карт ина: боли возникают за грудиной, 
ш ирокой зоной площадью с ладонь. Боль носит сжимаю­
щ ий, давящ ий, пекущ ий характер, иррадиирует в левое 
плечо, в левую подмышечную область, под левую лопатку.

Рис. 36. Локализация и иррадиация болей в области сердца при 
грудной жабе, зоны Захарьина—Геда (а), нервные пути 

иррадиации стенокардических болей (б)



В молодом возрасте приступ сопровождается симпто­
мами вегетативного характера: частое поверхностное ды­
хание, чувство страха смерти, появление бледности кож ­
ных покровов. У людей пожилого и старческого возраста 
могут быть болевые ощ ущ ения неопределенного характе­
ра, характеризуемые ими как  тяжесть в левой половине 
грудной клетки. Ощущение боли только в зоне иррадиа­
ции (плечо, кисть и др.). Пациент сидит, приж ав кулак 
или ладонь к области сердца и боясь пошевелиться, заме­
рев от страха.

Приступы возникаю т на фоне ходьбы, физической ра­
боты. При осмотре обращает внимание появление одыш­
ки, сердцебиения, аритмии, повышения или снижения АД. 
П оявляется или усиливается цианоз губ. При аускульт а ­
ции определяется тахикардия (реже брадикардия), приглу­
шенность тонов, могут прослушиваться экстратоны, пульс 
слабого наполнения, нитевидный. Приступ обычно длится 
3 -5  минут и заканчивается после приема нитроглицерина 
через 1 -2  минуты.

Приступ стенокардии необходимо отличать от карди­
алгии при астеноневротических состояниях (астеноневро- 
т ическая ст енокардия). В этом случае боли носят колю­
щий характер, пациент указывает пальцем на точку м ак­
симальной боли, локализую щ ейся в области соска. Боли 
длительные, длятся часами и днями. При этом более вы­
ражена вегетативная реакция в виде чувства «замирания» 
или в виде бурной эмоциональной реакции. Кожные по­
кровы обычного цвета, нет цианоза губ, АД иногда может 
повыситься в пределах 13 0 -1 4 0  мм рт. ст. на 90 мм рт. ст. 
Такая клиническая картина встречается в молодом возра­
сте (2 0 -3 0  лет).

При заболеваниях желудочно-кишечного тракта'(обо­
стрение язвенной болезни ж елудка и 12-перстной киш ки, 
острый холецистит, острый панкреатит) возникают боли в 
грудной клетке, напоминающие приступ стенокардии. Воз­
никающие боли похожи на стенокардию, но их называют 
рефлекторными (рефлекторная стенокардия). Кроме это­
го у пациента яркая  кли ни ка обострения основного забо­
левания, которое необходимо распознать и проводить па­
тогенетическое лечение.

Во время приступа стенокардии на ЭКГ могут появить­
ся признаки преходящ ей иш емии, в виде высоких заост­



ренных зубцов Т  во многих отведениях, либо снижение 
сегмента S T  (реже его подъем). После купирования при­
ступа стенокардии изменения на ЭКГ исчезают (рис. 37).

С т а б и льн а я  ст енокардия  напряж ения  — клиничес­
кий  синдром, характеризую щ ийся дискомфортом или бо­
лью в грудной клетке сжимающего или давящ его характе­
ра с локализацией  чащ е всего за грудиной, реже в области 
левой руки, лопатки, ш еи, ниж ней челюсти, эпигастрия. 
Боль возникает при физической нагрузке, выходе на хо­
лод, обильном приеме пищ и, эмоциональном стрессе и 
проходит в покое, а такж е при приеме нитроглицерина в 
течение нескольких минут. В зависимости от переносимо­
сти нагрузок пациентов со стабильной стенокардией делят 
на IV ф ункциональны х класса:

I! V

II \ III

i

а б

Рис. 37. Электрокардиограмма: 
а —  во время приступа стенокардии; 

б —  после его окончания



V I функциональный класс — редкие приступы стено­
кардии, возникаю щ ие при значительных физических 
нагрузках и как  реакция на выраженный стресс.

V II функциональны й класс — приступы стенокардии 
возникают при ходьбе на расстояние 300—500 м, подъе­
ме на третий этаж.

V III функциональный класс — приступы частые, воз­
никаю т при ходьбе до 100 м, подъеме на 1 этаж , мо­
гут возникать как  в ночное (ст енокардия покоя), так 
и в утреннее время.

V IV функциональный класс — тяж елая форма стенокар­
дии н ап ряж ени я и покоя, приступы возникаю т на 
малейш ую нагрузку (туалет, переодевание, просмотр 
телепередач, чтение газет), часты приступы в покое 
(пациент просыпается от боли). Такие пациенты име­
ют в анамнезе инфаркты  миокарда, страдают хрони­
ческой сердечной недостаточностью.

Н ест а б и льна я  ст енокардия (Н С )  — патологическое
состояние, нередко предшествующее инфаркту миокарда 
и характеризую щ ееся появлением или учащением присту­
пов стенокардии покоя, увеличением их продолжительно­
сти и силы, возникновением болей, не купируемых при­
емом нитроглицерина. Это острый процесс иш емии мио­
карда, тяж есть и продолжительность которого недостаточ­
ны для развития некроза миокарда: на ЭКГ нет подъемов 
S —T, отсутствует выброс в кровоток биомаркеров некроза 
миокарда в количествах, достаточных для диагноза инфар­
кта миокарда.

Атипичные проявления НС у молодых (2 5 -4 0  лет) и 
пож илы х (старше 75 лет), ж енщ ин и больных СД вклю ча­
ют в себя боль, возникающую преимущественно в покое, 
боль в эпигаст рии, остро появивш иеся расстройства пи ­
щ еварения, колющую боль в грудной клет ке, боль с при­
знаками, присущ ими поражению плевры, или нараст а­
ние одышки.

В этих случаях правильной диагностике способствуют 
указания на наличие коронарной болезни сердца. 

В а р и а н т ы  нест абильной  ст енокардии
1) В т оричная НС  (прогрессирующ ая , тяж елая стено­

кардия, без стенокардии покоя) развивается в присутствии 
экстракардиальны х факторов, которые усугубляют иш е­
мию. К линически эта стенокардия проявляется внезапным



или постепенным увеличением частоты и тяж ести  присту­
пов стенокардии в ответ на нагрузку меньшую, чем ранее. 
У величивается количество нитроглицерина, которое рань­
ше снимало приступ, может появиться более ш ирокая зона 
иррадиации болей, нарастают явления сердечной недоста­
точности.

2)П ервичная НС (впервые возникш ая) развивается без 
экстракардиальны х факторов. Диагноз можно поставить 
через 4—6 недель после возникновения боли; в дальнейшем 
стенокардия излечивается или переходит в стабильную сте­
нокардию.

3 ) П ост инф аркт ная НС  возникает в течение 2 недель 
после инф аркта миокарда.

Диагностика стенокардии
Достоверным признаком стенокардии являю тся изме­

нения на ЭКГ  (рис. 37 и текст см. выше).
ОАК  — не вы являет специфических изменений.
Б А К  — MB ф ракция КФК (креатинфосфокиназы) — 

не более верхней границы нормы. Тропонины (маркеры 
некроза миокарда) не повышены.

Содержание миоглобина нормальное. Температура тела 
нормальная. Дифференцировать НС следует от инф аркта 
миокарда, который может не сопровождаться подъемом 
S - Т  и увеличением зубца Q.

Особое место занимает спонт анная, или вариант ная, 
стенокардия в силу причин, ее вызываю щ их. В основе ее 
леж ит спазм  коронарной артерии. Этот спазм, а значит, 
и сама стенокардия, возникает на резкое изменение темпе­
ратуры окружаю щ его воздуха — выход пациента из поме­
щ ения на холодный воздух зимой либо в ветреную погоду, 
определенные часы.

Таблица 16
Дифдиагноз стенокардии

Признак Стабильная
стенокардия Нестабильная стенокардия

Длительность Месяцы, годы. Выражен 
стереотип приступа

Возникла впервые в течение месяца 
или нарушился стереотип приступа

Характер боли Обычный Новый, изменился

Продолжительность
боли

Не меняется Увеличивается

Условия
возникновения

Стереотипные Изменяется



Признак
Стабильная
стенокардия Нестабильная стенокардия

Частота приступов Не меняются Увеличивается

Суточная потребность 
в нитроглицерине

Обычная Увеличивается

Лечение стенокардии
Неотложная помощь при приступе стенокардии

V Дать увлаж ненны й кислород и 1 -2  таблетки нитро­
глицерина под язы к.

V Если нет эффекта, через 3 -5  минут дать повторно 1 таб­
летку нитроглицерина под язы к.

V Если нет эффекта, через 3—5 минут еще 1 таблетку 
нит роглицерина  (но не более трех).

V Если нет эффекта, под контролем АД ввести внутри­
венно медленно 2—4 мл 50% раствора анальгина  с 
10 мл 0,9% раствора натрия хлорида.

V Если нет эффекта:
— ввести внутривенно 20 мг промедола  с 5 мг 

дроперидола и с 10 мл изотонического раствора на­
трия хлорида;

— дать разж евать 0,25 г ацетилсалициловой кис­
лоты.

Примечание. П ри сниж ении Аде (< 100 мм рт. ст.) 
применение нитроглицерина прекратить. Д ля уменьшения 
боли вследствие приема нитроглицерина дать 1 таблетку 
валидола  под язы к, горячий чай, молсидомин, цитрамон.

При сильной головной боли заменить нитроглицерин 
на сиднофарм или карватон.

Если через 1 5 -2 0  минут после приема нитроглицерина 
приступы не прекратятся, стенокардия рассматривается как 
нестабильная.

Лечение стабильной стенокардии напряжения 
Ц ели  леч ен и я :

S  улучш ение качества ж изни за счет уменьшения 
частоты, интенсивности ангинозных приступов 
и повыш ения толерантности к физической на­
грузке;

S  уменьшение частоты возникновения и продол­
жительности эпизодов ишемии миокарда;



■S улучш ение прогноза за счет предотвращ ения 
прогрессирования ИБС, наруш ений сердечного 
ритма и проводимости и ХСН.

Д ля достижения целей лечения пациентов со стабиль­
ной стенокардией необходимо уменьш ить несоответствие 
между потребностью миокарда в кислороде и его достав­
кой по коронарным артериям.

Медикаментозная терапия
1. А нт иагрегат ная терапия. А цетилсалициловая кис­

лота в дозе75—150 м г/сутки. П ри непереносимости аспи­
рина — клопидогрел в дозе 75 мг в сутки.

2. Гиполипидем ическая терапия. Симвастатин по 10— 
40 мг в сутки, ловастатин по 1 0 -4 0  мг в сутки. Рецепты, 
см. «Атеросклероз».

3. А нт иангиналъны е препараты. Бетаблокаторы: про- 
пранолол 2 0 -8 0  мг 2 раза в сутки, метопролол 5 0 -2 0 0  мг 
в сутки, атенолол 50—200 мг в сутки, бисопролол 2 ,5 -1 0  мг 
в сутки.

4. Ант агонист ы  кальция (П ри непереносимости бе- 
т аблокат оров) Н е назначат ь ант агонист ы  кальция ко­
роткого дейст вия! Кордипин-XL.

5. Н ит рат ы. Нитроглицерин по 0 ,5 -1 ,5  мг под язы к 
при приступах стенокардии,изосорбида динитрат (нитросор- 
бид) по 2 0 -8 0  мг в сутки, изосорбида мононитрат (моно- 
чинкве, оликад ретард, эфокс-лонг) по 40—120 мг в сутки.

6. Нитратоподобные препараты ( периферические ва- 
зодилат оры прямого дейст вия)  молсидомин (корватон, 
сиднофарм) по 2 -1 2  мг в сутки.

Противопоказания к применению нитратов
Абсолютные:

У повыш енная чувствительность к нитратам;
S  вы раж енная артериальная гипотензия;
У гиповолемия;
У левожелудочковая недостаточность с низким  ко- 

нечно-диастолическим давлением в левом ж елу­
дочке;

У констриктивны й перикардит; 
геморрагический инсульт.

Относит ельные:
У ортостатическая артериальная гипотензия;
У гипертрофическая кардиомиопатия с обструкцией 

путей оттока;



S  выраженный стеноз аорты или левого атриовен­
трикулярного отверстия;

S  повышение внутричерепного давления;
'S закрытоугольная глаукома.

Побочные эффекты fi-блокаторов: выраженная бради- 
кардия, тяж ел ая  артериальная гипотензия, замедление 
А -V проводимости, прогрессирование ХСН, усиление пе­
ремежающ ейся хромоты, аллергические реакции. 

Противопоказания 
к применению (3-адреноблокаторов 
Абсолютные:

S  бронхиальная астма или тяж елая обструктивная 
ды хательная недостаточность;

S  нестабильная хроническая сердечная недостаточ­
ность III—IV функционального класса без тахи­
кардии;

S  брадикардия с ЧСС менее 50 в минуту;
S  атриовентрикулярная блокада II—III степени;
S  синдром слабости синусового узла;
S  артериальная гипотензия (САД менее 100 мм рт. ст.). 

Относительные:
S  тяж елы й облитерирующий атеросклероз сосудов 

ниж них конечностей;
S  облитерирующий эндартериит;
S  инсулинозависимый сахарный диабет;
S  язвенная болезнь ж елудка и 12-перстной киш ки 

в стадии обострения;
S  антриовентрикулярная блокада I степени. 

Побочные эффекты  антагонистов кальция: артериаль­
ная гипотензия, гиперемия кож ны х покровов, иногда — 
пастозность ниж них конечностей и рефлекторная тахи ­
кардия.

Противопоказания
к применению антагонистов кальция
Общие:

S  выраж енная артериальная гипотензия;
^  гемодинамически значимый аортальный стеноз; 
S  гиперчувствительность.

Д ля дигидропиридинов:
S  антриовентрикулярная блокада I I - I I I  степени;
S  синоартриальная блокада;



У синдром слабости синусового узла;
У некомпенсированная сердечная недостаточность.

Необходимо помнить об осторожном приеме антиагре- 
гантов у больных с язвенной болезнью, хроническим гаст­
ритом. Обращать внимание пациента на цвет кала. Из дру­
гих препаратов группы антиагрегантов используют тик- 
лид, курант ил, т рентал, пент оксиф иллин.

Л иполит ическая терапия. В комплексное лечение вхо­
дит коррекция липидного обмена: антиатерогенная диета, 
реж им физической активности; применение гиполипеми- 
ческих средств (липост абил, ст ат ины  и др.).

При нест абильной  стенокардии — немедленная госпи­
тализация пациента в кардиологическое отделение после 
купирования боли (транспортировка на носилках).

Л ечен ие нестабильной  стенокардии
1. Ант ит ромбот ическая т ерапия. Ацетилсалициловая 

кислота — разж евать и проглотить таблетку, не покрытую 
кишечнорастворимой оболочкой. 160-325  мг однократно, 
затем переходят на прием более низкой дозы: по 7 5 -1 6 0  мг
1 раз в сутки. При непереносимости и противопоказаниях 
к  применению ацетилсалициловой кислоты: тиклопидин 
внутрь, первая доза 500 мг, затем 250 мг 2 раза в сутки. 
Клопидогрел внутрь 9 -1 2  месяцев, первая доза у ранее не 
принимавш их — 300 мг, а затем 75—100 мг 1 раз в сутки.

2. А нт и ко а гулянт на я  терапия  (гепарин, дальтепарин, 
эноксапарин).

3. Бет аблокат оры. Атенолол внутрь по 5 0 -1 0 0  мг 1 -
2 раза в сутки. И ли метопролол 100 мг 2 раза в сутки. Или 
пропроналол 80 мг 3 раза в сутки.

4. Н ит рат ы . Н итроглицерин п /я  или в виде аэрозоля
0 ,3 -0 ,6  мг 3 раза с интервалом 5 мин, затем в /в  капельно 
со скоростью 10 м кг/м ин .

5. Д ругие лекарст венны е средства. Морфин прим еня­
ют при неэффективности повторного сублингвального при­
ема нитроглицерина, острой сердечной недостаточности, 
выраженном возбуждении в 1% растворе — 1 мл ф изра­
створа в /в .

Фармакологические воздействия
Н ормализация функционального состояния ЦНС пац и ­

ента мож ет оказать положительное влияние на течение 
ИБС. В ряде случаев уменьш ается частота приступов сте­
нокардии и их выраженность. Применение легких успока­



иваю щ их средств, таких как  корень валерианы, лист ья  
м ят ы , травы пуст ы рника, корвалол, валокардин. В бо­
лее тяж елы х случаях назначаю тся транквилизаторы  — 
сибазон, реланиум .

Д ругие немедикаментозные методы лечения
Д оказано, что в формировании атеросклеротической 

бляш ки принимает участие иммунная система организма 
человека. Образуются иммунные комплексы.

Д ля удаления аутоиммунных комплексов из крови ис­
пользуют экстракорпоральные методы очистки крови: плаз- 
маферез, гемосорбция.

В лечении ИБС используются низкоэнергетические л а ­
зеры  (гелий-неоновые). Лазерная терапия может быть как 
в виде наружного облучения, так и системного, внутрен­
него — внутривенного.

Л азерная терапия может применяться как  самостоя­
тельный вид лечения, но чаще используется в комплекс­
ной терапии.

Ф изиотерапевтическое лечение. Методы физиолечения 
положительно влияю т на метаболизм миокарда, снижают 
периферическое сопротивление, нормализуют иммунный 
статус, улучш ают микроциркуляцию .

К методам физиотерапевтического лечения относят: 
электросон: магнитолечение; амплипульс; электрофорез с 
никотиновой кислотой; лечение ультразвуком и др.

М ет аболическая т ерапия  носит вспомогательный ха­
рактер. Н азначается на фоне приема основных медикамен­
тозных средств. В эту группу относят: предукт ал, инфу- 
зии глю козо-калиевых смесей, милдронат , цитохром С, 
ант иоксидант ы  — вит ам ины  Е , С, эм оксипин.

Рекомендации пациенту после купирования боли 
или выписки из стационара

При появлении боли пациенту нужно остановиться (пре­
кратить нагрузку), сесть, если долго стоит; подняться, если 
леж ит в постели.

П ринять под язы к 1 -2  таблетки нитроглицерина или
2 дозы (2 впрыска) ингаляционного нитроглицерина. Если 
боль не купируется, повторить прием нитроглицерина.

Если боль не проходит, разж евать 0,25 г аспирина и 
вызвать врача.

Соблюдать двигательный режим в пределах допусти­
мого.



Прием пищ и 4 —5 раз в день небольшими порциями. 
Регулярно делать ЭКГ, консультироваться с врачом в 

системе постоянной диспансеризации.
Х ирурги чески е методы, лечения. Основной целью хи ­

рургического метода лечения является восстановление кро­
воснабжения ишемизированного миокарда (реваскуляри- 
зация). Это аортокоронарное ш унтирование (АКШ) — на­
ложение обходного анастомоза и венозного ш унта и др. 

Аритмии сердца
А рит м ии сердца — форма ИБС, при которой возника­

ет наруш ение ритма сердечной деятельности.
Сердечные арит мии  — изменения нормальной часто­

ты, регулярности и источника возбуждения сердца вслед­
ствие наруш ения функций автоматизма возбудимости и 
проводимости миокарда.

К лассификация аритмий  
По эт иологии  — аритмии:

1. Ф ункциональные.
2. Органические.
3. П олиэтиологические.
4. Идиопатические.

До ут очнения электрокардиографического диагноза:
1. Наджелудочковую  аритмию.
2. Ж елудочковую  аритмию.

По м еха ни зм у  возникновения (М а зур  М. С.):
1. П реждевременны е комплексы (экстрасистолия  
и парасистолия).
1.1 Наджелудочковые.
1.2. Ж елудочковые.
2. Ускоренные эктопические ритмы сердца.
2.1. Предсердный.
2.2. Ритм атриовентрикулярного соединения.
3. Тахиаритмии.
3.1. Н аджелудочковые:
— синусовая тахиаритмия;
— суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия;
— ф ибрилляция предсердий.
3.2. Ж елудочковая:
— ж елудочковая пароксизмальная тахикардия;
— трепетание и ф ибрилляция желудочков.
4. Дисфункция синусового узла.
5. Синусовая брадикардия.



6. Синоатриальная блокада.
7. Нарушения проводимости.
7.1. Внутрипредеердные блокады.
7.2. Атриовентрикулярные блокады.
7.3. Блокады  ножек пучка Гиса.

Таблица 17
Группы аритмий в прогностическом отношении

1. Прогностически 
индифферентные

II. Прогностически 
серьезные

III, Опасные для жизни

• Синусовая аритмия.
• Синусовая брадикардия 
(не менее 40 в минуту).
• Синусовая тахикардия 
(не более 100 в минуту).
• Мигрирующий водитель 
ритма.
• Редкие предсердные 
экстрасистолы.
• Редкие желудочковые 
экстрасистолы.
• Атриовентрикулярная 
блокада I ст.
• Блокада левой ножки пучка 
Гиса.
• Мерцание и трепетание 
предсердия с ЧСС не бопее 
100 в минуту без явлений 
СН

• Частые желудочковые 
экстрасистолы типа «R» 
на «Т».
• Тахикардия из 
атриовентрикулярного 
соединения.

• Синоаурикулярная 
блокада.
•Ритм
атриовентрикулярного
соединения
• Атриовентрикулярная 
блокада II-III ст.
• Пароксизмальная 
суправентрикулярная 
тахикардия.
• Мерцание и трепетание 
предсердия с ЧСС более 
100 в минуту

• Пароксизмальная 
желудочковая тахикардия.
• Трепетание и фибрилляция 
желудочков.
• Асистолия желудочков

П ризнаков стенокардии может и не отмечаться. Т ак­
тика лечения и наблюдения за такими пациентами скла­
дывается из понятия «прогностически опасные наруш ения 
ритма».

Пациенты с 1-й группой нарушений ритма лечатся по 
общим принципам лечения ИБС. Лечение осуществляет 
кардиолог.

2-я группа нарушений ритма требует диагностики и 
подбора лечения в специализированных отделениях.

3-я группа нарушений ритма требует незамедлитель­
ных мер, реанимационного лечения.

Д ля лечения наруш ений ритма сущ ествует 5 групп 
препаратов антиаритмического действия.

1-я г р у п п а — препараты  хинидинового ряда. К ним 
относятся препараты: новокаинамид, рит м илен , эт мозин, 
лидокаин.



2-я группа — (З-адреноблокаторы: анаприлин, обзидан, 
ат енолол  и др.

3-я группа — амиодарон  (кордарон), сот алол.
4-я группа — антаганисты  кальция: верапамил, изоп- 

т ин, дилт иазем .
5-я группа — в нее входят разнородные препараты , 

обладающие антиаритм ическим  эффектом, — дигоксин, 
А Т Ф , калий , м агний  и др.

П ар о кси зм ал ьн ы е тах и кар д и и  (ПТ)
П ароксизм альная тахи карди я (ПТ) — это внезапно 

наступаю щ ее наруш ение ритма сердца, проявляю щ ееся 
приступообразным учащ ением сердечных сокращ ений > 
150 уд/м ин при правильной их последовательности.

Виды ПТ:
1. Т ахикардия надж елудочковая (суправентрикуляр- 

ная, предсердная).
2. Ж елудочковая тахикардия.
3. Трепетание и мерцание предсердий.
I. С уп равен три кулярн ая  тах и кар д и я . Частота сердеч­

ны х сокращ ений колеблется от 140 до 220 в минуту.
Наджелудочковая форма ПТ чаще бывает функциональ­

ного происхождения. Приступ начинается и заканчивает­
ся внезапно. Пациент ощущ ает толчок в области сердца, 
после чего появляется сердцебиение, возможно головокру­
жение, шум в голове, чувство сж атия в области сердца. 
Приступ сопровождается потливостью, метеоризмом. В на­
чале и в конце приступа возникает частое и обильное мо­
чеиспускание. Приступ может быть купирован без ф арма­
кологических препаратов.

ЭКГ-критерии: ритм правильный, ускоренный; зубец 
Р  перед желудочковым комплексом наслаивается на зубец 
Т, но он есть; ж елудочковый комплекс обычной продол­
жительности.

Л ечение. Купирование приступа осуществляют путем 
использования вагусных проб (натуживание 1 0 -1 5  секунд 
после глубокого вдоха, провокация рвотного рефлекса, мас­
саж  каротидного синуса (но только с одной стороны, кото­
рый располагается ниж е угла нижней челюсти)). Пациент 
должен лежать! Перенесенный в анамнезе инсульт являет­
ся противопоказанием для проведения вагусных проб.

При отсутствии эффекта от вагусных проб переходят к 
медикаментозному купированию .



С редст ва д ля  леч ен и я  надж елудочковы х а р и т м и й
Средством выбора для купирования пароксизмальной 

наджелудочковой аритмии является аденозин. Аденозин 
(аденозин-фосфат) по 6 мг — 2 мл в /в  быстро — до 12 мг 
в/в под контролем АД и ЭКГ.

П оказания: быстрое восстановление синусового ритма 
при пароксизм альны х надж елудочковы х тахи карди ях , 
включая связанные с наличием дополнительных проводя­
щих путей.

Прот ивопоказания: гиперчувствительность, АВ-блока- 
да 2 и 3 степени, СССУ (если не установлен искусствен­
ный водитель ритма), бронхиальная астма. Ибутилид по
1 мг в /в  за 10 минут с 10 мл физраствора. Нитрофенилди- 
этиламинопентилбензамид (нибентан) 1% 2 мл. Верапа- 
мил в /в  2 ,5  м г/м л — 2 мл (финоптин, лекоптин), внутрь 
по 4 0 -8 0  мг 3 раза в день.

П оказания: лечение и профилактика пароксизмальной 
наджелудочковой тахикардии, мерцание предсердий, тре­
петание предсердий, экстрасистолия.

П рот ивопоказания: выраженная брадикардия, СССУ, 
кардиогенный шок, АВ-блокада 2 и 3 степени, хроническая 
сердечная недостаточность 2Б и 3 стадии, острая сердечная 
недостаточность.

С редст ва д л я  л еч ен и я  ж елудочковы х а р и т м и й
Л и докаи н  1% , 2 % , 10% , 2 мл, 10 мл в /в  из расчета

1,5 м г/кг  в течение 2 - 3  минут.
П оказания: желудочковые аритмии. Особенно при ин­

фаркте миокарда.
Противопоказания: гиперчувствительность, нарушение 

СА-проведения, АВ-блокада, выраженная сократительная 
дисфункция миокарда, порфирия.

М ексилетин по 200—300 мг по 1 таблетке 3—4 раза в 
сутки.

П оказания: желудочковые аритмии.
П рот ивопоказания: гиперчувствительность, брадикар­

дия, кардиогенный шок, АВ-блокада высокой степени.
М агния сульф ат 25% — 10 мл по 5—10 мл с 10 мл 

физраствора в /в  в течение 5 -1 0  минут.
П оказания: желудочковые тахикардии типа «пируэт», 

желудочковые аритмии, связанные с удлинением интерва­
ла G- Т ,  возникновение аритмий на фоне низкого содер­
ж ания кали я или магния в крови, гипонатриемия.



П рот ивопоказания: гиперчувствительность, тяж елая 
почечная недостаточность, гиперм агнием ия, угнетение 
дыхательного центра.

При отсутствии эффекта от медикаментозного купиро­
вания переходят к электроимпульсной терапии врачом 
кардиологического отделения.

II. Ж елудочковая  тах и кар д и я  — грозное нарушение 
ритма желудочкового происхождения с частотой ритма бо­
лее 100 в минуту. Это нарушение ритма опасно развитием 
фибрилляции желудочков и смертью пациента. Пароксизм 
тахикардии чащ е развивается у лиц с органическими пора­
ж ениями сердечной мышцы: инфаркт миокарда, ГБ, мит­
ральный ПС, миокардит. При ПГ сердце функционирует 
под влиянием импульсов, исходящих не из синусового узла, 
а из очагов возбуждения, расположенных в желудочках. 
П роявляется ПТ клинически внезапно возникающим ощу­
щением сердцебиения, болью в грудной клетке, слабостью, 
одышкой, падением АД, потерей сознания, развитием оте­
к а  легких. На ЭКГ: комплекс Q RS  уширен и деформиро­
ван, зубец Р не связан с Q RS  и не определяется.

П ри отсутствии эффекта от медикаментозной терапии 
или при тяж елом  состоянии пациента проводят экстрен­
ную дефибрилляцию . Д ля проф илактики желудочковых 
наруш ений ритма используют постоянный прием (3-блока- 
торов (обзидан, анаприлин), кордарона, сот алола.

III. М ерцание и трепетание предсердий (мерцательная 
аритмия) — наиболее распространенное нарушение ритма.

М ерцательная аритмия может быть в виде приступов 
либо носить постоянный характер. Ч ащ е всего возникает 
при иш емической болезни сердца, у пациентов с пороками 
сердца, при заболеваниях щитовидной ж елезы , при нару­
ш ениях электролитного баланса в организме.

Х арактеризуется наличием очень частых (более 350 в 
минуту) и нерегулярных предсердных импульсов, дезорга­
низующих деятельность предсердий и приводящих к арит­
мичным сокращениям желудочков. ЭКГ-признаки-, зубец Р 
в виде волн, расстояния R —R  разные по продолжительности.

С редст ва для лечения над ж елудочковых
и ж елудочковы х арит м ий
А м иодарои  50 м г/м л — 3 мл (кардиодарон, кордарон, 

седакорон) в /в  медленно в течение 1 0 -1 5  минут; 20 мг — 
по 1 таблетке 3 р /д .



П о ка за ни я :  суправентрикулярны е и ж елудочковы е 
нарушения ритма сердца, ф ибрилляция желудочков, мер­
цательная аритмия.

П рот ивопоказания: гиперчувствительность, врожден­
ный или приобретенный синдром удлиненного интервала 
G- Т ,  СА-блокада, АВ-блокада высокой степени, наруш е­
ние функции щитовидной железы.

С оталол 20—120 мг в /в , 80 мг в два приема внутрь.
П оказания:  проф илактика пароксизмальных предсер­

дных тахикардий, мерцательной аритмии, трепетания пред­
сердий, пароксизмальных АВ-реципрокных тахикадий (АВ- 
узловой и  с вовлечением дополнительных проводящ их пу­
тей) пароксизмальной наджелудочковой тахикардии пос­
ле операции на сердце.

П рот ивопоказания: врожденный или приобретенный 
синдром удлиненного сегмента G- Т ,  тахикардия типа «пи­
руэт», почечная недостаточность, гиперчувствительность.

П ропаф енон  150 мг — 3 раза в день по 1 таблетке.
П оказания:  желудочковые аритмии, пароксизмальная 

наджелудочковая тахакардия, мерцательная аритмия.
П рот ивопоказания: гиперчувствительность, неконтро­

лируемая сердечная недостаточность, выраж енная артери­
альная гипотония, брадикардия, электролитные наруш е­
ния, ХОБЛ, миастения, блокада ножек п. Гиса, наруш е­
ние внутрипредсердного проведения, СССУ, АВ-блокада 2 и
3 степени.

П р о каи н ам и д  10% — 5 мл; 250 мг (новокаинамид) — 
по 1 таблетке 3 раза в день.

П оказания: желудочковые аритмии, предсердная арит­
мия, мерцательная аритмия, трепетание предсердий.

П рот ивопоказания: гиперчувствительность, АВ-блока­
да (при отсутствии искусственного водителя ритма), сер­
дечная недостаточность, артериальная гипотензия, ж елу­
дочковая тахикардия типа «пируэт».

Этацизин 50 мг — 2 мл в/в, 50 мг — по 1 таблетке 3 раза 
в день.

П оказания: ж елудочковая и наджелудочковая экстра- 
систолия, мерцательная аритмия, желудочковая и надже­
лудочковая тахикардия.

Противопоказания: гиперчувствительность, внутрипред- 
сердные блокады, тяж елая сердечная недостаточность, арте­
риальная гипотензия, нарушение функции печени и почек.



Л ап п ако н и ти н а  гидробромид 5 м г/м л по 2 мл в /м  или 
в /в , по 25 мг таблетки (аллапинин).

П оказания:  надж елудочковая и ж елудочковая экст- 
расистолия, пароксизмы мерцательной аритмии, пароксиз­
м альная надж елудочковая тахикардия, пароксизм альная 
ж елудочковая тахикардия.

П рот ивопоказания: гиперчувствительность, АВ-бло­
када (если не установлен искусственный водитель рит­
ма), наруш ение внутрижелудочковой проводимости, уме­
ренная и тяж ел ая  сердечная недостаточность, тяж елая  
печеночная и почечная недостаточность.

Х инидин  по 200 мг (хинипэк, кинидин дурулес).
П оказания: наджелудочковые и желудочковые нару­

ш ения ритма.
Прот ивопоказания: гиперчувствительность, внутрисер- 

дечные блокады, врожденный или приобретенный синд­
ром удлиненного интервала G—T, тахикардия типа «пиру­
эт», беременность.

С редст ва д ля  л еч ен и я  б р а д и а р и т м и й
А тропин  0,1%  — 1 мл в /в  под контролем АД и ЭКГ по

0,5—1 мг.
' П оказания: симптоматическая брадикардия (синусовая, 

СА-блокада, проксим альная АВ-блокада, электрическая 
активность желудочков без пульса, асистолия).

П рот ивопоказания: гиперчувствительность, глаукома, 
наруш ение мочеиспускания при доброкачественной гипер­
плазии предстательной ж елезы , миастения.

Rp: Sol A tro p in i 0,1% — 1 ml
D. t .  d. № 10 in  am pullis
S. По 1 мг в /в  болюсно под контролем АД и ЭКГ.
П ри неэффективности медикаментозной помощи при­

бегают к  элект рической деф ибрилляции, особенно в тех 
случаях, когда аритмия сопровождается коллапсом, шо­
ком, отеком легких и т. д.

П р о ф и ла к т и к а  ж елудочковы х т а х и к а р д и и  и  ф иб­
р и л л я ц и й  ж елудочков:

1.А миодарон (кордарон, амиокордин) по предлож ен­
ной выш е схеме, многолетний прием, Через 3 года посто­
янного приема обязательно проверить содержание в крови 
гормонов щитовидной железы!

2. П ри низкой эффективности возможно сочетание кор- 
дарона с атенололом (подбор дозы по частоте пульса).



3. Менее эффективен прием Р-блокаторов или соталола 
в сочетании с препаратами кали я и магния.

П р о ф и ла кт и ка  надж елудочковой т ахикард ии:
1. Атенолол 100-200  мг в сутки в 2 приема.
2. Верапамил 4 0 -8 0  мг 4 раза в день (лучше пролонги­

рованные формы препарата).
3. Пропафенон (пропонорм) — 30 0 -9 0 0  мг в сутки.
Б л о кад ы  сердца. Синдром нарушения проводимости

импульса из предсердия к ж елудочкам носит название 
атриовентрикулярной  блокады . Блокады могут быть раз­
личной степени от I до полной поперечной блокады.

Основной признак блокад — брадикардия.  Чем реже 
ритм сердца, тем выше степень блокады. При полной бло­
каде ритм сердца снижается до 2 0 -2 8  в минуту. При та­
ком ритме возникают приступы потери сознания — при­
ст упы  М органъи— А дам са — Стокса.

В момент приступа необходимо проводить экстренные 
мероприятия по восстановлению синусового ритма, для чего 
вводят атропина сульфат  0,1% — 1 мл внутривенно струй- 
но с 10 м л  физраствора под контролем А Д  и ЭКГ. При 
отсутствии восстановления ритма проводят искусственный 
массаж сердца. В кардиологическом стационаре до приме­
нения искусственного водителя ритма возможна наруж ­
ная электрокардиостимуляция.

П ри хронической атриовентрикулярной блокаде с рит­
мом 40 и более пациентам проводят лечение основного за ­
болевания.

И н ф а р к т  м и о к а р д а
И н ф аркт м и о кар да  (ИМ ) представляет собой иш еми­

ческий некроз участка сердечной мыш цы, возникаю щий 
вследствие внезапного несоответствия между потребностью 
миокарда в кислороде и доставкой его по коронарным со­
судам.

Этиология ИМ. В 95% этиологическим фактором ИМ 
является атеросклероз коронарных артерий, в развитии 
которого играют роль факторы риска ИБС (пол, возраст, 
наличие артериальной гипертонии, сахарного диабета, 
ожирения, сочетание нескольких «вредных привычек» — 
курение, гиподинамия и др.).

Значительно реже причиной может быть спазм коро­
нарных артерий без признаков атеросклероза, еще реже —



воспалительные изменения в коронарных сосудах ревма­
тической этиологии, системные сосудистые пораж ения. 
Наследственные заболевания коронарных сосудов такж е 
могут быть причиной инф аркта миокарда.

Патогенез ИМ. Ведущим механизмом в развитии ИМ 
является тромбоз коронарной артерии. Тромб образуется 
при разрыве липидной бляш ки. Происходит активизация 
тромбоцитов с их аггрегацией и адгезией.

При тромбозе или длительном стенозе коронарной ар­
терии обескровленный участок подвергается некрозу. Не- 
кротизированны й участок отделяется от здоровой ткани 
воспалительным валом, а впоследствии при благоприят­
ном течении склерозируется (рубцуется).

Н екроз мож ет быть небольшим (мелкоочаговый — ди­
аметром в 1 см) или захватываю щ им всю толщу стенки 
ж елудочка (т рансм уральны й). Трансмуральный ИМ ис­
тончает стенку ж елудочка, и на его месте может разви­
ваться вы пячивание стенки (аневризм а ), которое состав­
ляет угрозу разры ва.

Л окализация ИМ чащ е в стенке левого ж елудочка и 
очень редко — правого.

Трнсмуральный инфаркт влечет за собой снижение со­
кратительной способности миокарда, вследствии этого раз­
вивается острая, а впоследствии хроническая сердечная 
недостаточность.

В ариант ы  р а зви т и я  И М
1. В незапная смерть, т. е., по вы раж ению  кориф ея 

отечественной м едицины  Н. Д. С траж еско, это «боль и 
смерть».

2. Развитие впервые возникш ей стенокардии, которая 
сразу оканчивается инфарктом миокарда.

3. Постепенное нарастание приступов стенокардии. Этот 
период называю т предынфарктным  периодом (прогресси­
рую щая стенокардия).

4. Развитие ИМ на фоне вариантной стенокардии (сте­
нокардии П ринцметала).

5. Безболевой вариант развития ИМ — чащ е у пациен­
тов с сахарны й диабетом.

Клиническая картина инфаркта миокарда. Типич­
ный (ангинозны й ) вариант инф аркта м иокарда встреча­
ется чащ е всего, характеризуется следую щ ими симпто­
мами.



Начало заболевания острое, с развитием интенсивных 
давящ их, сжимаю щ их болей, локализую щ ихся в загрудин- 
ной области и иррадиирую щ их в левую руку, под левую 
лопатку, не снимающихся нитроглицерином. Боли настоль­
ко интенсивные, что развивается кардиогенный шок: блед­
ные кож ны е покровы, цианоз губ, холодные конечности. 
А Д  снижено (АДс  < 80 мм рт. ст., АД д < 60 мм рт. ст.), 
пульс частый, аритмичный, нитевидный.

При аускультации тоны сердца приглушены, возможен 
«ритм галопа».

Рис. 38. Инфаркт миокарда: 
зона некроза заштрихована

Н аиболее характерны е изм енения определяю тся на 
ЭКГ: появление глубокого зубца Q, подъем сегмента S —T  
выше изолинии, недифференцированный зубец Т  (рис. 39).

Изолиния 

Q

Рис. 39

Если оказана медицинская помощь и пациент выж ил, 
то далее в миокарде формируются некроз и связанные с 
этим изменения. Н екроз — это асептическое воспаление 
участка миокарда. Происходит всасывание в кровь про­
дуктов распада кардиомиоцита, что ведет к повышению  
т емпературы  тела, появляю тся изменения в анализе кро­
ви: лейкоцит оз, увеличение СОЭ; в сыворотке крови уве­



личивается количество т рансаминаз  (AcJIT, АсСТ), сиа- 
ловы х кислот , появляет ся СРП.

И спользую тся для диагностики некроза миокарда и 
более информативные исследования (маркеры некроза):

У миоглобин сыворотки крови — ранний маркер 
(первые часы);

У MB ф ракция КФК (креатинфосфокиназа) — ран­
ний признак;

У Сердечные тропонины (J, Т) повышены в преде­
лах  24 часов после острого ИМ и до 14 суток.

П ри неослож ненном  ИМ состояние пациента посте­
пенно улучш ается — боли в грудной клетке  исчезаю т. 
С охраняется слабость, мож ет быть чувство нехватки  воз­
духа, сердцебиение. Тоны сердца, обычно, глухие, п ояв­
ляется расш ирение границ сердца влево. Ч ерез 5 -7  дней 
происходит н орм али зац ия лей коц итоза и увеличивается 
СОЭ, до м акси м альн ы х показателей  2 0 -4 0  м м /час к  кон ­
цу 2-й недели. В эти ж е дни м аксим альны е показатели  
С -реактивного белка.

О ст ровоспалит ельный  период длится до 10—14 дней. 
В это время на ЭКГ происходят характерны е изменения — 
уш иряется зубец Q. Сегмент S T  сниж ается — приближ а­
ется к изолинии и формируется отрицательны й зубец Т  
(рис. 40).

В этот период, если не было осложнений, происходит 
н орм али зац ия показателей  крови. Состояние пациента 
постепенно улучш ается. На ЭКГ начинает формироваться 
рубец. Он характеризуется патологическим зубцом Q, низ­
ким R  (или его отсутствием, тогда зубец имеет вид QS), S T  
располагается на изолинии и отрицательный «коронарный» 
Т. Эти изменения на ЭКГ остаются на многие годы, по­
рой — на всю ж изнь, и связаны, они с тем, что развился 
соединительнотканный рубец (рис. 41).

Изолиния

Рис. 40 Рис. 4 1



Реабилит ационны й  или восст ановит ельны й  период 
длится от 6 месяцев до года. В этот период происходят 
процессы компенсаторной гипертрофии интактных мыш еч­
ных волокон и отделов сердца. Восстанавливаются ф унк­
ции миокарда, ЭКГ обычно не изменяется.

Все периоды, описанные выше, патогномоничны для 
трансмуральных инфарктов, когда некроз охватывает всю 
толщу миокарда.

Существуют мелкоочаговые ИМ, или как их еще назы ­
вают, — «инфаркт без зубца Q». Стадии течения таких 
инфарктов сохранены, но выраженность и очерченность 
симптоматики менее яр к ая . ЭКГ-изменения для таких 
инф арктов касаю тся лиш ь конечной части ком плекса 
Q R ST: чащ е это подъем либо депрессия S T  и формирова­
ние отрицательного зубца Т  (рис. 42).

Рис. 42

Изменения на ЭКГ после мелкоочаговых повреждений 
могут со временем исчезать, что связано с относительно 
небольшими участками фиброза, которые «закрываются» 
гипертрофированными соседними кардиомиоцитами.

А т и п и ч н ы е  ва р и а н т ы  т ечения  инф аркт а м и о к а р ­
да. Не всегда клиника инф аркта миокарда так типична — 
по типу ангинозного вариант а. Существуют атипичные 
варианты течения инфаркта миокарда.

Абдоминальны й  вариант. Боли локализую тся в различ­
ных отделах живота, симулируют острую хирургическую 
патологию (острый панкреатит, острый холецистит). Ч ас­
то имеют место диспептические расстройства — икота, 
рвота, понос. Такая форма характерна для инфарктов зад­
ней стенки левого желудочка. Электрокардиографические 
изменения локализую тся во II, III, стандартных отведени­
ях, в AVF и V5-V 6.

А ст м ат ический вариант . Пациенты не жалую тся на 
ангинозные боли, их беспокоит удушье. Начинается ин­
фаркт миокарда с приступа сердечной астмы и далее —



отек легких. Т акая форма ИМ наблюдается зачастую  у 
пож илы х больных с перенесенными ранее инфарктам и, 
с постинфарктным кардиосклерозом. Поэтому боли могут 
пациентом не ощ ущ аться, но резкое падение сократитель­
ной функции миокарда ведет к развитию  острой левож е­
лудочковой недостаточности. Каш ель с пенистой мокро­
той, притупление перкуторного звука в нижне-боковых 
отделах легких, влаж ны е хрипы.

Церебральный вариант  — развитие острого инфаркта 
миокарда приводит к острой иш емии головного мозга, что 
у больных с церебросклерозом приводит к потере созна­
ния и к  инсультоподобной клинической картине.

Безболевой вариант . У пациента случайно обнаружи­
ваются изменения на ЭКГ, характерны е для различны х 
стадий инфаркта миокарда. Возможен шок. При настой­
чивом расспросе пациента можно выяснить о появлении у 
него немотивированной слабости, нарастании одыш ки, бес­
причинном повыш ении температуры тела. Такая кли ни ка 
характерна для пож илы х лю дей, особенно страдаю щ их 
сахарным диабетом.

А рит м ический вариант  — характерно появление на­
руш ений ритма по типу различны х пароксизмальны х та­
хикардий или развитие различны х блокад. Боль может 
отсутствовать, но если ангинозны й синдром есть, тогда 
говорят об ангинозно-аритмическом варианте инф аркта 
миокарда.

И М  с нет ипичной иррадиацией  боли в шею, зуб, че­
люсть вправо. В клинической практике редко бывают «чи­
стые» варианты течения инфаркта миокарда. При тщ атель­
ном расспросе удается выяснить, что у пациентов были 
эквиваленты  болей, но они перекрываю тся более грозны­
ми симптомами. Поэтому в диагнозе это звучит как  сме­
ш анные формы — ангинозно-астматический, абдоминаль­
но-аритмический.

Осложнения инфаркта миокарда. Осложнения инфар­
кта миокарда бывают ранние и поздние. В острой стадии 
грозным осложнением является кардиогенный шок. Л е­
тальность составляет От 80 до 98% (из 100 случаев ш ока 
удается спасти 2—10 человек).

1. К ардиогенны й ш ок  возникает вследствие резкого 
сниж ения сократительной способности миокарда, что свя­
зано с развитием обширного некроза мыш цы сердца (ис­



т инны й кардиогенный шок). Симптомы шока: падение А Д  
ниже 80/60 мм рт. ст., резкое уменьшение выделения мочи 
почками с развитием олигурии, анурии. Резко выражены 
периферические симптомы, характерные для любого шока: 
заторможенность, бледность кож ны х покровов, появление 
мраморности кож и, похолодание рук и ног, цианоз конеч­
ностей, губ, пульс нитевидный, часто аритмичный. Менее 
опасным является реф лекторный шок, связанный с ин­
тенсивным болевым синдромом при остром инфаркте мио­
карда.

2. Ост рая левож елудочковая недостаточность. Н е­
кроз миокарда ведет к снижению сократительной способ­
ности левого желудочка. Чем больше площ адь инфаркта, 
тем меньше сила сокращений. Происходит переполнение 
сосудистого русла в малом круге кровообращения избы­
точным объемом крови. Избыточный объем плазмы про­
потевает через стенки сосудов в альвеолы легких и, сме­
ш иваясь с кислородом, вспенивает ее, приводя к образова­
нию пены и отеку легких . П ациенты  ж алую тся на за­
труднение ды хания — как  вдоха, так и выдоха. Положение 
больного — в ортопноэ. Частота дыхательных движений 
доходит до 4 0 -6 0  в/м ин . Стремительно нарастая, одыш ­
к а  переходит в хриплое дыхание, слыш ны разнокалибер­
ные хрипы  на расстоянии, появляется отечная жидкость 
из верхних ды хательны х путей в виде густой пены, окра­
шенной кровью  в розовый цвет, — пациенты  задыхаю тся 
(астма).

3. Н аруш ение сердечного рит м а  — самое частое из 
осложнений в острой стадии инф аркта миокарда. Из нару­
шений ритма отмечаются аритмии: экстрасистолия пред­
сердная и желудочковая, желудочковые тахикардии. Гроз­
ными наруш ениями ритма являю тся желудочковые тахи­
кардии, ф ибрилляция желудочков, которая ведет к кли ­
нической смерти. Пациент внезапно теряет сознание, могут 
быть кратковременные судороги, непроизвольное мочеис­
пускание. Если не оказать срочной помощи, то через 5 ми­
нут наступает биологическая смерть.

4. Н аруш ение ат риовент рикулярной проводимости — 
так назы ваемая блокада сердца. От замедления проводи­
мости до полной поперечной блокады с резким уменьше­
нием числа сердечных сокращений — менее 40 в минуту и 
потерей сознания.



5. Разрывы миокарда  — с излиянием крови в около­
сердечную сумку, с тампонадой сердца и его полной оста­
новкой. Это смертельное осложнение. При его возникнове­
нии пациент успевает пожаловаться на сильнейшую боль 
в области сердца и быстро теряет сознание. АД падает, 
развивается цианоз лица и верхней половины туловищ а. 
Проводимые лечебные мероприятия неэффективны. Смер­
тельный исход почти в 100% случаев.

П оздние ослож нения  (развиваю тся после 3 суток ост­
рого периода инфаркта миокарда).

1. П ерикардит  — асептическое воспаление участка 
околосердечной сумки, которое возникает, в результате раз­
вития воспаления перикарда, прилегающего к месту ин­
ф аркта. Ч ащ е это осложнение развивается на 3-и сутки — 
появление болей в прекардиальной области, которые уси­
ливаю тся на глубоком вдохе, при каш ле. При аускульта­
ции хорошо слыш ен шум трения перикарда. Это осложне­
ние проходит на 5—7-е сутки при назначении соответству­
ющего лечения.

2. Ф ормирование острой аневризм ы  сердца  на фоне 
крупноочагового инф аркта. Ч ащ е всего это осложнение 
возникает при передней локализации инфарктного процес­
са. Это явление характеризуется истончением стенки серд­
ца с выклю чением ее из сократительны х движ ений. Ост­
рая аневризма сердца ведет к развитию  сердечной недоста­
точности, а в последующем и к формированию хроничес­
кой аневризмы.

О т д аленны е ослож нения и нф аркт а  м иокарда .  Это 
осложнения, которые возникают после острого и подострого 
периода инф аркта миокарда.

Синдром Дресслера  — или постинфарктный синдром. 
Возникает чащ е всего на 3 - 4 -й неделе (иногда через 1 ,5— 
2 месяца). Его возникновение связано с образованием ауто­
антител на некротизированные ткани миокарда. Синдром 
характеризуется симптомами перикардита, плеврита, арт­
рита плечевого сустава, подъемом температуры тела, и з­
менениями в анализах крови (лейкоцитоз и увеличение 
СОЭ). П ри правильном лечении угрозы ж изни не пред­
ставляет.

Х р о н и ч е с к а я  а н е вр и зм а  сердца  к а к  исход острой  
ан еври зм ы  сердца в хроническую . Но м ож ет ф орм иро­
ваться  х р о н и ч еская  ан еври зм а, м и н уя острую стадию .



Д иагностика — по характерн ы м  изм енениям  на ЭКГ и 
У ЗИ  сердца.

Тромбоэмболия в сист ем у легочной артерии  может 
быть как  в раннем периоде острого инфаркта, так и в по­
зднем. Возникает она вследствие формирования тромбов в 
венах ниж них конечностей и венозных сплетениях малого 
таза, при длительном постельном режиме на фоне тяж е­
лы х форм ИМ. Самая характерная клиническая картина 
при тромбоэмболии в систему легочной артерии: острая 
боль в грудной клетке при вдохе, резкое удушье, крово­
харканье.

Исходом острого инф аркта миокарда является постин- 
ф арктный кардиосклероз.

Д иф ф еренциальная диагностика и нф аркта миокарда
Болевой синдром при остром инф аркте нужно диф ­

ф еренцировать от боли: при преходящ ей иш ем ии мио­
карда (стенокардии); связанной с другими заболевания­
ми (расслаиваю щ аяся аневризм а аорты), заболеваниями 
брюшной полости (болезни пищ евода, язвенная болезнь 
ж елудка и 12-перстной ки ш ки , острый панкреатит, ост­
рый холецистит); острой пневмонией, плевритом; спон­
танным пневмотораксом; опоясываю щим лиш аем (герпе­
тическое пораж ение нервны х ганглиев грудного отдела 
нервной системы); вертеброгенными болями — связанны ­
ми с остеохондрозом позвоночника; нейроциркуляторной 
дистонией; тромбоэмболией легочной артерии; острым пе­
рикардитом .

Д ифдиагностика с нестабильной стенокардией вы зы ­
вает затруднения, если имеет место ИМ без зубца Q и без 
подъема S - Т  (признаки некроза). Они имеют общий пато­
генез, клиническую  картину и могут отличаться только 
выраженностью симптомов.

Помогают в диагностике определение и качество мар­
керов некроза. Иногда небольшое повышение тропонинов 
возможно и при НС.

Д о вр а ч еб н а я  помощ ь. При развитии острого инф арк­
та миокарда в домаш них условиях до приезда врачебной 
бригады фельдш еру необходимо снять болевой приступ 
путем проведения нейролептанальгезии. Вводится фента- 
нил 0,005%  — 2 мл в/'в в 10 мл физиологического раство­
ра, дроперидол 0,25%  — 2 мл в 10 мл изотонического ра­
створа натрия хлорида. Если обезболивание не наступает,



то вводят наркотические анальгетики — промедол 1% —
2 мл в /в  с 10 мл физраствора, морфина гидрохлорид  1% —
1—1,5 мл в /в  струйно с 10 мл физиологического раствора. 
Д ля уменьш ения возбуждения пациента вводят анальгина  
50% раствор — 2 мл в /в , димедрола  1% раствор в /в , сиба- 
зон — 2 мл (реланиум ) в /в .

Необходимо помнить о том, что в случае подозрения на 
острый инфаркт миокарда спазм олит ики  не применяю т­
ся и даж е противоп оказаны ! Это относится к  таким  пре­
паратам, как  папаверин, но-uina, плат иф иллин.

Атропин такж е без показаний не вводится. Только при 
брадикардии на фоне инфаркта миокарда задней стенки 
левого ж елудочка вводится ат ропин  0,1%  — 0 ,5 -1  мл 
внутривенно с 10 мл физиологического раствора (при та­
хикардии не вводится!).

П ри сохранении болевого синдрома показано проведе­
ние местного наркоза закисью азота, обладающего аналь- 
гезирую щ им и седативным действием. Закись азота вво­
дится врачебной бригадой.

Д ля уменьш ения зоны иш емии внутривенно струйно 
вводится гепарин  10 тыс. ЕД, далее по 5 тыс. ЕД 4 раза 
в /в  под контролем длительности свертывания крови.

Предлагается разж евать аспирин  в дозе 0,325 мг, да­
лее по 0,125 мг — в стационаре.

После адекватного обезболивания пациент подлежит 
срочной госпитализации на носилках. При низком АД п а­
циент должен быть транспортирован с обязательным к а ­
пельным введением физиологического раствора с симпато- 
миметиками — дофамином, добут амином.

П ри транспортировке пациента с острым инф арктом  
м иокарда необходимо быть готовым к проведению  реа­
ним ационны х м ероприятий , так  как  в острейш ую  ста­
дию вы сока вероятность разви тия ф ибрилляции  ж елу ­
дочков, что приводит к остановке кровообращ ения. Р еа­
ним ационны е м еропри яти я заклю чаю тся в быстрейш ем 
проведении деф ибрилляции. Чем  раньш е проводится де­
ф и бри лляц и я и легочно-сердечная реани м аци я, тем ве­
роятнее ее эф ф ективность (проводится реанимационной 
бригадой).

Госпитализируют пациента в блок интенсивной тера­
пии кардиологического отделения, где продолжается тера­
пия острого инф аркта миокарда.



При сохранении тахикардии, высокого артериального 
давления вводятся (3-адреноблокаторы в /в  — анаприлин 
(обзидан) 1 мг/мин, каж дые 3 -5  минут в дозе до 10 мг в 
суммарной дозе.

Т ак ти к а  лечен ия. Терапия, начатая на догоспиталь­
ном этапе, продолжается в блоке интенсивной терапии.

1. Обезболивание. Морфин в /в  медленно 0 ,0 5 -0 ,1  мг + 
+ дроперидол в /в  медленно 5 -1 0  мл.

2. Тромболит ическая т ерапия. А льтеплаза в /в  100 мг 
(вводят в течение 90 минут: первые 15 мг болюсно, 50 мг 
инфузионно в течение 30 минут, 35 мг инфузионно в те­
чение 60 минут). И ли проурокиназа в /в  8 млн ЕД или 
80 мг (вводят в течение 60 минут: первые 20 мг болюс­
но, 60 мг инфузионно в течение 60 минут). И ли ретепла- 
за в /в  по 10 ЕД болюсно 2 раза с интервалом 30 минут. 
Или стрептокиназа в /в  1,5 млн ЕД (вводят в течение 3 0 -  
60 минут).

Все ф ибринолитики сочетают с ацетилсалициловой 
кислотой.

3. А нт иагрегат ная терапия. А цетилсалициловая кис­
лота однократно по 16 0 -3 2 5  мг, разж евать и проглотить 
таблетку, затем внутрь по 75—160 мг 1 раз в сутки.

4. А нт и ко а гулянт на я  терапия. Нефракционирован- 
ный гепарин в /в  60 Е Д /кг (но не более 4000 ЕД болюсно), 
затем инфузионно (максимально 1000 ЕД в час) в течение
2 4 -4 8  часов. Дальтепарин (фрагмин) п /к  5000 анти-Х аЕД  
1 раз в сутки . Э ноксапарин (клексан) 2 тыс. анти-Х а 
М Е/0,2 мл.

5. Бет аблокаторы. Атенолол в /в  2 ,5—5 мг при хоро­
шей переносимости 2 раза с интервалом 10 минут, через 
15 минут внутрь 50 мг, затем 100 мг в сутки.

6. Ингибит оры ангиот ензинпревращ ающ его фермен­
та. Каптоприл начинать по 6 ,2 5 -1 2 ,5  мг 2 -3  раза в сут­
ки , рекомендуемая доза 50 мг 2 раза в сутки. Или лизи- 
ноприл 2 ,5 -5  мг 1 раз в сутки, рекомендуемая доза 10 мг 
1 раз в сутки- Или эналаприл 2 ,5 -5  мг 2 раза в сутки, 
рекомендуемая доза 10 мг 2 раза в сутки.

7. Н ит рат ы . Нитроглицерин по 1 таблетке под язы к 
при болях или в /в  капельно 1% раствор с 200 мл физиоло­
гического раствора медленно.

Необходимо помнить о категорическом зап рете при­
менения в острую стадию инфаркта миокарда таких пре­



паратов, как: курант ил  (дипиридамол); коринфар (ниф е­
дипин); дигоксин (ст роф ант ин); т рент ал. Назначение 
этих препаратов может быть сделано строго по показани­
ям в исклю чительных-случаях врачом-кардиологом.

Лечение пациента с неосложненным инфарктом миокар­
да в блоке интенсивной терапии продолжается от 3 до 5—
7 дней. После стабилизации гемодинамических показателей 
(ЧСС, АД, ЧДД), купирования болевого синдрома пациенту 
назначается расширение режима: к концу первых суток — 
повороты в постели; на вторые сутки — припосаживание в 
постели; на третьи сутки — сидение на постели с опущенны­
ми ногами; на четвертые сутки — стояние у кровати; на п я­
тые сутки — ходьба возле кровати; на шестые и седьмые 
сутки — ходьба на 3—5—7 метров по палате.

Раннее расш ирение двигательного реж им а — основа 
проф илактики атрофии миокарда и связанной с ней сер­
дечной недостаточностью.

В эти дни пациент нуждается в психологической реа­
билитации: ласковое, терпеливое обращение с ним; вну­
ш ение оптимизма; ограничение объема пищ и и ее кало­
рийности, так как  переполненный желудок может допол­
нительно вызвать ухудшение перфузии миокарда, может 
привести к  внезапной смерти.

Рекомендуется диета: 1-е сутки — полуголод. Дальше — 
индивидуальная диета.

Ф изиологические отправления в первые трое суток — 
в постели на судно. Обязательны объяснения пациенту о 
вреде «натуж ивания», контроль за ежесуточным стулом, 
за объемом принимаемой жидкости (600 мл — 1000 мл в 
сутки).

К а т его р и ческ а я  от м ена к ур е н и я !  П осещ ения род­
ственниками — только в строго определенное правилами 
внутреннего распорядка время. Предупреждение родствен­
ников об отказе от бесед на волнительные темы. Охрани­
тельный реж им должен выполняться и медицинским пер­
соналом.

Реабилитация пациентов, перенесших ИМ, — это ком­
плекс мероприятий, направленных на сохранение ж изни 
пациента и возвращ ение его к привычной трудовой дея­
тельности.

Этапы реабилит ации: доклинический, стационарный, 
санаторный, поликлинический.



На доклиническом  этапе основные задачи: борьба с 
шоком, антиангинальная и прочая терапия, а такж е пси­
хологические аспекты общения (внушение пациенту уве­
ренности в благоприятном исходе болезни).

Стационарный этап начинается с блока интенсивной 
терапии.

Через 5—7 дней пациент переводится из блока интен­
сивной терапии в общую палату, где продолжается меди­
каментозная терапия и дальнейш ая двигат ельная  и пси­
хологическая реабилит ация.

Д лительны й постельны й реж им приводит к сн и ж е­
нию эффективности ф ункционирования сердечно-сосуди­
стой системы , мы ш ечной слабости, остеохондрозу, гипо- 
статическим  пневм ониям , тромбоэмболическим ослож ­
нениям .

Продолжительность стационарного лечения и реабили­
тации неосложненного ИМ составляют в среднем 3 недели.

Задачей стационарного эт апа реабилит ации  являет­
ся достижение такого уровня физической активности па­
циента, при котором он мог бы обслуживать себя, подни­
маться на один этаж, совершать прогулки на 1,5—2 км  в
2 -3  приема. После достижения такой физической подго­
товки при неосложненном инфаркте миокарда таких па­
циентов переводят в мест ные кардиологические санат о­
рии  на 2 0 -3 0 -й  день от начала ИМ.

На ст ационарном этапе использую т ся ф изический и 
психологический аспекты реабилит ационны х мероприя­
тий. Своевременная и адекватная физическая активиза­
ция пациентов достигается ранним назначением лечебной 
гимнастики и ЛФК под контролем врача.

Санаторный этап реабилит ации. После перевода па­
циента, перенесшего инфаркт миокарда, в санаторий про­
должается его реабилитация, направленная на восстанов­
ление физической работоспособности, психологической 
реадаптации, дальнейш ей ж изни и производственной дея­
тельности. С учетом класса тяж ести перенесенного ИМ, 
назначается лечебная гимнастика, дозированная ходьба, 
тренировочная ходьба по лестнице с постепенным увели­
чением интенсивности физических нагрузок.

С окончанием лечения пациента в кардиологическом 
санатории наступает диспансерно-поликлинический этап  
реабилит ации. Задачами этого этапа является заверш е­



ние периода временной нетрудоспособности с восстановле­
нием трудоспособности при неосложненном ИМ и проведе­
ние мероприятий по вторичной профилактике ИБС. Объем 
физических нагрузок определяют с учетом функциональ­
ных классов ИБС.

Длительность временной нетрудоспособности пациен­
тов, перенесших инф аркт миокарда, колеблется от 2 до
4 месяцев. Д альнейш ая реабилитация происходит после 
прохождения медико-социальной экспертизы (МСЭ), ко­
торая или признает пациента трудоспособным и закры ва­
ет больничный лист, или  признает его инвалидом с раз­
личной степенью ограничения трудоспособности (с учетом 
профессии пациента).

В отдаленны е сроки после перенесенного инф аркта 
миокарда необходимо продолжать физическую реабилита­
цию, а такж е проводить вторичную проф илактику ИБС, 
направленную: на уменьш ение вероятности развития по­
вторных инфарктов миокарда; на снижение развития и 
прогрессирования осложнений ИБС (развитие ХСН, тром­
боэмболических осложнений, наруш ений ритма); на уве­
личение продолжительности ж изни; на улучш ение каче­
ства ж изни.

Препараты, используем ы е для вт оричной проф илак­
т ики после инф аркт а миокарда: аспирин по 0,125 г 1 раз 
в день; {З-адреноблокаторы; ингибиторы АПФ; амиодарон; 
гипохолестеринемические средства из группы статинов; 
нитраты  назначаю тся пожизненно под контролем пульса 
и АД.

При отсутствии эффекта от вы ш еизлож енны х меро­
приятий использую тся хирургические методы лечения — 
внутриаортная баллонная контрапульсация, аорто-коронар- 
ное ш унтирование и др.

Программа лечения инфаркта миокарда, осложненно­
го наруш ениями ритма, зависит от вида наруш ения. П о­
мощ ь при наруш ениях ритма и проводимости излож ена в 
описании аритмий.

Постинфарктный кардиосклероз
Кардиосклероз — поражение мыш цы сердца вследствие 

развития в ней рубцовой ткани , размеры которой зависят 
от величины предшествующей патологии — инф аркта м и­
окарда. Вследствие мелкоочагового ИМ участки  рубцов 
небольшие и влияние на сократительную функцию  мио­



карда не оказываю т. Значительные зоны рубцевания при 
обширном трансмуральном ИМ приводят к ослаблению 
сократительной функции миокарда и наруш ениям сердеч­
ного ритМа.

К линическая  карт ина
Клинические проявления наблюдаются при наличии 

крупного очага постинфарктного склероза.
У пациента появляю тся стабильные аритмии и нару­

шения внутрисердечной проводимости. Возможны зкстра- 
систолии, мерцательная аритмия, приступы пароксизмаль­
ной тахикардии. С течением времени, по мере истощения 
компенсаторных механизмов сердца (гипертрофии) появ­
ляю тся признаки хронической сердечной недостаточнос­
ти: постепенно нарастаю щ ая одыш ка, отеки, асцит, ана- 
сарка. П ериодически наблюдаются признаки болей в серд­
це после физической нагрузки, эмоционального напряж е­
ния или в покое.

Д иагност ика. В анамнезе — перенесенный инфаркт 
миокарда.

ОАК  — без специфических изменений.
Б А К  — гиперлипидемия (холестерин, триглицериды, 

холестерин ЛПНП).
ЭКГ  — сниж ение вольтаж а, аритмии, признаки руб­

ца в миокарде (патологический зубец Q или отрицатель­
ный — О).

Лечение  постинфарктного кардиосклероза проводится 
по принципам лечения ишемической болезни сердца, хро­
нической сердечной недостаточности (см. главу ХСН) и 
аритмий.

Практические занятия

Необходимо знать:
V сущность и этиологические факторы ишемической болезни сердца;
V классиф икацию  И БС , стенокардии и инфаркта миокарда;
V патогенетическую  сущ ность И Б С  и ее клинические проярления;
V симптомы  и диагностику стенокардии и инфаркта миокарда;
V правила неотложной помощ и и тактики у постели пациента при сте­

нокардии и ИМ;
V симптомы  кардиогенного ш ока и неотложную помощ ь пациенту;
V тактику ф ельдш ера при госпитализации пациентов;
V реабилитационные этапы у пациента с ИМ;
V меры профилактики И БС .



Необходимо уметь:
V провести целенаправленный расспрос пациента с ИБС;
V обследовать и оценить состояние сердечно-сосудистой системы  на 

момент обследования;
V предположить диагноз и наметить план обследования пациента;
V выполнить технику Э К Г  и оценить запись на предмет имею щихся 

признаков стенокардии и инфаркта миокарда;
V оценить О А К  и БАК;
V осущ ествлять подачу кислорода, уход за  кожей и постелью, корм ­

ление тяжело больных пациентов;
V  вы писы вать рецепты на коронаролитические, анальгизирую щ ие 

лекарственные средства, гепарин;
V заполнить диспансерную  карту пациента с И Б С  после его возвра­

щения на поликлинический этап реабилитации;
V оказать помощ ь при приступе стенокардии, инфаркта миокарда и 

при кардиогенном шоке.

В  кабинете доклинической  практики
Проводится тестированный или устный контроль знаний. 
Рекомендуется  ф орма контроля «немыми» схемами: симптомы  и 

помощ ь больному при кардиогенном  шоке, классиф икация стенокар­
дии и др.

Предлагается реш ение клинических задач.

Пример задачи

Задача. Вы зов на дом  к женщине 60 лет.
Жалобы: интенсивные боли сжимаю щ его характера в области сред ­

ней трети грудины, иррадиирующие в левое плечо, руку.
Анамнез: состоит на учете по поводу И БС , Приступы снимаю тся пос­

ле приема 1 таблетки нитроглицерина. Последние два дня приступы уча­
стились, появляются при малейш ей ф изической нагрузке, нитроглице­
рин только уменьш ает боли (не купирует).

Объективно: общ ее состояние удовлетворительное. Повыш енного 
питания, не работает, давно и много курит. Кожа обычной окраски, не 
влажная. АД  — 170/80 мм рт. ст. П ульс 84 в минуту, напряженный, рит­
мичный. Границы сердца не изменены. Тоны сердца приглушены, рит­
мичные, чистые. ЧДД —  18 в минуту. О теков и другой патологии нет. 

Вопросы :
1. Предварительный диагноз.
2. Какие возможные изменения на Э К Г  и в ОАК, БАК .
3. Доврачебная помощ ь и тактика фельдш ера.
Эталон ответа
1. Диагноз: И БС , прогрессирующ ая стенокардия напряжения, арте­

риальная гипертензия (изолированная систолическая).
Диагноз поставлен на основании жалоб (сжимающего характера боли 

за  грудиной, иррадиирую щ ие в левую  руку), анамнеза (состоит на учете 
по поводу ИБС , боли изменили свой стереотип — участились, не сним а­



ются обычной дозой нитроглицерина), наличия у пациентки факторов 
риска И БС  (артериальная гипертензия, ожирение, малоподвижный об­
раз жизни, курение).

2. На Э К Г : возможно смещ ение сегмента S- Т  ниже изоэлектричной 
линии.

ОАК: отклонений от патологии нет.
БАК: возможна гиперхолестеринемия, гиперлипидемия, гипертри- 

глицеридемия.
3. Повторить прием таблетки нитроглицерина под язык, при отсут­

ствии эф ф екта ,—  2 мл 50% раствора анальгина с  10 мл изотоническо­
го раствора натрия хлорида внутривенно, таблетку верапамила под язык, 
разжевав ее (учитывая артериальную  гипертензию). При отсутствии эф ­
фекта —  вызов кардиологической бригады «скорой медицинской помо­
щи» для снятия ЭКГ , введения наркотического анальгетика. Рассматри ­
вается диагноз как инфаркт миокарда.

Если приступ купирован повторной таблеткой нитроглицерина, при­
ступ рассматривается как нестабильная стенокардия (прединфарктное 
состояние), пациент обязательно транспортируется в кардиологическое 
отделение стационара.

В  кабинете доклинической практики  отрабатывается техника ЭКГ, 
оф ормление ЭКГ-ленты , доврачебная ее расш иф ровка , анализ элект­
рокардиограмм  с различны ми проявлениями ИМ и различными арит­
миями.

Оцениваются ОАК, БАК .
О трабатывается навык определения границ и аускультации сердца, 

измерения и оценки АД.

В  стационаре
Демонстрация и самостоятельное обследование пациентов с ИБС . 

Проводится разбор истории болезни пациента, предполагается диагноз 
инфаркта миокарда, его клинический вариант течения. Выясняются ф ак­
торы риска И БС , намечается план обследования, лечения, организации 
двигательного режима, питания пациента.

Проведение бесед в палатах пациентов с ИМ о режиме расширения 
двигательной нагрузки, об особенностях питания после выписки, прави­
лах включения в сексуальную  активность, значении диспансеризации в 
постинфарктный период, антиагрегантной и антисклеротической тера­
пии в профилактике повторных инфарктов миокарда и др.

Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность

Острая сосудистая недостаточность
Острая сосудистая недостаточность — нарушение пе­

риферического кровообращения, которое сопровождается 
нарушением кровоснабжения органов и тканей. Возника­
ет это состояние в результате внезапного первичного умень­
ш ения кровенаполняемости периф ерических сосудов и 
проявляется в виде обморока, коллапса, шока.



Обморок (синкоп) — внезапное кратковременное на­
рушение сознания, вызванное гипоксией мозга, сопровож­
дающееся ослаблением сердечной деятельности и дыхания 
и быстрым их восстановлением.

Выделяют несколько видов обмороков, что свидетель­
ствует о многообразии причин их возникновения.

У пациентов с синкопальными состояниями выделяют 
три периода: предобморочный, собственно обморок (син­
коп) и послеоб мор очный.

Предобморочное сост ояние  проявляется ощущ ением 
дурноты, потемнением в глазах, звоном в уш ах, слабос­
тью, головокруж ением , подташ ниванием , потливостью, 
бледностью кож и и обычно продолжается от нескольких 
секунд до 1 минуты.

Обморок проявляется потерей сознания, резким сни­
жением мышечного тонуса, бледностью кож и, поверхност­
ным дыханием. Продолжается обморок от нескольких се­
кунд до 1 минуты. В исклю чительных случаях при отно­
сительно продолжительном прекращ ении мозгового кро­
в о т о к а  р а зв и в а ю т с я  т о н и к о -к л о н и ч е с к и е  су д о р о ги , 
наблюдается непроизвольное мочеиспускание.

Зрачки сужены (иногда — расш ирены), не реагируют 
на свет, отсутствует роговичный рефлекс. Пульс слабый, 
едва прощ упывается, редкий. АД нормальное или сниж е­
но. Тоны сердца приглуш ены . Д ы хание поверхностное, 
редкое. Иногда обморок затягивается до 1 0 -2 0  минут.

Послеобморочное состояние. После восстановления со­
знания постепенно кож а приобретает обычный цвет, улуч­
ш ается наполнение пульса, исчезает брадикардия, норма­
лизуется АД. П ациент не помнит о случивш емся обморо­
ке, обычно спраш ивает, где он и что с ним произошло. 
У некоторых пациентов отмечается слабость, головная боль 
или тяж есть в голове.

Выделяю т три основных группы синкопальны х состо­
яний: нейрокардиогенные; кардиогенные; ангиогенные.

Нейрокардиогенные обмороки
Р азвиваю тся в полож ении стоя, особенно в душном 

помещ ении, в строю. П ровоцирую щ ими факторами мо­
гут быть боль, эмоциональны й стресс, страх, вид крови. 
Относят к этой группе и так  назы ваем ы е сит уационны е  
обмороки, возникаю щ ие при каш ле, натуж ивании  (за­
пор, роды), м очеиспускании, глотан ии . В перечислен­



ны х случаях  обморок обычно наступает у лиц с пони­
ж енны м  сосудистым тонусом при наклонности к арте­
р и ал ьн о й  ги потензи и  и вести булярн ы м  н аруш ен и ям  
вследствие несоверш енства регулирую щ их нейрогумо- 
ральны х механизм ов.

Возникновению нейрокардиогенного обморока практи­
чески всегда предшествуют несколько секунд предобмороч­
ного периода: бледность, влажность кож и, слабость, голо­
вокружение, нарушение зрения, дискомфорт в эпигастраль­
ной области, тошнота.

Кардиогенные обмороки
Они делятся на аритмические и обструктивные.
Арит мические: брадиарит мические  (остановка сину­

сового узла, полная атриовентрикулярная блокада); та- 
хиарит м ические  (пароксизмы желудочковой тахикардии, 
ф ибрилляция желудочков).

О бст рукт ивны е  (обусловленные заболеваниями, уве­
личиваю щ ими сопротивление сердечному выбросу): из ле­
вого желудочка (аортальный стеноз); из левого предсердия 
(ш аровидный тромб, миксома левого предсердия); из пра­
вого желудочка (стеноз легочной артерии, ТЭЛА). Кардио­
генные обмороки представляют угрозу ж изни  пациента, 
их следует относить к  неотложным кардиологическим ос­
лож нениям .

Арит м ические обмороки являю тся самой частой при­
чиной кардиогенных синкопальных состояний. Чащ е все­
го они возникают во время эпизодов выраженной бради- 
кардии или тахиаритмии.

При аритмических обмороках нет предобморочного со­
стояния. Например, при полной атриовентрикулярной бло­
каде обморок наступает среди полного покоя (чтения кн и ­
ги, просмотра телепередачи), частота пульса при этом ста­
новится менее 2 0 -3 5 -4 0  в 1 минуту.

При тахиаритмиях (трепетание и фибрилляция ж елу­
дочков) обычно возникают тяж елы е расстройства кровооб­
ращ ения, обусловленные частотой сокращений желудоч­
ков 1 8 0 -2 2 0  в 1 минуту. Ж елудочковая тахиаритмия и 
фибрилляция желудочков имеют особенно высокий риск 
внезапной смерти.

Ангиогенные обмороки
Основными разновидностями сосудистых обмороков 

считают ортостатический и цереброваскулярный.



Орт ост ат ический обморок встречается довольно час­
то. Он встречается при переходе пациента из горизонталь­
ного в вертикальное положение.

Он проявляется в недостаточном повыш ении тонуса 
периферических артерий и вен, низким  приростом ЧСС и 
приводит к острому, значительному снижению АД. П ре­
добморочное состояние отсутствует.

Вт оричны е ортостат ические обмороки  встречаются 
при длительном пребывании на постельном режиме, при 
дегидратации, кровопотере, варикозном расш ирении вен 
ниж них конечностей, диабетической нейропатии, беремен­
ности, амилоидозе.

Нередко вторичные обмороки провоцируются приме­
нением лекарственных средств (гипотензивных, (3-адреноб- 
л о като р о в , н и тр ато в , д и у р ети к о в , тр ан к в и л и зато р о в  
и пр.) — это лекарст венны е обмороки.

Ц ереброваскулярны е обмороки обычно обусловлены 
поражением (чаще атеросклеротическим) мозговых артерий, 
стенозом других артерий, влияю щ их на кровоснабжение 
головного мозга (сонных, позвоночных, подключичных). 
Развиваю тся они при изменении их тонуса, сдавливании, 
синдроме «обкрадывания», кратковременной эмболии, сни­
жении АД. Ч ащ е всего обмороки бывают вследствие разви­
ти я преходящ ей вертебробазиллярной недостаточности. 
Ц ереброваскулярны е обмороки развиваю тся обычно без 
предвестников и относительно продолжительны. Связан 
обморок с резким запрокидыванием головы.

Диагностика обмороков обычно не вызывает затруд­
нений. Значительно труднее определить их основную при­
чину и ведущие патофизиологические механизмы. Это обус­
ловлено кратковременностью  течения, разнообразием при­
чин и одновременным участием нескольких патофизиоло­
гических механизмов в развитии синкопальных состояний. 
Кроме того, в межприступный период объективные при­
знаки заболевания могут отсутствовать.

Если обморок случился ранее прибы тия фельдш ера, 
необходимо провести опрос очевидцев по следующему пла­
ну: время дня; место; провоцирующий фактор (ж ара, вол­
нение, боль, перемена положения тела, ф изическая нагруз­
ка  и т. д.); исходное положение тела (стоя, сидя, лежа); 
крик; цвет кож и: бледность, гиперемия, цианоз; пульс: 
частота, ритмичность, наполнение; движения: судорожные



или произвольные, локальные или общие; травма при п а­
дении, непроизвольное мочеиспускание; длительность об­
морока; симптомы восстановления: головная боль, спутан­
ность сознания, наруш ения речи и т. д. (табл. 18).

Д ля выяснения причин обморока основная программа 
обследования должна вклю чать: анамнез ж изни, сведения
0 перенесенных заболеваниях; жалобы в межприступный 
период; частота и периодичность обмороков; факторы, про­
воцирующие обморок; особенности синкопального состоя­
н ия (сим птом ы , периоды ); ф и зи кальное обследование 
(пульс, АД, осмотр); анализ ЭКГ; элементарное невроло­
гическое обследование; лабораторные исследования (гемо­
глобин, эритроциты, содержание глюкозы в крови).

Обмороки надо дифференцировать от других состояний, 
сопровождающихся непродолжительной потерей сознания: 
эпилепт ические, истерические припадки, гипогликемичес- 
кое состояние, наруш ения мозгового кровообращения. 

Неотложная помощь при обмороке 
В случаях, если обморок или послеобморочное состоя­

ние затягиваю тся, необходимо: уложить пациента гори­
зонтально без подголовника с приподнятыми (30°) ногами; 
расстегнуть одежду; обеспечить доступ свежего воздуха; 
обрызгать лицо и грудь водой, похлопать ладонями по лицу; 
дать осторожно (машущими движениями перед носом) вдох­
нуть наш атырны й спирт, уксусную эссенцию, эфир; при 
наличии — положить грелки к  ногам и кистям; если па­
циент не приходит в себя, ввести подкожно или внутри­
мышечно 2 мл 25% раствора кордиамина  (или кофеина —
1 мл 10% раствора), при низком АД — 1 мл 5% раствора  
эфедрина подкожно или мезат он  1% раствор 1 мл внут­
римышечно.

V При аритмическом обмороке: при полной a-v блокаде 
(приступ М органьи—А дам са—Стокса) ввести 1 мл
0,1%  раствора ат ропина сульф ат а  подкожно или 
10 мл 2,4% раствора эуф иллина  внутривенно; при па­
роксизм альной тахиаритм ии — 5 мл 10% раствора 
новокаинамида  внутривенно медленно.

V При гипогликемическом обмороке ввести внутривенно 
40—60 мл 40% раствора глюкозы.

После восстановления сознания, нормализации пуль­
са, артериального давления пациенту обеспечивается ф и­
зический и психический покой и наблюдение.





П одлежат госпитализации обмороки при: полной a-v 
блокаде (приступы М органьи—Адамса—Стокса); эпилеп­
сии; черепно-мозговой травме.

П ри часто повторяю щ ихся синкопальны х состояниях 
рекомендуется обследование у участкового врача.

Профилактика. Д ля профилактики нейрокардиоген- 
ных обмороков следует избегать провоцирующих их мо­
ментов. Если возможно, назначают лекарственные сред­
ства ((3-адреноблокаторы), для предупреждения аритм и­
ческих обмороков — эуф иллин  (иногда), ЭКС (электрокар­
диостим уляция сердца).

Д ля предупреждения ортостатических обмороков, если 
нельзя устранить причины, назначаю т диету с повыш ен­
ным содержанием соли. Высокой активностью  обладает 
селективны й стимулятор периферических а-адренорецеп- 
торов мидодрина гидрохлорид (гутрон) — по таблетке или 
по 8 капель (2,5 мг) 2 раза в сутки.

При повторных обмороках в первую очередь следует 
исклю чить их аритмогенную природу, так как  в этих слу­
чаях  наиболее велика вероятность внезапной смерти.

Коллапс
К оллапс  — клиническое проявление остро развивш ей­

ся сосудистой недостаточности с резким устойчивым по­
ниж ением артериального давления и расстройством пери­
ферического кровообращения из-за изменения ОЦК, паде­
ния сосудистого тонуса, перераспределения крови и др. 
П ричины  коллапса могут быть разнообразными, но, как 
правило, они являю тся осложнением тяж елы х заболева­
ний и патологических состояний.

Различаю т три формы коллапса: кардиогенную , сосу­
дист ую  и геморрагическую.

Кардиогенная форма коллапса  связана непосредственно 
с заболеваниями сердца, сопровождающимися острым, быс­
трым уменьшением ударного объема сердца. Чащ е всего это 
бывает при инфаркте миокарда, остром миокардите, пери­
кардите, тромбоэмболии ствола легочной артерии (ТЭЛА).

Сосудистая форма коллапса  может наблюдаться при 
различны х патологических процессах, сопровождаю щ их­
ся сосудистой недостаточностью. Это нередко наблюдается 
при инфекционных заболеваниях вследствие интоксика­
ции, при критическом снижении лихорадки. И з заболева­
ний внутренних органов к сосудистому коллапсу могут



привести тяж елы е пневмонии, острый панкреатит, пери­
тонит, реже — гепатит. К сосудистой форме коллапса от­
носится коллапс при отравлениях ядовитыми веществами 
и некоторыми лекарственными препаратами при непра­
вильном их использовании, а такж е при элетротравмах, 
перегревании организма, при понижении содерж ания кис­
лорода во вдыхаемом воздухе.

В патогенезе сосудистого коллапса основное значение 
придается резкому снижению тонуса артериол и вен в ре­
зультате наруш ений функции сосудодвигательного центра 
и непосредственного воздействия патогенных факторов на 
периферические нервные окончания сосудов и рецепторы 
так называемых рефлексогенных зон (синокаротидной, дуги 
аорты и др.).

Вследствие пареза сосудов и сниж ения периферическо­
го сосудистого сопротивления увеличивается вместимость 
сосудистого русла. Это приводит к  скоплению и застою 
значительной части крови в некоторых сосудистых облас­
тях  (сосудах брюшной полости) и уменьш ению  объема 
быстро циркулирую щ ей ф ракции крови. В результате при­
ток крови к  сердцу сниж ается, что сопровождается умень­
ш ением минутного объема кровоснабжения и недостаточ­
ным кровоснабжением жизненно важ ны х органов и сис­
тем, в частности ЦНС.

П ри геморрагическом коллапсе, наблюдаемом при ост­
рой массивной кровопотере, артериальное давление падает 
вследствие быстрого уменьш ения ОЦК. В ответ на вы ра­
женную  кровопотерю происходит рефлекторное сокращ е­
ние м елких сосудов и повышенный выброс в кровь катехо­
ламинов. Однако этих компенсаторных реакций оказы ва­
ется недостаточно для поддерж ания того уровня АД, кото­
ры й смог бы обеспечить норм альное кровоснабж ение 
органов и тканей.

К л ин и чески е п р о яв л ен и я  коллапса во многом зави­
сят от характера основного заболевания и степени сосуди­
стых расстройств.

Так, при геморрагическом коллапсе, наступающ ем в 
результате кровопотери, типичная картина коллапса раз­
вивается лиш ь спустя несколько часов от начала кровоте­
чения, а явления коллапса при токсических пораж ениях 
сочетаются с признаками общей тяж елой интоксикации. 
В большинстве случаев коллапс развивается остро, внезап­



но. Сначала появляется выраж енная слабость, головокру­
жение, шум в голове, в уш ах. П оявляется ж аж да, зябкость 
и похолодание конечностей. Пациенты отмечают «пелену» 
перед глазами, снижение зрения. Сознание при развитии 
коллапса чаще сохраняется, но пациенты становятся за­
торможенными, безучастными к окружающему, они по­
чти не реагируют на внеш ние раздражители.

В тяж елы х случаях сознание постепенно затемняется 
и исчезает. Могут наблюдаться судороги мыш ц лица и ко­
нечностей. Снижаются, затем пропадают рефлексы, зрач­
ки расш иряю тся, сердечная деятельность ослабевает, и па­
циент может погибнуть.

К ож а и видимые слизистые оболочки при коллапсе 
сначала бледны, покрыты холодным ли п ки м  потом. Губы, 
пальцы  рук и ног становятся цианотичными, затем циа­
ноз распространяется на кисти рук, стопы, иногда может 
быть диффузным. Черты  лица заостряю тся, запавш ие тус­
клы е глаза, безразличный взгляд. Подкожные вены пус­
тые, спавш иеся, определяются с трудом. Пульс на луче­
вых артериях нитевидный или совсем отсутствует, чащ е — 
тахикардия, реже — брадикардия.

В аж нейш им признаком  коллапса является  падение  
кровяного давления. Снижается систолическое, диастоли­
ческое и пульсовое давление. К ак правило, при коллапсе 
АД ниж е 80 мм рт. ст., а у лиц с предшествующей артери­
альной гипертензией в начальном периоде АД может быть 
нормальным. При крайне тяж елом течении коллапса АД 
может вовсе не определяться.

При аускультации тоны сердца глухие, частые, иногда 
бывает аритмия. Дыхание поверхностное, учащенное (иног­
да замедленное). Х арактерна олигурия, в тяж елы х случа­
ях — анурия. Температура тела понижается.

Неотложная помощь
При развитии коллапса необходима экстренная меди­

цинская помощь. Прежде всего необходимо устранить при­
чину, вызвавшую коллапс. Одновременно с этим проводят 
лечебные мероприятия, направленные на повышение со­
судистого тонуса и АД, улучш ение деятельности сердца, 
а при геморрагическом коллапсе — принимают срочные 
меры по восполнению массы крови.

Ф ельдш ер долж ен в первую очередь обеспечить п а­
циенту полны й покой, горизонтальное полож ение в по­



стели без подголовника. Д ля согревания п ациента н а­
кры ваю т одеялом, приклады ваю т грелки  к конечностям  
и поясничной области. Обеспечивает доступ свеж его воз­
духа или подачу кислорода. Д ля повы ш ения сосудисто­
го тонуса вводится 2 - 3  мл кордиам ина или 2 мл 10% 
коф еина подкож но, или раствор доф амина 0 ,5  (4% ) 5 мл 
в /в  медленно, или  сульф окам ф окаина 2 мл 10% раство­
ра (кроме геморрагического коллапса)  в /м . Эти и н ъ ек ­
ции при необходимости повторяю тся. П ри отсутствии эф­
ф екта мож но ввести 1 мл 1% м езатона подкож но или в 
присутствии врача 0 ,3  мл мезатона вместе с 10 мл и зо­
тонического раствора натрия хлорида внутривенно мед­
ленно!

П овыш ения АД можно добиться путем внутривенного 
введения 6 0 -9 0  мг преднизолона или 125 мг гидрокорти­
зона. Если коллапс развился на фоне кровотечения, преж ­
де всего принимаю т меры для его остановки. Внутривенно 
струйно или капельно вводятся кровезамещ аю щ ие ж идко­
сти (полиглю кин, декстран, реополиглю кин). К пациен­
там с развивш имся коллапсом срочно вызы вается специа­
лизированная кардиологическая бригада.

После оказания неотложной помощи больных госпита­
лизирую т в специализированный стационар в зависимос­
ти от профиля основного заболевания. Госпитализация 
осуществляется на носилках, в присутствии фельдшера или 
врача. При необходимости при транспортировке оказы ва­
ется необходимая помощь, оксигенотерапия.

В стационарных условиях пациентам с коллапсом про­
водят комплексное лечение с учетом причины, вызвавш ей 
острую сосудистую недостаточность.

Шок
Слово «шок» в переводе с английского — толчок. Под 

термином «шок» подразумевается комплекс симптомов, 
характеризую щ их тяж есть состояния пациента, объясня­
ю щ ихся резким ухудшением кровоснабжения органов и 
тканей, наруш ением тканевого ды хания, развития дист­
рофии, ацидоза и некроза ткани.

С им птом оком плекс разви вается  вследствие воздей­
ствия чрезвы чайны х раздраж ителей  на организм. Р аздра­
ж ители , служ ащ ие причиной ш ока, могут поступать из 
внеш ней среды или быть эндогенного происхож дения. 
Ч ащ е всего роль ш окогенного ф актора играю т болевые



ощ ущ ения. Условно этим термином обозначаю тся ряд 
сходных клинических состояний, этиология которых раз­
лична.

Ш ок — состояние, при котором доставка кислорода 
к органам  недостаточна для поддерж ания их ф ункций. 
Х арактерны е проявления ш ока: арт ериальная гипот о­
н и я , о л и гур и я , п си хи ческ и е  н а р уш ен и я , ла кт а ц и д о з. 
Кроме того, при ш оке наблю даю тся симптомы основно­
го заболевания. Течение ш ока мож ет ослож ниться ДВС- 
синдром ом , м езен т ер и а льн о й  иш ем ией , на р уш ен и ем  
сократ им ост и м иокарда, печеночной и почечной недо­
ст ат очност ью .

Дифдиагностику шоков смотрите в таблице 19.
Прогноз зависит от типа ш ока и его тяж ести, от пери­

ода времени до начала лечения, наличия сопутствующих 
заболеваний и осложнений.

В отсутствие лечения шок обычно приводит к леталь­
ному исходу. П ри кардиогенном и септическом шоке, даже 
если рано начато лечение, летальность превыш ает 50% .

Общие противошоковые мероприятия:
1. Проверить и восстановить проходимость дыхатель­

ных путей — интубация трахеи (при отеке или травме гор­
тани).

2. Во всех случаях ш ока — ингаляция кислорода.
3. Если нет отека легких, вводят инфузионные раство­

ры (солевые и коллоидные), а такж е вазопрессорные сред­
ства (дофамин, норадреналин).

При отеке легких: АДс < 60 мм рт. ст. — норадрена­
л и н  или дофамин 40 мг в 200 мл изотонического раствора 
натрия хлорида внутривенно капельно, медленно (!), пос­
ле повыш ения АДс до 7 0 -8 0  мм. рт. ст. прекращ аю т вве­
дение норадреналина, начинают инфузию добутамина; про­
ведение коррекция ацидоза, гипоксемии и гипотермии.

Цели лечения: насыщение гемоглобина кислородом >
> 90% ; пульсовое давление — 5 0 -6 0  мм рт. ст.; диурез >
> 20 м л/час; психический статус: ясное сознание, ориен­
тация в обстановке, во времени; температура > 35 °С; уст­
ранение лактацидоза и кетоацидоза (pH крови 7,3—7,5). 
Лечение инфузионными растворами проводится кардиоло­
гической бригадой до госпитализации. Действия фельдше­
ра при первой встрече с пациентом, находящ имся в шоке, 
зависят от того, какой это шок.



Дифференциальная диагностика шоков

Тип шока Патофизиология Причины
Гемодинамика 

и основные симптомы

Гиповолеми-
ческий

Острая потеря > 20% 
внутрисосудистой 
жидкости вследствие 
кровотечения или 
обезвоживания

Желудочно-кишечное 
кровотечение, 
тяжелая рвота 
(панкреатит), 
профузный понос

Низкие ЦВД и 
сердечный выброс, 
высокое ОПС; 
набухание шейных 
вен; холодный 
пот; замедленное 

наполнение капилляров 
ногтевого ложа

Кардиогенный Снижение ударного 
объема при 
поражении сердца, 
включая нарушение 
сократительной 
функции миокарда 
или обструкцию 
клапанов, аритмии

Острый ИМ, 
тяжелый миокардит, 
острая митральная 
или аортальная 
недостаточность, 
аортальный стеноз, 
тампонада сердца

Высокое ЦВД, 
низкий сердечный 
выброс, высокое 
ОПС; набухание 
шейных вен, холодный 
пот, замедленное 
наполнение 
капилляров, ногтевого 
ложа; возможны отек 
легких, боль в груди, 
шумы в сердце

Обструктив­
ный

Снижение ударного 
объема вследствие 
нарушения 
наполнения или 
опорожнения 
желудочков 
внесердечного 

происхождения

ТЭЛА, напряженный 
пневмоторакс

Высокое или низкое 
ЦВД, низкий сердечный 
выброс, высокое 
ОПС; набухание 
шейных вен, холодный 
пот, замедленное 
заполнение капилляров 
ногтевого ложа, 
иногда —  отек легких

Перераспреде­
лительный

Значительное
снижение ОПС с
перераспределением
внутрисосудистого
объема вследствие
повышения
проницаемости
капилляров или
артериального
сброса

Острая
надпочечниковая 
недостаточность, 
анафилаксия, сепсис, 

нейрогенный шок, 
токсический шок

Низкое ЦВД, 

повышенный сердечный 
выброс, низкое ОПС; 
набухания шейных 
вен нет, конечности 
теплые, наполнение 
капилляров ногтевого 
ложа нормальное

Анафилактический шок (связь с приемом или введе­
нием лекарств, с укусами насекомых).

Симптомы: приступ удуш ья, тошнота, рвота, боль в 
животе, потеря сознания до 1 часа, резкое падение АД, 
нитевидный, частый пульс, тоны сердца приглуш ены, раз­



витие острой крапивицы  (отек Квинке), частые позывы к 
дефекации, бледная кож а приобретает землисто-серый с 
цианозом губ цвет. Обильный пот, иногда «проливной».

Возможно развитие отека легких из-за повышенной 
проницаемости капилляров  (влаж ны е хрипы  в легких, 
каш ель, хрипящ ее дыхание). В тяж елы х случаях анаф и­
лактического ш ока могут наблю даться признаки  отека 
мозга с менингеальными проявлениями, а такж е острые 
наруш ения мозгового кровообращ ения, могут быть ж елу­
дочные и маточные кровотечения.

При благоприятном исходе после перенесенного ана­
филактического ш ока пациенты  ж алую тся на головную 
боль, общую слабость, заторможенность. У некоторых из 
них возникают приступы бронхиальной астмы, длительно 
сохраняю тся аллергические проявления в виде зуда кож и, 
высыпаний по типу крапивницы , боли в животе и ж идкий 
стул.

Неотложная помощь. Эффективность борьбы с шоком 
зависит от быстрого оказания помощи. У читывая одно­
типность комплекса лечебных мер при различны х вариан­
тах анафилактического ш ока, в фельдшерских пунктах, 
процедурных кабинетах необходимо иметь специальные 
«противош оковые аптечки», в состав которы х должны 
входить: два ж гута, одноразовые ш прицы, системы для 
внутривенных капельны х вливаний, набор медикаментов:
5—6 ампул 0,1%  раствора адреналина, 0,2% раствора но- 
радреналина, 1% раствора мезатона, антигистаминны х 
препаратов в ампулах, 2,4%  раствора эуфиллина, предни- 
золон для парентерального введения, гидрокортизон, кор­
диамин, кофеин, коргликон, строфантин в ампулах.

Действия фельдшера: прекращ ение введения лекар­
ственного вещ ества (осторожно удалить жало насекомого); 
обеспечить доступ свежего воздуха, оксигенотерапия; уло­
ж ить пациента горизонтально, зафиксировать язы к; выше 
места инъекции (укуса) налож ить жгут'; обколоть место 
инъекции (укуса) раствором смеси из 0,5 мл 0,1% адрена­
ли н а  и 5 мл изотонического раствора натрия хлорида, на 
место инъекции полож ить кусочек льда; остальные из ам­
пулы 0,5 мл адреналина ввести подкожно в другую часть 
тела; контроль АД, пульса; ввести 6 0 -9 0  мг преднизолона  
(или 125 мг гидрокортизона) в /в  или в/м ; ввести 2 -4  мл 
2,5% раствора пиполъфена или 2—4 мл 2% раствора суп-



раст ина  в /м  (при тяж елом  течении в /в , но после стабили­
зации АД); контроль АД, пульса.

При бронхоспазме  — ввести 10—20 мл 2,4%  раствора 
эуф иллина  в /в  или 2 мл 5% раствора изадрина  подкожно, 
или 1—2 мл 0,05%  алупент а  подкожно.

При т ахикардии  — 1 мл 0,06%  раствора коргликона  с 
10 мл физиологического раствора в /в.

Е сли  шок р а зв и лс я  на п ен и ц и лли н  — 1 000 000 ЕД 
пенициллиназы  в 2 мл изотонического раствора натрия 
хлорида в /м .

Д ля ст абилизации А Д  — 1 мл 1% раствора мезатона 
в /м  или 200 мг (5 мл) допамина в /м .

При необходимости — сердечно-легочная реанимация 
(СЛР).

Тактика фельдшера: экстренная госпитализация па­
циента на носилках в реанимационное отделение (после 
стабилизации АД). При транспортировке следует уложить 
пациента в положение, предотвращающее западение язы ­
ка  и аспирацию рвотных масс, тело укры ть, обложить грел­
ками. Проводить ингаляции  кислорода. Транспортировка 
в сопровождении фельдш ера или врача, готовых оказать 
экстренную помощь в пути. П ри невозможности стабили­
зировать АД и вывести пациента из ш ока необходимо вы ­
звать на себя реанимационную  бригаду.

Кардиогенный шок
Кардиогенны й шок является одним из наиболее тяж е­

лы х осложнений острого инф аркта миокарда, но может 
наблю даться такж е при ТЭЛА и реже — при остром диф­
фузном миокардите.

Резкое ухудш ение кровоснабжения органов и тканей 
при ш оке связано с рядом факторов. Наиболее важ ны е из 
них: снижение сердечного выброса; уменьш ение ОЦК; су­
ж ение периферических артерий; открытие артерио-веноз- 
ны х шунтов; расстройство капиллярного кровотока вслед­
ствие внутрисосудистой коагуляции.

Главным клиническим  признаком кардиогенного ш ока 
является значительное сниж ение систолического давления  
в сочетании с призн акам и  ухудш ения кровоснабж ения 
органов и тканей.

Помимо артериальной гипотензии, для диагностики 
ш ока обязательно наличие признаков резкого ухудш ения 
перфузии органов и тканей: наруш ение сознания  (от лег­



кой заторможенности до комы); сниж ение диуреза  менее 
20 м л /ч ; симптомы ухудш ения периферического крово­
обращения: бледно-цианот ичная, «мрам орная», влаж ная  
кожа-, спавш иеся периферические вены; резкое сниж ение 
т емперат уры  кож и  кистей, стоп; снижение скорости кро­
вотока (определяю т по времени исчезновения белого п ят ­
на после надавливания на ногтевое лож е или центр ладо­
ни (в норме — 2 секунды).

Различаю т четыре формы кардиогенного шока: реф лек­
торный; «ист инный»; ареакт ивны й; арит мический.

В развитии реф лект орного  ш ока, обычно возникаю ­
щего в периоде болевого приступа ИМ, решающую роль 
играют наруш ения, приводящ ие к снижению тонуса сосу­
дов (наруш ения центрального и периферического кровооб­
ращ ения).

Симпт омы: бледность кож и, холодный липкий  пот, 
похолодание конечностей, АДс окбло 9 0 -1 0 0  мм рт. ст. 
Снижение АД длится 1 -2  часа. Состояние обратимо. Б ра­
дикардия. Если боль долго не удается купировать, гипо­
тензия сохраняется дольше.

Наиболее часто к летальным исходам приводит «и с­
т и н н ы й » ка рд иогенны й  ш ок, к  развитию  которого при­
водит вы раж енное сниж ение сократительной ф ункции  
миокарда, что приводит к резкому уменьшению сердечно­
го выброса, минутного объема, стойкому снижению АД, 
недостаточности периферического кровообращения и на­
руш ению  м икроциркуляций . Развиваю тся необратимые 
изменения жизненно важ ны х функций.

Симптомы: стойкое снижение АДс ниж е 80 мм рт. ст., 
а пульсовое давление не превыш ает 2 0 -2 5  мм рт. ст., хо­
лодная, бледная с цианозом, покры тая холодным липким  
потом кож а, пациенты заторможены, со спутанным созна­
нием или даж е с временной потерей его, олиго- и анурия, 
пульс часты й, малы й, возможна аритмия, при тяж елом 
течении возможен? отек легких.

По тяж ести  ««истинный» кардиогенный ш ок подразде­
ляю т на 3 степени: средней тяж ести, тяж елы й и крайне 
тяж елы й. К райне тяж елы й ш ок называют ареакт ивны м, 
«фатальным». Лечебные средства не повышают АД. Про­
гноз у этих пациентов неблагоприятный.

П ри арит мической  форме ш ока, который наблюдает­
ся при инф аркте миокарда, появляю тся осложнения в виде



пароксизмальной тахикардии, мерцательной тахиаритмии, 
полной атриовентрикулярной блокады.

Неотложная помощь. Прежде всего надо создать па­
циенту полный покой, придав ему нужное положение в 
постели: если нет одыш ки, отека легких — положение го­
ризонтальное без подголовника, при одыш ке голову сле­
дует приподнять.

При рефлекторном шоке: обезболивание (наркотичес­
кие анальгетики в/в), оксигенотерапия, при необходимости 
ИВЛ, гепарин 10 ООО ЕД в /в  струйно, аспирин 0,25 г — 
разж евать и проглотить, мезатон 1% раствор 0,5--1 мл в/м .

П ри «ист инном» кардиогенном шоке:
1) обезболивание — 2 мл 2% раствора промедола с 10 мл 

изотонического раствора натрия хлорида в /в;
2) кордиамин  25% раствор 2 мл в /м ;
3) мезат он  1% раствор 1 мл в /м ;
4) оксигенотерапия.
При арит мическом ш оке:
5) обезболивание 2 мл 2% раствора промедола в /в ;
6) при ж елудочковой тахиаритм ии — 8 0 -1 2 0  мг 2% 

лидокаина  в 10 мл физиологического раствора в /в  за 20 сек 
или 1000 мг новокаинамида  (до 0,5 г) в/м ;

7) при брадикардии — 1 мг атропина сульфата  с 10 мл 
физиологического раствора в /в  медленно (или 10 мл 2,4% 
раствора эуф иллина).

Вопрос о применении сердечных гликозидов при к ар ­
диогенном ш оке реш ается врачебной бригадой.

Тактика фельдшера: все пациенты  с кардиогенным 
шоком после стабилизации АД госпитализирую тся обыч­
но выездной специализированной кардиологической бри­
гадой в кардиологический стационар (реаним ационны й 
блок). Транспортировка на носилках. Госпитализация, 
минуя приемное отделение, без санитарной обработки. Н а 
всех этапах оказания медицинской помощи осущ ествляют 
тщ ательны й  уход, проводят регулярны й  контроль АД, 
ритма сердечных сокращ ений, мочеотделения и др.

Обструктивный шок — ТЭЛА
В анамнезе: тромбофлебит, пороки сердца, послеопе­

рационны й период, длительная иммобилизация, инфаркт 
м иокарда. Особенно вероятна ТЭЛА у тучны х, ры хлы х 
пациентов пожилого и старческого возраста. И ногда ТЭЛА 
бывает у здоровых людей при применении эстрагенов, при

ш



длительном фиксированном положении ниж них конечно­
стей (длительное пребывание в кресле, за рулем автомоби­
ля  и др.).

Симптомы: ведущим признаком является инспиратор- 
ная одышка  (30—50 дыханий в 1 мин), одыш ка т ихая, без 
слыш ных на расстоянии хрипов или клокотания, без уча­
стия вспомогательных мыш ц, не зависящ ая от положения 
тела в постели.

Другим типичным признаком ТЭЛА является артери­
альная гипотензия. Боль — симптом, часто встречающийся 
при ТЭЛА. Цвет кож и — бледно-пепельный, отек кож и, 
цианоз кож и верхней половины туловищ а. Иногда цианоз 
приобретает чугунный оттенок.

С и н усо ва я  т а х и к а р д и я  — о б язател ьн ы й  п р и зн ак  
ТЭЛА. Видна пульсация во II межреберье слева от груди­
ны, акцент и расщепление II тона над легочной артерией, 
систолический шум у мечевидного отростка, набухание 
ш ейны х вен, увеличение печени.

Д ифф еренцировать ТЭЛА следует от ИМ, БА  и СА 
(табл. 20, 21)

Таблица 20
Дифференциальная диагностика ТЭЛА и ИМ

Заболева­
ние

Характер
боли

Условия воз­
никновения

Длитель­
ность • Локализация Обезболи­

вание

Инфаркт-
миокарда

Интен­
сивная
давящая,

жгучая

В покое 
или после 
физической, 

эмоциональ­
ной нагрузки

Более 

10 мин
За грудиной с 
иррадиацией 
в левую руку, 
лопатку, иногда 
иррадиация 
во всю грудь, 
в живот, 

челюсть

Наркотиче­
ские аналь­
гетики

ТЭЛА Острая 
боль, шок, 
одышка

После опера­
ции, травм, 
при тромбо­
флебите

От 15 мин 
до не­
скольких 
часов

Центр грудины, 
левая или пра­
вая половина

Нарко­
тические 
анальгети­
ки, гепарин



Таол ща 21
Дифференциальная диагностика ТЭЛА, СА и БА

Признак ТЭЛА СА БА

Анамнез Тромбофлебит, по­
слеоперационный 
период, длительная 
иммобилизация, 
болезни сердца

ИМ, пороки сердца, 
ГБ

Заболевания легких,
обструктивный
бронхит

Кожа Резкий цианоз 
верхней половины 
туловища

Акроцианоз, холод­
ный пот

Разлитой цианоз

Кисти и стопы Холодные Холодные Теплые

Положение 
в постели

Сидя и лежа Сидя Сидя или стоя с упо­
ром на руки

Одышка Инспираторная,
«тихая»

Инспираторная,
клокочущая

Экспираторная

Аускультация Акцент II тона над 
легочной артерией

Влажные хрипы Сухие, свистящие 
хрипы

Мокрота Нет Обильная, пенистая Скудная,стекло­
видная

АД Быстрое падение 
до шока

Может быть внача­
ле повышено

Часто повышено

Применение
нитроглицерина

Противопоказано 
(низкое АД)

Улучшение
состояния

Не изменяет 
состояния

Неотложная помощь. В случае возникновения кл и н и ­
ческой смерти немедленно начинаю т СЛР, которую иног­
да приходится делать в течение десятков минут. Во время 
СЛР закры ты й  м ассаж  сердца, возмож но, способствует 
фрагментации тромба и восстановлению кровотока в пора­
женной области. Д ля восстановления адекватного спонтан­
ного ды хания необходимы интубация трахеи и длитель­
ная ИВЛ 100% кислородом. Всем пациентам со спонтан­
ным дыханием показана такж е длительная оксигенотера­
пия путем ингаляции  100% увлажненного кислорода.

Вводится: 1 мл 1% раствора морф ина гидрохлорида  с 
10 мл и зо то н и ч еск о го  р аство р а  н ат р и я  х л о р и д а  в /в ;  
10 000 ЕД гепарина  п /к ; 0,25 г аспирина  — разж евать и 
проглотить; 10 мл 2,4 % раствора эуф и лли на  в /в  для пре­
д у п р еж д ен и я  б рон хосп азм а; при н и зк о м  АД — 1 мл 
1% раствора м езат она  в /м .

Тактика фельдшера. Вызов реанимационной бригады. 
Следить за АД, ЧСС, пульсом. Транспортировка в реани­
мационное отделение на носилках.



Острая сердечная недостаточность 
(недостаточность кровообращения)

Острая сердечная недостаточность — внезапное сни­
жение сократительной функции сердца, которое приводит 
к наруш ениям внутрисердечной гемодинамики, кровооб­
ращ ения в малом и большом круге кровообращения, что 
может повлечь наруш ения функций отдельных органов. 
Острая сердечная недостаточность бывает двух типов: л е ­
вож елудочковая (левого типа), приводящая к развитию сер­
дечной астмы и отеку легких, и правож елудочковая.

Острая левожелудочковая недостаточность
Основные причины , тяж елы е диффузные миокардиты, 

кардиосклероз, острый инфаркт миокарда, тяж елая  арте­
риальная гипертензия, аортальные пороки сердца (митраль­
ный стеноз), кардиомиоцатии, чрезвычайно больш ая ф и­
зическая нагрузка, внутривенное вливание чрезмерно боль­
ш их количеств жидкости.

О сновны е пат огенет ические факторы: ослабление 
работы левого ж елудочка при удовлетворительной работе 
правого желудочка; повышение давления в легочных ве­
нах, капиллярах , артериолах; повышение проницаемости 
легочных капилляров, пропотевание ж идкой части крови 
в альвеолы, наруш ение диффузии газов, повышение агре­
гации тромбоцитов, микроателектазирование. В результа­
те этих процессов наруш ается газообмен в легких, сниж а­
ется содержание кислорода в крови и увеличивается со­
держание углекислоты. Ухудшается доставка кислорода к 
органам и тканям , особенно чувствительной к этому явл я­
ется центральная нервная система. У пациентов повыш а­
ется возбудимость дыхательного центра, что приводит к 
развитию  одыш ки, достигающей степени удуш ья. Застой 
крови в легких при его прогрессировании сопровождается 
проникновением в просвет альвеол серозной жидкости, а это 
уж е — отек легких. Приступообразно наступаю щ ая лево­
ж ел у д о ч ко в ая  недостаточность н азы вается  сердечной  
астмой.

Клиническая картина сердечной астмы. П риступ 
удуш ья развивается обычно ночью. Развитию  приступа 
способствуют физическое или нервно-психическое напря­
жение. Пациент просыпается от чувства нехватки воздуха 
и страха смерти. Одновременно появляется надсадный к а ­



ш ель, сердцебиение. Сильная одыш ка заставляет пациен­
та сесть в кровати или подойти к открытому окну. П аци­
ент возбужден, ловит воздух ртом.

При осмотре: выражение лица страдальческое, поло­
ж ение ортопное со спущенными ногами, кож а серовато­
бледная, покры та каплям и пота, акроцианоз, вы раж ен­
ная одыш ка, вены шеи набухшие. Д ыхание до 30—40 раз в 
минуту, ж есткое, прослуш иваю тся рассеянны е сухие и 
влаж ны е хрипы  в заднениж них отделах легких. Здесь же 
возможно притупление перкуторного звука. Пульс частый, 
слабого наполнения, часто аритмичны й. Границы сердца 
в соответствии с основным заболеванием чащ е расширены 
влево. Тоны сердца глухие, нередко — «ритм галопа». АД 
вначале нормальное, затем по мере прогрессирования сер­
дечной астмы сниж ается.

Лабораторные данные не характерны . М окрота на 
стадии отека легких ж идкая , пенистая, розовая, в ней не 
обнаруживаю тся эозинофилы.

Инструментальные данные.
ЭКГ  — снижение амплитуды зубца Т, интервала S - T ,  

различны е аритмии, изменения, характерны е для основ­
ного заболевания.

Рент генограф ия легк и х  — симметричное гомогенное 
затемнение в центральны х отделах (центральная форма 
типа «кры лья бабочки»); двусторонние диффузные тени 
различной интенсивности (диффузная форма).

Дифференциальная диагностика. Надо помнить, что 
приступом сердечной астмы может проявиться астмати­
ческий вариант инф аркта миокарда. Кроме того, в меди­
цинской практике необходимо дифференцировать приступ 
сердечной астмы от приступа бронхиальной астмы.

Причиной появления приступа сердечной астмы и раз­
вития отека легки х  может быть не только острая левож е­
лудочковая недостаточность. Она мож ет развиться при 
наруш ениях функций центральной и вегетативной нервной 
системы. Об этом свидетельствуют возможность возникно­
вения приступов удуш ья при наруш ениях мозгового кро­
вообращения (инсульт, травма головного мозга и др.). Свое­
образные приступы астмы иногда наблюдаются у пож и­
лы х лиц с выраж енным атеросклерозом мозговых сосу­
дов, которы е возникаю т во врем я сна, сопровож даясь 
неправильным дыханием типа Ч ейн—Стокса.



Неотложная помощь. Основные неотлож ные меро­
приятия при сердечной астме должны предусматривать до­
стижение реш ения главной задачи — разгрузить малый 
круг кровообращ ения, добиться снижения повышенного 
гидростатического давления в его сосудах, улучш ить со­
кратительную  способность сердечной мыш цы, повысить 
насыщ ение крови кислородом.

Следует удобно усадить пациента, обеспечив необходи­
мую опору для его спины и рук. При невысоком АД положе­
ние пациента в постели — полусидя, а при гипертензии — 
сидя. Обеспечивается поступление в помещение свежего воз­
духа, начинается ингаляция кислородом (на стадии отека 
легких — через пеногаситель — антифомсилан, спирт).

Острая левожелудочковая недостаточность
Вмешательства 1-го ряда
П ридание больному полож ения полусидя с опущенны­

ми ниж ними конечностями (если нет выраженной артери­
альной гипотензии).

1. Д и ла т а ц и я  легочны х и периферических вен в соче­
т ании с подавлением т ахипноэ и ум еньш ением  психомо­
торного возбуж дения. М орфина гидрохлорид по 2 -4  мг 
в /в  каж ды е 25 мин.

2. Д л я  сниж ения объема циркулирую щ ей крови и дав­
лен и я  в легочной артерии. Фуросемид в /в  болюсно 0 ,5— 
1 м л /кг .

3. Периферическая вазодилат ация. Нитроглицерин по
0,5 мг под язы к, при нормальном или повышенном АД — 
в /в  капельно 5 -1 0  м кг/м ин .

Вмешательства 2-го ряда
4. При пониж енном АД. Добутамин в /в  инфузионно с 

начальной скоростью 2,5  м к г /к г /м и н  или допамин в /в  
инфузионно 2 ,5 -5  м к г/к г /м и н .

5. П ри от сут ст вии прот ивопоказаний  — ингибит о­
ры АП Ф . Каптоприл внутрь 6 ,2 5 -1 2 ,5  мг 2 -3  раза в сутки 
или лизиноприл 2 ,5 -5  мг 1 раз в сутки, периндоприл 2 мг 
1 раз в сутки.

6. П ри вы раж енном  б ронхоспазм е. А м иноф иллин  
(эуфиллин) в /в  медленно 250—500 мг.

При тахикардии — 1 мл 0,025%  раствора дигоксина  
вместе с 10 мл изотонического раствора натрия хлорида 
в /в  медленно (н а  фоне инф аркт а м иокарда  — не вво­
дит ь! ).



Н а го сп и тал ьн о м  пери оде в си ту ац и ях , когда нет 
необходимых лекарственных средств, показано наложение 
венозных жгутов на конечности (чаще — на область бе­
дер), что способствует исключению из циркуляции  неко­
торого объема крови и разгрузке МКК. Каж ды е 10—15 ми­
нут ж гуты  снимаются и наклады ваю тся вновь после пере­
ры ва (жгуты  наклады ваю тся на две конечности). Умень­
шению застоя крови в легких такж е способствует теплая 
горячая ванна для ног (до верхней трети голеней). Веноз­
ные ж гуты  можно наклады вать только при нормальном 
или повышенном АД.

После ликвидации приступа сердечной астмы пациен­
ты подлежат госпитализации маш иной «скорой помощи» 
(ж елательно — специализированной) в реанимационное 
отделение кардиологического стационара.

Транспортировка проводится на носилках с возвыш ен­
ным положением головного конца. П ри явлениях сопут­
ствующего коллапса — горизонтальное положение.

О страя п р аво ж ел у д о чко вая  недостаточность сердца
Острая правожелудочковая недостаточность чащ е все­

го возникает при ТЭЛА, редко — при обширном инфаркте 
межжелудочковой перегородки с аневризмой, при спон­
танном пневмотораксе, тотальной пневмонии, астматичес­
ком статусе.

Это редкая патология. Способствующими факторами 
являю тся ожирение, полицитемия, возраст старше 50 лет 
и тромбофлебит различной локализации. Тромбы, образо­
вавш иеся в ниж ней полой вене, уш ке проваго предсердия 
или правом предсердии, могут отрываться .и заноситься в 
легочную артерию. В результате механической окклю зии 
и спазма сосудов МКК резко возрастает легочно-сосудис­
тое сопротивление, ведущее к  перегрузке правого ж е л у ­
дочка и соответственно к  острой его недостаточности. Вскоре 
присоединяется и левожелудочковая недостаточность, и тог­
да говорят о т от альной сердечной недостаточности.

С имптомы  острой правож елудочковой  недостаточно­
сти. Ж алобы: одыш ка, боли в правом подреберье, отеки и 
жалобы, связанны е с основным заболеванием.

Осмотр — цианоз, набухшие шейные вены, отеки ног. 
Пульс частый, слабого наполнения, нередко аритмичный. 
Границы сердца расш ирены вправо, тахикардия, систоли­
ческий шум над мечевидным отростком, усиливаю щ ийся



на вдохе за счет относительной недостаточности трехствор­
чатого клапана. Печень увеличена, болезненна, надавли­
вание на печень вызывает набухание ш ейных вен (симп­
том Плеш а), возможно развитие асцита.

Л аб ораторн ы е д ан н ы е обусловлены основным забо­
леванием.

И нструм ентальны е исследования
ЭКГ:  повышение амплитуды зубцов Р  во II, III, V ,-V , 

(перегрузка правого предсердия), отклонение электричес­
кой оси сердца вправо.

Рентгенологическое исследование  — данные основно­
го заболевания.

У З И  сердца  — дилатац ия полостей правы х отделов 
сердца.

И змерение венозного давления  — ЦВД резко повыш а­
ется.

Н ео тло ж н ая  помощ ь:
1. Обезболивание.  Ф ентанил 0,005%  1—2 мл на 10— 

15 мл физиологического раствора + дроперидол 0,25% 2 мл. 
Rp: Sol F en tan ili 0,005%  1 мл Промедол 2 % -  1 мл или 
морфий 2% — 1 мл или анальгин 50% — 3 мл + промедол 
2% — 1 мл.

2. Ант ит ромбот ическая терапия.  Нефракционирован- 
ный гепарин в /в  болюсом 80 Е Д /кг, затем 18 Е Д /кг в час 
инфузионно с последующим подбором дозы в зависимости 
от АЧТВ, 5—7 суток. И ли гепарин болюсно 3000—5000 ЕД, 
затем п /к  250 ЕД на кг, в последующем 2 раза в сутки с 
коррекцией дозы в зависимости от АЧТВ. И ли дальтепа- 
рин 200 анти-Х а М Е /кг 1 раз в сутки 5 -7  суток или энок- 
сапарин под кож у ж ивота 150 анти-Ха М Е/кг 1 раз в сут­
ки  подкожно.

3. А н т и ко а гулян т н а я  терапия.  Назначаю т одновре­
менно с началом гепаринотерапии. Варфарин внутрь 2 ,5 -  
5 мг в сутки.

4. Тромболит ическая терапия.  А лтеплаза в /в  инфу­
зионно 100 мг в течение 2 часов. Или стрептокиназа в/в  
инфузионно 250000 ЕД в течение 30 минут, затем со ско­
ростью 100000 ЕД в час в течение 24 часов. Или урокина- 
за в /в  инфузионно 4400 М Е /кг/час в течение 1 2 -2 4  часов.

5. Коррекция наруш ений гемодинамики.  Добутамин в/в 
инфузионно с начальной скоростью 2,5 м кг/кг /м и н  или 
допамин в /в  инфузионно 2 ,5—5 м кг/кг/м и н .



6. К оррекция гипоксемии. Д ли т ельна я  кислородоте- 
ра п и я  или  И В Л  ( исскуст еенная вент иляция ле гк и х ).

Необходимы вызов реанимационной бригады «скорой 
помощи» и срочная транспортировка в специализирован­
ное лечебное учреждение.

Острая правожелудочковая недостаточность может раз­
виться при пневмонии (крупозной, сливной очаговой), осо­
бенно на фоне хронического бронхита и эмфиземы легких. 
Острая легочно-сердечная недостаточность является след­
ствием вентиляционного и паренхиматозного типов рас­
стройства легочного газообмена.

К омплексная терапия острой легочно-сердечной недо­
статочности вклю чает введение антибактериальных пре­
паратов, бронходренажных средств (эуф и лли н ), кислород­
ную терапию. П ри неэффективности помощи — искусст­
венная вентиляция легких.

Н езависим о от причины  острой правожелудочковой 
недостаточности после оказания доврачебной помощи п а­
циенты  реанимационной бригадой госпитализирую тся в 
специализированный стационар.

П р а к т и ч е с к и е  з а н я т и я
Необходимо знать:

V оп р е д е л е н и е , этиол о ги ю , виды , с и м п т о м ы  о б м о р о ка , к о лл ап са , ш ока;
V п р и зн ак и  а н а ф и л а к ти ч е с к о го , о б с тр ук ти в н о го , к а р д и о ге н н о го  ш ока ;
V м е т о д ы  д и а гн о с т и к и  и м е р ы  н е о тл о ж н о й  п о м о щ и ;
V о п р е д е л е н и е , п р и ч и н ы , су ть  о с тр о й  с е р д е ч н о й  н е д о ста то ч н о сти ;
V с и м п т о м ы  и н е о тл о ж н ую  п о м о щ ь  при  о с тр о й  л е во -  и  п р а в о ж е л у д о ч ­

ко в о й  н е д о с та то ч н о с ти .
Необходимо уметь:

V в э к с т р е н н о й  си ту а ц и и  б ы с тр о  с о б р а т ь  а н а м н е з , о б с л е д о в а т ь  п а ц и ­
е н та  и  в ы с т а в и т ь  д и а гн о з ;

V о к а з а т ь  н е о тл о ж н у ю  д о в р а ч е б н у ю  п о м о щ ь  при  с о с т о я н и я х  о с тр о й  
с е р д е ч н о -с о с у д и с т о й  н е д о ста то ч н о сти ;

V п о д а ть  ки сл о р о д : у в л а ж н е н н ы й  и ч е р е з  п е н о га си те л ь ;
V в ы п о л н я ть  в н у тр и в е н н ы е  и н ъ е кц и и  и к а п е л ь н ы е  вли вани я ;
V н а к л а д ы в а т ь  в е н о з н ы е  ж гу ты  на  к о н е ч н о сти ;
V в ы п и с ы в а т ь  р е ц е п ты  н а  н е о б х о д и м ы е  л е к а р с т в е н н ы е  п р е п ар а ты .

В  кабинете доклинической практики
П р о в е р я е т с я  и с х о д н ы й  у р о в е н ь  зн а н и й  с т у д е н то в  м е т о д о м  т е с т и р о ­

в а н н о го  ко н тро л я .
В  к а б и н е т е  р е ш а ю т с я  к л и н и ч е с к и е  з а д а ч и , о ц е н и в а ю т с я  а н а л и зы , 

н а  м у л я ж а х  о т р а б а ты в а ю т ся  навы ки : н а л о ж е н и е  в е н о зн ы х  ж гуто в  н а  б е д ­
ра, к р о в о п у с к а н и е , в ы п и с ы в а н и е  р е ц е п то в .



8 стационаре
Д е м о н с т р а ц и я  п а ц и е н то в  в р е а н и м а ц и о н н ы х  б л о ках , з н а к о м с т в а  с  

и с то р и я м и  б о л е зн и , л и с т а м и  н а зн а ч е н и й  в р а ч а . О р га н и з а ц и я  у х о д а  за  
п а ц и е н та м и  в р е а н и м а ц и о н н ы х  п ал а та х : к и сл о р о д н а я  те р а п и я , у х о д  за  
ко ж ей , з а  п о с те л ью , и нъ екц ии .

Х р о н и ч е с к а я  с е р д е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь  
( н е д о с т а т о ч н о с т ь  к р о в о о б р а щ е н и я )

Х роническая сердечная недостаточность — синдром, 
развивающийся в результате различных заболеваний сер­
дечно-сосудистой системы, приводящий к снижению на­
сосной функции миокарда, дисбалансу между гемодийа- 
мической потребностью организма и возможностями серд­
ца и проявляющийся одышкой, сердцебиением, повышен­
ной утомляемостью,.ограничением физической активности 
и избыточной задержкой жидкости в организме.

Хроническая недостаточность кровообращения форми­
руется в течение срока от нескольких недель до несколь­
ких лет.

Основные причины развития хронической сердечной 
недостаточности:

1. Поражение миокарда (преимущественно систоличес­
кая недостаточность): миокардиты; дилатационная КМП; 
миокардиодистрофия; ИБС (постинфарктная).

2. Перегрузка сердечной мышцы давлением (систоличес­
кая перегрузка): артериальная гипертензия (системная и ле­
гочная); аортальный стеноз; сужение устья легочной артерии.

3. Перегрузка сердечной мышцы объемом (диастоличес­
кая перегрузка левого желудочка): аортальная или мит­
ральная регургитация; дефект межжелудочковой перего­
родки; открытый артериальный проток.

4. Нарушение диастолического наполнения желудочков 
(диастолическая недостаточность): гипертрофическая и 
рестрективная КМП; изолированный митральный стеноз; 
экссудативный перикардит (большой выпот); констриктив- 
ный перикардит.

5. Состояние с высоким сердечным выбросом: тирео­
токсикоз; выраженная анемия; ожирение; цирроз печени.

Патогенез хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Этиологические факторы приводят к уменьшению 
ударного объема, снижению сердечного выброса, что умень­
шает кровоснабжение органов и тканей (почек, головного 
мозга и др.).



Это ведет к включению в процесс следующих патогене­
тических факторов, которые сначала носят компенсатор­
ный характер, а затем способствуют прогрессированию 
недостаточности кровообращения.

В результате при прогрессировании заболевания уве­
личивается и нарастает ОЦК, в сосудистом русле скапли­
вается большой объем крови, наруш ается проницаемость 
стенок сосудов, через которые ж и дкая часть крови пропо­
тевает в ткани; накопивш аяся углекислота в крови при 
замедлении движения крови раздраж ает рецепторы и реф- 
лекторно вызывает учащение ды хания.

Классификация ХСН
Таблица 22

Классификация ХСН по стадиям (ОССН, 2001)
, (могут ухудшаться, несмотря на лечение)

1 ст.
Начальная стадия заболевания (поражения) сердца. Гемодинамика не наруше­
на. Скрытая сердечная недостаточность. Бессимптомная дисфункция ЛЖ

IIА ст.

Клинически выраженная стадия заболевания (поражения) сердца. Нарушения 
гемодинамики в одном из кругов кровообращения, выраженные умеренно. 
Адаптивное ремоделирование сердца и сосудов

II Б ст.

Тяжелая стадия заболевания (поражения) сердца. Выраженные изменения 
гемодинамики в обоих кругах кровообращения. Дезацаптивное ремоделиро­
вание сердца и сосудов

Ill ст.

Конечная стадия поражения сердца. Выраженные изменения гемодинамики 
и тяжелые (необратимые) структурные изменения органов-мишеней (сердца, 
легких, сосудов, мозга, почек). Финальная стадия ремоделирования органов

Таблица 23
Классификация ХСН по функциональным классам 

(ОССН, 2001)
(могут изменяться на фоне лечения как в одну, 

так и в другую сторону)

1 ФК

Ограничение физической активности отсутствует: привычная физическая актив­
ность не сопровождается быстрой утомляемостью, появлением одышки или 
сердцебиения. Повышенную нагрузку больной переносит, но она может сопрово­
ждаться одышкой и/или замедленным восстановлением сил

II ФК

Незначительное ограничение физической активности: в покое симптомы от­
сутствуют, привычная физическая активность сопровождается утомляемостью, 
одышкой или сердцебиением

111 ФК
Заметное ограничение физической активности: в покое симптомы отсутствуют, 
физическая активность меньшей интенсивности по сравнению с привычными 
нагрузками сопровождается появлением симптомов

ГУФК
Невозможность выполнить какую-либо физическую нагрузку без появления 
дискомфорта; симптомы СН присутствуют в покое и усиливаются при мини­
мальной физической активности



Таблица 24
Параметры физической активности у больных с различными ' 

Ф К  ХСН (ОССН, 2001)

ФК Дистанция 
6-минутной ходьбы, м

ФК
Дистанция 

6-минутной ходьбы, м

0 >551 III 151-300

1 426-550 IV <150

II 301-425

Клиническая картина по стадиям
1-я ст адия  — начальная. Ж алобы  на быструю утомля­

емость, небольшую одыш ку, сердцебиение при выполне­
нии обычной физической нагрузки. Осмотр — легкий ак- 
роцианоз, пастозность голеней к концу дня. Пульс при на­
грузке учащен, границы сердца умеренно расширены, тоны 
сердца приглушены, негромкий систолический шум на вер­
хуш ке сердца. П еркуторная и аускультативная картина 
характерна для основного заболевания. Печень и селезен­
ка  не пальпирую тся.

2-я ст адия ( кли ни ч ески  вы раж енная) — период А . 
Признаков недостаточности кровообращения в покое нет, 
нарушения гемодинамики в большом и малом круге крово­
обращения.

Ж алобы: одыш ка (особенно при физической нагрузке), 
сердцебиение, сухой каш ель, быстрая утомляемость. Ос­
мотр: бледность, цианотичный румянец на щ еках в виде 
«бабочки» (характерен для митрального стеноза), акроци- 
аноз. Отеков нет. П еркуссия и аускультация характерны 
для основного заболевания, часто экстрасистолия, глухость 
тонов, мерцательная аритмия. Печень и селезенка не паль­
пируются. В легких — жесткое дыхание, часто сухие хри ­
пы, при выраженных явлениях застоя — мелкопузы рча­
тые влаж ные, незвучные хрипы или крепитация.

При поражении преимущественно правых отделов сер­
дца наблюдаются застойные явления в БКК (начальные 
проявления).

Ж алобы: тяж есть и боли в правом подреберье, ж аж да, 
уменьшение диуреза, отеки, чувство распирания живота, 
одыш ка при физической нагрузке. Осмотр: акроцианоз, 
набухшие шейные вены, отеки на ногах, в тяж елы х слу­
чаях  — асцит.



Перкуторно и аускультативно картина соответствует 
основному заболеванию.

А ускультация — см. острую правожелудочковую  не­
достаточность.

2-я ст адия  — период Б. Х арактеризуется гемодинами- 
ческими наруш ениями в МКК и ВКК. Ж алобы: одыш ка 
при малейш ем физическом напряж ении и в покое; сердце­
биение, перебои в области сердца, отеки, боли и тяж есть в 
области правого подреберья, общая слабость, плохой сон. 
Объективно: ортопное, акроцианоз, отеки, асцит (часто), 
тахикардия, мерцательная аритмия, остальное — призна­
ки  основного заболевания; границы сердца расш ирены во 
все стороны. В легких ж есткое дыхание, сухие и незвуч­
ные, влажные хрипы, крепитация. Печень увеличена, плот­
н ая , малоболезненная, с ровной поверхностью, чащ е — 
с заостренным краем.

3-я стадия — конечная, стадия поражения сердца. Со­
стояние пациентов тяжелое. Резко выражена одышка, отеч- 
но-асцитический синдром, гидроторакс, мерцательная арит­
м ия с дефицитом пульса, застойные явления в легких.

У некоторых пациентов в эту стадию развивается «су ­
хой дистрофический  или кахект ический»  тип, п роявля­
ю щ ийся значительной атрофией органов, тканей, подкож ­
ной клетчатки, резким уменьшением массы тела, наряду с 
выраж енным асцитом.

С им птом ы  сердечной  н едостаточности . О ды ш ка  — 
ощущение нехватки воздуха, учащ ение частоты ды хания, 
затрудненность ды хания (застой в легких и мы ш цах). Сла­
бость — в м ы ш цах н акап ли вается  м олочная кислота. 
Отеки  — задерж ка натрия и воды — чем больше отеки, 
тем больше натрия в тканях  организма. Жажда — гипер- 
натриемия в клетках , натрий-токсикоз. К ахексия  — на­
рушение белкового метаболизма, разруш ается ж ир. Р ас­
падаются мы ш цы  голени, кости. К аш ель с мокротой  — 
увеличивается интерстициальное давление, гипоксия, за ­
тем вторичная инф екция и развивается бронхит. Н и к т у - 
р ия  — увеличивается ночной диурез, так как  ночью улуч­
ш ается ф ильтрация в почках, ренина выделяется меньше 
и поэтому в почках задерж ивается вода.

Объективно: тахикардия, бледность кож и (спазм со­
судов), цианоз. Тоны сердца глухие .(миокардиодистрофия), 
появляется гепатомегалия.



Рис. 43. Схематическое изображение 
различных типов недостаточности сердца:

— норма; б — левожелудочковая недостаточность; 
в — правожелудочковая недостаточность; 

г — тотальная недостаточность



Л аб ораторн ы е и сследован и я. И зменения зависят от 
основного заболевания, приведш его к ХНК. В случаях 
выраженной недостаточности кровообращ ения и увеличе­
ния печени отмечается замедление СОЭ, при хроническом 
легочном сердце возможен эритроцитоз.

При выраженном отечном синдроме определяется ги- 
попротеинемия, при активном лечении салуретиками воз­
можно развитие гипокалием ии  и гипохлоремии.

И н стр у м ен тал ьн ы е  и ссл ед о в ан и я . К ат ет еризация  
полост ей сердца  и м аги ст р а льны х сосудов с и зм ерени­
ем конечного диастолического давлен ия . У З И  сердца: 
д илатация полостей сердца, увеличение толщ ины  стенок, 
сниж ение ударного объема. И сследование О Ц К  со '^ - а л ь ­
бумином: увеличение ОЦК. ЭКГ, ФКГ, сф игм ограмма. 
С пирограф ия : сниж ение Ж Е Л , ги первенти ляц и я. И зм е­
р ен и е  периф ерического  с о п р т и вл ен и я . В норме 8 0 0 — 
1600 дин, при Х Н К  — 3 2 0 0 -3 6 0 0  дин. Р ент генограф ия  
грудной к лет к и :  призн аки  застоя в легки х . Коронаро- 
граф ия.

Л ечение ХСН
Основные цели лечения:
1. П редотвращ ение р азви ти я симтомной ХСН (для 

1-й стадии ХСН).
2. Устранение симптомов ХСН (для стадий Н А —111).
3. Замедление прогрессирования болезни путем защ и­

ты сердца и других органов-мишеней (мозг, почки, сосу­
ды) (для стадий 1 -111).

4. Улучш ение качества ж изни (для стадий 11А -111).
5. Уменьш ение госпитализаций (для стадий 1 -111).
6. Улучш ение прогноза (для стадий 1 -111).
П ут и  достиж ения пост авленны х целей:
1. Диета.
2. Реж им  физической активности.
3. П сихологическая реабилитация, организация вра­

чебного контроля, ш кол для больных ХСН.
4. М едикаментозная терапия.
5. Электрофизиологические методы терапии.
6. Х ирургические, механические методы лечения.
Н емедикамент озное лечение:
1. Контроль массы тела — 2 раза в неделю или еж е­

дневно в одинаковых условиях, в случае прибавки 2 кг за 
три дня — немедленное обращение к  врачу.



2. Ограничение потребления поваренной соли (I ФК 
СН — менее 3 г/сут, II—III ФК — 1 ,2 -1 ,8  г/сут; IV ФК — 
менее 1 г/сут).

3. Ограничение приема жидкости при тяж елы х стади­
ях ХСН (но не менее 750 мл); разгрузочные диеты — 1 раз 
в 7 -1 0  дней.

4. Отказ от алкоголя.
5. Отказ от курения.
6. Борьба с ожирением.
7. Дозированные физические тренировки (ходьба, тред- 

мил, велотренинг).
М едикам ент озная терапия:
Все лекарственные средства для лечения ХСН можно 

разделить на три основные категории соответственно сте­
пени доказанности. Основные средства — это лекарства, 
эффект которых доказан, сомнений не вызывает и кото­
рые рекомендованы именно для лечения ХСН (степень до­
казанности А). Дополнительные средства — это лекарства, 
эффективность и безопасность которых показана в круп­
ных исследованиях, но требуют уточнения (степень дока­
занности В). Вспомогательные средства — это лекарства, 
эффект и влияние которых на прогноз больных с ХСН не 
известны (степень доказанности С).

Основные лекарственные средства
1. Ингибиторы АПФ показаны всем больным с ХСН. 

П рот ивопоказания: стеноз почечных артерий, беремен­
ность, аллергическая реакц ия на препарат. Каптоприл 
6,25 мг 3 -4  раза в сутки. Эналаприл (эналакор, ренитек, 
энап, эднит и др.) 2,5 мг 2 раза в сутки и до 20 мг. Фози- 
ноприл 2,5 мг 2 раза в сутки и до 20 мг. Лизиноприл (ди­
ротон, ирумед и др.) по 2,5 мг 1 раз в сутки и до 20 мг. 
Периндоприл (престариум) 4 мг 1 раз в сутки и до 8 мг. 
Рамиприл (кориприл) 1,25 мг 2 раза в сутки и до 10 мг. 
Спираприл 3 мг 1 раз в сутки и до 6 мг. Хинаприл (аккуп- 
ро) 10 мг 1 раз в сутки и до 40мг.

2. Блокаторы (3-адренергических рецепторов (БАБ). 
Противопоказания: бронхиальная астма и тяж елая пато­
логия бронхов, симптомная брадикардия (< 50 уд/мин), сим- 
птомная гипотония (< 8 5  мм рт. ст.), атрио-вентрикуляр­
ная блокада 2-й и более степени, тяж елы й облитерирую- 
щ ий эндартериит. Н еселек т и вн ы е  Б А Б . Пропранолол



(анаприлин, индерал, обзидан) 40 мг 2 раза в сутки. Карве- 
дилол (дилатренд) 6,25 мг 2 раза в сутки. Надолол (коргард) 
40 мг 1 раз в сутки. Кардиоселективные БАБ. Бисопро- 
лол (конкор, бисогамма) по 5 мг 1 раз в сутки. Метопролол 
(беталок, вазокардин, эгилок, метокард) Пролонгирован­
ные формы: беталок зок, эгилок ретард, эмзок. Небиволол 
(небилет) 5 мг 1 раз утром.

3. Антагонисты альдостерона — калийсберегающ ие. 
П рот ивопоказания: гиперчувствительность, гиперкалие- 
мия, умеренная и тяж елая почечная недостаточность, бе­
ременность, болезнь Аддисона. Спиронолактон (верошпи- 
рон, альдактон) по 1 0 0 -3 0 0  мг (по 4 -1 2  таблеток) при обо­
стрении явлений  декомпексации на 1 -3 -й  неделе до дос­
т и ж ен и я  ко м п ен сац и и , а затем  ум еньш ени е дозы  до
2 5 -5 0  мг 1 -2  раза в сутки.

4. Диуретические препараты выводят калий . Тиазид- 
ные диуретики  нарушаю т реабсорбцию натрия в корти­
кальном сегменте восходящей части петли Генле и в н а­
чальной части дистальных канальцев. Прот ивопоказания: 
гиперчувствительность, гипокалием ия, гипонатрием ия, 
гипом агнием ия, гиперкальцием ия, тяж елая  почечная и 
печеночная недостаточность, подагра, болезнь Аддисона. 
Гидрохлоротиазид по 25 мг утром натощ ак (и 2-й раз за 
час до обеда). Индапамид (арифон, акрипамид) 2,5 мг 1 раз 
в сутки утром. П ролонгированные формы: индапамид MB
1,5 мг, ионик ретард 1,5 мг, арифон ретард 1,5 мг. метола- 
зон 2,5 мг 1 раз в сутки.

Петлевые диуретики  блокируют реабсорбцию натрия 
на всем протяж ении восходящей части петли Генле. Про­
т ивопоказания: гиперчувствительность, прекома при цир­
розе печени, почечная недостаточность с анурией. Фуросе- 
мид по 40 мг — табл.; 1% — 1 мл (лазикс) — 5 -1 0  мл в /м  
или в /в . Торасемид 5 мг 1 раз в день и до 1 0 0 -2 0 0  мг. 
Буметанид (буфенокс) 0,5 мг — по 1—2 табл. 1 раз в сутки 
и до 10 мг.

И нгибит оры карбоангидразы  блокирую т фермент 
карбоангидразу в области проксимальны х почечных к а ­
нальцев, усиливаю т «загрузку» натрием ниж ележ ащ их 
отделов канальц ев , что повыш ает эффективность более 
сильны х диуретиков. П рот ивопоказания: почечная и т я ­
ж елая печеночная недостататочность, гипофункция над­
почечников, гипокалиемия, гипонатриемия. Ацетазоламид



(диакарб) 0,25 мг 3 раза в сутки 3 дня подряд с 14-днев- 
ным перерывом.

5. С ердечны е гликозиды . Увеличивают силу сокращ е­
ния миокарда, угнетают проведение через АВ узел, умень­
шают ЧСС. П рот ивопоказания: гиперчувствительность, 
АВ-блокада 2 -3  степени (если не установлен ИВР), супра- 
вентрикулярные аритмии, субаортальный стеноз. Дигок- 
син 0,25 мг — по 1 табл. 1 раз в сутки; 0,025% — 1 мл с 
10 мл физраствора в /в  медленно. С имптомы и н токси ка­
ции сердечны м и гликозидам и: кардиальные: экстрасис- 
толия желудочковая (бигемения, тригемения), пароксиз­
мальная тахикардия, а-у-блокада любой степени, корыто­
образное смещение интервала S - Т  на ЭКГ книзу от изоли­
нии; желудочно-киш ечны е: тош нота, рвота, анорексия, 
боли в животе; неврологические: утомляемость, бессонни­
ца, головная боль, спутанность сознания, галлю цинации 
(цветовые), бред; глазные: окрашенность предметов в ж ел­
тый или зеленый цвет, снижение остроты зрения; аллер­
гические: отек Квинке, редко — крапивница.

Л ечение и н токси кац и и
1. Отмена сердечного гликозида.
2. Л ечение наруш ений ритма: внутривенное капель­

ное введение солей кали я  — кали я  хлорид внутрь (кроме 
а-у-блокады) — 10% раствор по 1 ст. л . 3—4 раза в день 
вместе с апельсиновым соком (томатным).

3. При желудочковой экстрасистолии — в /в  струйное 
введение 1 0 0 -1 5 0  мг лидокаина.

4. П ри суправентрикулярной экстрасистолии -  в-адре- 
ноблокаторьх. в /в  (анаприлин, обзидан), этмозин.

5. При а-у-блокаде — вводится в /в  1 мл 0,1%  раствора 
ат ропина, при отсутствии эффекта — кардиост имуляция.

6. Унитиол 1 мл 5% раствора на 10 кг массы тела. Ч а ­
сто применяется по 5 мл 5% раствора 3 раза в день, затем
1 раз в день 2 -4  дня.

А нтагонисты  рецепторов к  ангиотензину 2. Блокиру­
ют рецепторы ангиотензина 2, сходны по действию с иАПФ, 
но более полно выключают ренин — ангиотензивную систе­
му, не вызывают упорного каш ля. Противопоказания: ги­
перчувствительность, беременность, кормление грудью. Кан- 
десартан (атаканд) 4 мг 1 раз в сутки до максимальной дозы 
32 мг (при высокой АГ). Лозартан по 50 мг 1 раз в сутки и до 
100 мг. Валсартан 40 мг 2 раза в день и до 160 мг/с.



Д О П О Л Н И Т Е Л ЬН Ы Е  СРЕДСТВА
1. С тати ны . П р от ивопоказания : гиперчувствитель­

ность, активное заболевание печени, беременность, корм ­
ление грудью. Побочные я в л е н и я : головная боль, измене­
ние ф ункциональны х проб печени, парестезии, запоры, 
миалгии, миозит, миопатия. Аторвастатин (липримар, ато- 
рис, торвакард) 1 0 -2 0  мг на ночь после ужина. П раваста­
тин (липостад) 2 0 -4 0  мг на ночь перед сном. Розувастатин 
(крестор) 20 мг на ночь перед сном. Симвастатин (зокор, 
левомир, атеростат) 10 мг на ночь перед сном. Флуваста- 
тин (лескол) по 2 0 -4 0  мг на ночь перед сном.

2. А нтитром ботические средства. Н азначаю тся для 
предотвращ ения тромбозов и эмболий у пациентов с ХСН, 
находящ ихся на постельном режиме.

3. Н изком олекулярны е гепарины . Противопоказания: 
не назначается больным с выраженным снижением ф унк­
ции почек, больным с ожирением, у которых ИМТ =  50. 
Эноксапарин по 2 тыс. анти-Ха М Е/0,2 мл. Rp: Enoxaparini 
sodium i 2 тыс. анти-Ха M E/0,2 ml D. t. d. № 10 в ш прицах
S. По 40 мг/сутки в течение 2—3 недель. Оральные непря­
мые антикоагулянты (синкумар, варфарин по 2,5 м г — 1—
2 таблетеке в день) обязательны для лечения больного с 
мерцательной аритмией и повышенным риском образова­
ния тромбоэмболий. П оказания: профилактика и лечение 
венозных тромбозов и ТЭЛА, профилактика ТЭЛА при мер­
цательной аритмии. Протезы клапанов сердца, вторичная 
профилактика инфаркта миокарда. П рот ивопоказания: ги­
перчувствительность, беременность, активные язвы  желуд­
к а  и киш ечника, бактериальный эндокардит, геморраги­
ческий диатез, тяж елое заболевание печени, высокий риск 
кровотечения.

ВСП ОМ О ГАТЕЛЬНЫ Е СРЕДСТВА
Препараты , входящ ие в эту группу, не являю тся сред­

ствами терапии собственно ХСН и долж ны применяться 
только при строгих показаниях.

1. П ериф ерически е в азо д и л атато р ы . П оказания: на­
личие доказанной ИБС и стенокардии. П ротивопоказания: 
гиперчувствительность, артериальная гипотензия, гипо- 
волемия, тяж елы й  аортальный и субаортальный стеноз, 
тампонада сердца, констриктивны й перикардит, тяж елы й



митральный стеноз, выраж енная анемия, кровоизлияние 
в мозг. Нитросорбид (изокет, кардикет) 10 мг по 1 таблет­
ке под язы к  при болях. Изосорбида мононитрат (моно мак, 
моночинкве, эфокс, пектрол) 20 мг — 2 -3  раза в день 
внутрь.

2. Блокаторы медленных кальциевых каналов. По­
казания: наличие упорной стенокардии, наличие сопут­
ствующей стойкой гипертонии, высокая легочная гипер­
тензия. Прот ивопоказания: гиперчувствительность, тяж е­
лая артериальная гипотензия, обострение бронхиальной 
обструкции, стеноз устья аорты, беременность, кормление 
грудью. Амлодипин (норваск, нормодипин, кардилопин)
5 мг 1 раз в сутки.

3. Антиаритмические средства. При ХСН противопо­
казаны антиаритмики 1-го класса (блокаторы натриевых к а­
налов) и 4-го класса (блокаторы кальциевых каналов). Ами- 
одарон (кордарон, амиокардин, седакорон) по 200 мг 2—
3 раза в сутки. П оказания: суправентрикулярные и ж елу­
дочковые нарушения ритма сердца, мерцательная аритмия, 
профилактика мерцательной аритмии. Противопоказания: 
гиперчувствительность, врожденный или приобретенный 
синдром удлиненного интервала G-Т, тахикардия типа «пи­
руэт», синусовая брадикардия, С-А-блокада, СССУ и АВ-бло­
када высокой степени, нарушение функции щитовидной 
железы.

Соталол (соталекс, сотагексал) 80 мг по 1 таблетке 2 раза 
в день. П оказания: профилактика пароксизмальной пред­
сердной тахикардии, мерцательная аритмия, трепетание 
предсердий, пароксизмальная наджелудочкавая тахикардия. 
Противопоказания: врожденный или приобретенный синд­
ром удлиненного G-Т, тахикардия типа «пируэт», почеч­
ная недостаточность.

4. Антиагреганты. За счет снижения агрегации тромбо­
цитов антиагреганты лучше, чем антикоагулянты, предотв­
ращают образование тромбов в артериальных сосудах. Аце­
тилсалициловая кислота по 75 мг — 100 мг 1 раз в день. 
Показания: инфаркт миокарда, стенокардия стабильная и 
нестабильная, шунтирование коронарных артерий, профи­
лактика ишемического инсульта, мерцательная аритмия с 
высоким риском тромбообразования. Противопоказания: ги­
перчувствительность, геморрагический диатез, эрозивно-яз­
венное поражение Ж КТ, тяжелые кровотечения.



Таблет ки , покры т ы е киш ечно-раст воримой оболоч­
кой: Ас-тромб, аспикор, аспирекс, тромбо АСС, аспирин кар- 
дио. Дипиридамол (курантил) по 25 мг 3 раза в день. Пока­
зания: вторичная профилактика ишемических инсультов, 
профилактика тромбоэмболических осложнений при митраль­
ных пороках, после протезирования клапанов сердца. Про­
тивопоказания: гиперчувствительность, острый инфаркт ми­
окарда, распространенный стенозирующий атеросклероз ко­
ронарных артерий, субаортальный стеноз, декомпенсирован- 
н ая СН, артери альн ая  ги п отен зи я , тяж ел ая  ари тм и я, 
геморрагический диатез, хроническая почечная недостаточ­
ность, желудочно-кишечные кровотечения. Клопидогрель 
(плавике, зилт) по 75 мг 1 раз в день.

5. Н егликозидны е инотропны е средства. Левосимен- 
дан по 1 2 -2 4  м кг/кг  на 5% растворе глюкозы в/в  капель­
но. П оказания: острая декомпенсация хронической сердеч­
ной недостаточности, связанной с сократительной дисфун­
кцией Л Ж . Противопоказания: гиперчувствительность, ме­
ханическая обструкция, препятствующая заполнению Л Ж  
или выбросу крови из него, печеночная, недостаточность, 
выраж енная тахикардия, возраст до 18 лет.

6. М етаболически  акти вн ы е п р еп ар аты  (цитопротек­
торы ). Триметазидин (модифицированного высвобождения) 
(предуктал MB, предизин, триметазид) по 35 мг 2 раза в 
сутки. П оказания:  проф илактика приступов стенокардии 
при ХСН. См. схемы лечения ХСН в зависимости от ста­
дии, ФК и наличия аритмии, № 1 -4 .

О п т и м а льн ы й  кисло р о дны й  реж им
Н а ранних стадиях ХНК рекомендуется длительное 

пребывание на свежем воздухе.
При выраженных стадиях ХНК проводится ингаляцион­

ная кислородная терапия или гипербарическая оксигенация.
Ингаляционная терапия проводится в виде ингаляций 4 0 -  

60% смеси кислорода с воздухом в количестве 3—5 л/мин или 
смеси, состоящей из 95% кислорода и 5% углекислого газа. 
Ингаляции проводят через носовой катетер или через маску.

Реж им ф изической а кт и вно ст и
А ктивны й двигательный реж им тренирует сердечно­

сосудистую систему, повышает ее адаптационные способ­
ности и сократительную  функцию  миокарда.

В ХСН 1-й стадии — прогулки, утренняя гимнастика, 
дозированная ходьба. При ХНК 2-й стадии — упраж нения



Уровни
лечения

I

II

III

IV

Уровни
лечения

II

III

IV

иАПФ
(каптоприл,
эналаприл)

непереноси­
мость

ДИУРЕТИКИ
(гипотиазид, 
фуросемид)

гипотония, жажда, отеки, 
низкая Ф В  (< 25%) гилокалиемия

АРАН
-►  (лозартан)

БАБ
(метопралол)

желудочковые
НРС

ГЛИКОЗИДЫ
(дигоксин)

АЛЬДАКТОН

Препараты по показаниям: аспирин, антикоагулянты 
амлодипин, статины, инотропы.

АНТИАРИТМИКИ
(кордарон,
соталол)

нитраты, стероиды,

Схема 1

ХСН 1-11 Ф К (мерцательная аритмия)

и АПФ АРА II
(каптоприл, (лозар- 
эналаприл)__  тан)

застой 

1
ДИУРЕТИКИ
(гипогаазид, 
фуросемид) 

жажда, отеки 
гипокалиемия

ГЛИКОЗИДЫ
(дигоксин)

тахикардия

I
БАБ

(метопралол)

желудочковые
НРС

возраст более 65 лет, 
ТЭ, тромбоз ЛЖ

I
АНТИАРИТМИКИ АНТИКОАГУЛЯНТЫ 

АЛЬДАКТОН (кордарон, (варфарин,
соталол)_ ___ фенилин)

Препараты: аспирин, нитраты, стероиды, амлодипин, арт вазоди- 
лататоры, стэтины, инотропы (по показаниям).



Уровни
лечения

иАПФ
(каптоприл,
эналаприл)

ХСН III-IV  ФК (синусовый ритм)

(АРА II) 
(лозартан)

ДИУРЕТИКИ
(гипотиазид
фуросемид)

II

жажда, отеки, 
гипокалиемия

1

тахикардия

1

гипотония, низкая 
Ф В  (< 25%)

11
АЛЬДАКТОН

т
БАБ (метопралол)

У
гликозиды
(дигоксин)

III рефрактерные желудочковые возраст более 65 лет,

отеки

1
НРС

1
ТЭ, тромбоз ЛЖ  

11
диакарб, пункции,

У
АНТИАРИТМИКИ

У
АНТИКОАГУЛЯНТЫ

альбумин,
стероиды

(кордарон,соталол) (варфарин,
фенилин)

Препараты: аспирин, нитраты, стероиды, инотропы, амлодипин, арт. 
вазодилататоры, статины (по показаниям)

Схема 3

Уровни
лечения

ХСН II1-IV ФК (мерцательная аритмия)

иАПФ
(каптоприл,
эналаприл)

жажда, отеки, 
гипокалиемия

I
АЛЬДАКТОН

рефрактерные 
отеки

диакарб, пунк­
ции, альбумин, 

стероиды

желудочковые
НРС

АНТИАРИТМИКИ
(кордарон,
соталол)

ДИУРЕТИКИ
(гипотиазид,
фуросемид)

тахикардия

I
БАБ

(метопралол)

возраст > 65 лет, 
ТЭ, тромбоз ЛЖ

АНТИКОАГУЛЯНТЫ
(варфарин,
фенилин)

Препараты: аспирин, нитраты, стероиды, инотропы, амлодипин, арт. 9 
вазодилататоры, статины (по показаниям).



выполняю тся в медленном темпе в положении леж а и сидя 
(продолжительность гим настики 1 0 -1 5  мин). При ХНК
3-й ста-щи ЛФК не проводится. М ассаж показан только в
1 и 2А стадию.

С анат орно-курорт ное лечение. Показано пациентам 
с ХНК 1-й стадии.

П оказания к госпитализации больных ХСН:
— прогрессирование клинических проявлений ХСН;
— невозможность проведения лечения в амбулаторных 

условиях;
— возникновение острой сердечной недостаточности;
— присоединение осложнений ХСН: пневмонии, нару­

ш ения ритма, тромбоэмболии;
— развитие артериальной гипотензии, обморочных со­

стояний.
Ф орм улировка диагноза  
В диагнозе указывется:
— основное заболевание сердечно-сосудистой системы;
— осложнения основного заболевания (если имеются);
— стадия ХСН;
— степень нарушения функционального статуса при ХСН. 
Например: ИБС, постинфарктный кардиосклероз (1998),

ХСН II А стадии, III ФК.
Комплекс лечебных медикаментозных средств назна­

чает врач. Фельдшер должен иметь представление об алго­
ритмах лечения ХСН в зависимости от стадии, ФК, нали­
чия аритмии.

Практические занятия
Необходимо знать:

V определение, этиологию  и суть патогенеза ХНК;
V клиническую картину и основные симптомы ХНК;
V методы диагностики ХНК;
V принципы и методы лечения ХН К .

Необходимо уметь:
V обследовать пациента с ХНК;
V определить отечный синдром методом пальпации, перкуссии, по­

вторного взвешивания, проведения и оценки водного баланса;
V назначить диету пациенту с  ХН К;
V контролировать эфф ективность лечения сердечными гликозидами;
V выявлять интоксикацию сердечными гликозидами и устранять ее;
V определить на Э К Г  признаки гликозидной интоксикации;
V выполнить технику ЭКГ.



В кабинете доклинической практики
Проводится контроль теоретических знаний тестированным или лю ­

бым другим методом.
Реш аю тся клинические задачи с учетом того, что почти каждое за ­

болевание сердца мож ет осложниться хронической или острой недоста­
точностью  кровообращ ения.

Пример задачи
Задача. Пациентке 53 года.
Жалобы: общ ая слабость, чувство тяжести в области правого под­

реберья.
Анамнез: в 35-летнем возрасте перенесла сепсис в тяжелой форме.
Объективно: общ ее  состояние средней тяжести.
Пульс 102 в 1 мин ритмичный, слабого наполнения и напряжения.
А Д  —  110/70 м м  рт. ст. Правая граница сердца на 4 см  вправо от 

грудины. Тоны сердца ритмичные, ослаблен 1 тон, грубый систоличес­
кий ш ум  у мечевидного отростка. Печень на 5 см  ниже реберной дуги, 
болезненна при пальпации. Асцит, пастозность голеней. Суточный диу­
рез 500 мл.

Вопросы:
1. Определите диагноз основного заболевания.
2. Какая стадия Х Н К ?
3. Назначьте режим и диету.
В кабинете доклинической практики отрабатываю тся навыки оп­

ределения отеков различными способами, рассчитываю тся различные 
варианты водного баланса. Студенты  знакомятся с признаками глико- 
зидной интоксикации на ЭКГ . Вы писываю т рецепты.

В стационаре
Студенты  по 2 -3  человека самостоятельно обследую т пациентов с 

различной патологией сердца и реш ают подобные задачам  вопросы: 
предположительный диагноз, наличие отеков, одышки, цианоза, гепато- 
мегалии, определяю т стадию  ХН К , намечаю т план обследования, выпи­
сывают группы лекарственны х средств, применяемых для лечения ХНК. 
Ухаж иваю т в палатах за  пациентами (подача кислорода, уход  за  кожей, 
постелью, беседы  о режиме и питании).



Раздел 4
БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ
По данным регистрации заболеваемости в России к аж ­

дый десятый взрослый ж итель страдает тем или иным за­
болеванием органов пищ еварения.

В целях повыш ения эффективности лечения пациен­
тов с заболеваниями органов пищ еварения Министерство 
зд р ав о о х р ан ен и я  РФ  п р и к азо м  от 17 ап р ел я  1998 г. 
№ 1 2 5  ввело в действие «Стандарты (протоколы) диагнос­
тики» и  лечения больных с заболеваниями органов пищ е­
варения.
Основные симптомы

Боли в области живота. Бываю т различными по ло­
кализации , характеру, интенсивности, связи с приемом 
пищ и и т. д.

П ри заболеваниях ж елудка, 12-перстной киш ки боли 
локализуются в эпигастральной области и находятся в связи 
с приемом пищ и. Боли появляю тся периодически или уси­
ливаю тся после приема пищ и («ранние боли») или на пус­
той ж елудок (поздние , «голодные боли»). При язвенной 
болезни йселудка боли могут исчезать после приема пищ и.

При заболеваниях киш ечника боли локализуются в ле­
вой или правой подвздошной области, при глистных инва­
зиях — вокруг пупка. Боли при дефекации (тенезмы) встре­
чаются при воспалении прямой и сигмовидной киш ки.

Н аруш ение аппетита.  Повыш ается аппетит при по­
выш ении желудочной секреции, а понижается — при сни­
ж ении желудочной секреции, а при хронических гастри­
тах, раке ж елудка наблюдается полное отсутствие аппети­
та (анорексия). Извращ ение аппетита характерно для рака 
ж елудка — появляется отвращ ение к  мясной пище.

Отрыж ка.  М ожет быть только воздухом («пуст ая  
отрыж ка») или с примесью содержимого ж елудка при 
открытом кардиальном сфинктере, так как  нарушена мо­
торика ж елудка. О тры жка может быть кислой при уси­
ленной кислотности содержимого ж елудка, может сопро­
вождаться запахом тухлы х яи ц  при гнилостных процес­
сах в отсутствие соляной кислоты  в желудке. Она может 
быть горькой при забрасывании содержимого двенадцати­



перстной киш ки  в желудок (холецистит, дискинезии ж ел­
чевыводящ их путей).

Изж ога. Объясняется забрасыванием в пищевод кис­
лого содержимого ж елудка. Сопровождает гастриты с сек­
реторной недостаточностью после углеводистой пищ и и 
гастриты с повышенной секрецией желудочного содерж и­
мого — после кислой пищ и.

Тош нот а  — неприятные ощущения в подложечной об­
ласти, которые сопровождаются чувством слабости, потли­
вости, бледностью кожи. Чаще всего предшествует рвоте.

Р вот а. Во время рвоты непроизвольно выбрасывается 
содержимое ж елудка через пищевод, глотку, ротовую по­
лость (и через носовые ходы). Рвота пищ ей, съеденной 
накануне, характерна для стеноза пищ евода или приврат­
ника. При стенозе привратника кислы й запах рвотного 
содержимого. Рвота моЖет быть обусловлена переедани­
ем, употреблением недоброкачественной пищ и. Из приме­
сей диагностическое значение имеет слизь и кровь. При 
кровотечении из ж елудка и двенадцатиперстной киш ки 
рвотные массы приобретают вид «кофейной гущ и». При 
кровотечении из сосудов ниж ней трети пищ евода кровь в 
рвотной массе алого цвета. Такая же кровь может быть и 
при обильном желудочном кровотечении.

М ет ео р и зм  — ощущение вздутия и распирания ж и ­
вота, которое сопровождается киш ечной коликой, облег­
чаю щ ейся после отхождения газов. П ричиной метеоризма 
является усиленное образование газов при употреблении 
молочной, растительной пищ и, которая легко подвергает­
ся брожению. М ожет развиваться и вследствие атонии к и ­
ш ечника, при заболеваниях печени.

П онос ( д и а р ея ) — ж идкий  стул при частичном опо­
рожнении киш ечника. Развивается из-за ускорения про­
движ ения каловы х масс по киш ечнику и уменьш ения вса­
сы вания ж идкости из киш ечника.

Причиной может быть воспаление стенки киш ечника, 
при котором слизистой оболочкой выделяется много слизи 
и жидкости, усиливается перистальтика.

Понос при поражении тонкого киш ечника  характерен: 
4 - 6  раз в сутки, водянистый, зеленоватого цвета, с м елки­
ми вкраплениями слизи и кислым запахом.

При колит ах: частота стула 7—10 раз, каловые массы с 
прож илками крови и слизи, иногда имеют место тенезмы.



Запор. Считается запором задерж ка стула более чем 
на 48 часов.

Ф ункциональны е запоры  обусловлены приемом пищ и, 
бедной клетчаткой, оказываю щ ей стимулирующее влия­
ние на перистальтику киш ечника, недостаточностью дви­
гательной активности, слабостью преса.

Органические запоры  возникают при спастических ко­
литах, опухолях и рубцовых суж ениях киш ечника.

Симптомы заболеваний печени и желчевыводящих  
путей

Боли в правом подреберье при заболеваниях печени и 
желчевы водящ их путей встречаются часто.

Интенсивные приступообразные боли возникают после 
употребления острой, жирной, жареной пищ и; иррадии- 
руют в правую клю чицу, лопатку, плечо и называю тся 
ж елчной коликой  (связаны  с продвижением камней по 
ж елчевыводящ им путям). Колика сопровождается тошно­
той, рвотой и такой интенсивностью, что купируется толь­
ко применением спазмолитиков или анальгетиков. Интен­
сивные или неинтенсивные боли в правом подреберье бы­
вают при воспалении желчного пузыря (холецистите). Ту­
пые, ноющие боли в правом подреберье сопровождают 
гепатиты.

Ж ел т у ха .  П оявление ее объясняется увеличением в 
сыворотке крови билирубина.

Различаю т 4 типа желтухи: подпеченочная  (механичес­
кая), печеночная  (паренхиматозная), надпеченочная  (ге­
молитическая) и экзогенная  (ложная).

Подпеченочная ж елт уха  развивается вследствие заку­
порки общего желчного протока камнем или опухолью. 
Отток ж елчи по протоку наруш ается, в крови накаплива­
ется прямой билирубин, моча становится темной, кал стой­
ко обесцвечен, кож ны й зуд.

П еченочная ж елтуха  развивается при поражениях пе­
чени. Гепатоциты утрачивают способность выделять желчь 
в желчные протоки, и билирубин накапливается в крови 
(прямой и непрямой). Кал бывает кратковременно обесцве­
чен, моча имеет цвет пива, возможен кож ный зуд.

Н адпеченочная ж елт уха  возникает в результате гемо­
лиза эритроцитов — образуется большое количество били­
рубина из гемоглобина (непрямой билирубин). Моча обыч­
ной окраски, так как  непрямой билирубин не выделяется



почками. Каловые массы темно-коричневого цвета. К ож ­
ный зуд отсутствует.

Э кзогенная ж елт уха  является результатом употребле­
ния в пищ у избыточного количества пищ и ярко-желтого 
цвета (моркови). Билирубин в сыворотке крови не повы­
ш ается, стул и моча обычного цвета.

Горечь во р т у  — признак воспаления желчного пузы ­
ря или дискинезии ж елчевы водящ их путей.

А сц и т  — развивается при некоторы х заболеваниях 
печении (цирроз печени), при которых развивается застой 
в системе воротной вены (портальная гипертензия).

Г астриты
Различаю т острый и хронический  гастрит.
Острый гастрит — воспалительное повреждение сли­

зистой оболочки ж елудка, которое сопровождается нару­
шением моторики и секреции.

Классификация острого гастрита
1. По форме: простой (катаральны й); коррозивны й; 

фибринозный; флегмонозный.
2. По этологическим факторам: экзогенный; эндоген­

ный.
Этиология. Острый гастрит — полиэтиологическое за­

болевание, обусловленное хим ическим и , ф изическим и, 
механическими, термическими, бактериальными, аллер­
гическими причинами.

П атогенез острого гастрита сводится к дистрофичес- 
ки-некробиотическому повреждению поверхностного эпи­
телия и железистого аппарата слизистой оболочки ж елуд­
к а  и развитию  воспалительных изменений в нем.

Воспалительный процесс может ограничиваться поверх­
ностным эпителием слизистой оболочки или распростра­
няться на всю толщ у железистого аппарата, интерстици­
альную  ткань и даж е мыш ечный слой и серозную оболоч­
ку  ж елудка.

Острый простой гастрит
Встречается в практике наиболее часто. П ричины  его: 

погрешности в питании, токсикоинфекции, известно раз­
дражаю щ ие действие на слизистую оболочку ж елудка креп­
ких алкогольны х напитков, некоторых лекарств (салици­
латы , бутадион, сульф аниламиды , антибиотики), очень 
горячей пищ и.



Эндогенный гастрит  возникает при острых инфекци­
ях , наруш ениях обмена веществ, распаде белков (при ожо­
гах, при переливании иногруппной крови), при тяж елы х 
радиационных поражениях.

К ли н и ч еска я  карт ина простого острого гаст рита. 
Симптомы появляю тся обычно через 4—8 часов после по­
грешности в диете или воздействия другого этиологичес­
кого фактора. Ж алобы на потерю аппетита, чувство тяж е­
сти и полноты в подложечной области, тошноту, слабость, 
головокружение, рвоту, иногда понос. Кожные покровы 
бледные, язы к обложен беловато-серым налетом, слюноте­
чение или сухость во рту. При пальпации отмечается бо­
лезненность в подложечной области. Пульс обычно час­
тый, АД несколько снижено, в тяж елы х случаях, особен­
но у пож илы х, развивается коллапс. Возможно повыше­
ние температуры.

Продолжительность острого периода при своевремен­
ном лечении 2—3 дня и до 7 дней. Заболевание протекает 
без осложнений. П ри повышенной температуре, поносе 
необходимо отличать гастрит от сальмонеллеза, для чего 
проводятся соответствующие бактериологические и серо­
логические исследования. Дифференцировать надо от обо­
стрения язвенной болезни, абдоминальной формы инфар­
кта миокарда, тромбоза мезентериальных сосудов.

Лечение. Начинается лечение с промывания желудка, 
очистительной клизмы , голодной диеты на 1 -2  дня. Реко­
мендуется жидкость (несладкий чай), с 3-го дня постепен­
ное расширение диеты и к концу недели перевод на общий 
стол.

При болях в животе назначают таблетки бесалола 0,3 г, 
но-шпу.

Ф легмонозный гастрит возникает, как  правило, в ре­
зультате попадания инфекции непосредственно в стенку 
ж елудка; вызывается стрептококком, кишечной палочкой, 
стафилококком, пневмококком и др. Иногда развивается 
как  осложнение язвы , рака ж елудка, при травме живота, 
повреждениях слизистой оболочки ж елудка. Может раз­
виваться вторично при некоторых инфекциях — сепсисе, 
брюшном тифе и др.

Патанатомически он характеризуется гнойным пора­
ж ением стенки желудка: ограниченным или диффузным. 
П ри диффузном распространении поражаю тся все слои



стенки ж елудка, которая утолщ ается и похож а на пропи­
танную гноем губку. Возможно развитие перитонита.

К ли н и ч еска я  карт ина. Ж алобы  на острую изж огу, 
резкие боли в верхней части ж ивота, рвоту, озноб, значи­
тельное повыш ение температуры тела, резкую  слабость. 
Частые рвоты, интенсивные боли, вы сокая температура 
сохраняются несколько дней. Пациент быстро худеет. Рвот­
ные массы содержат остатки пищ и, слизи, ж елчь, иногда 
гной. П альпаторно в подложечной области вы раж енная 
болезненность, может быть мышечное напряж ение. Иног­
да бывает увеличена печень и имеет место иктеричность 
склер. В периферической крови — нейтрофильный лейко­
цитоз, токсическая зернистость в гранулоцитах, увеличен­
ная СОЭ.

Процесс мож ет ослож няться флебитом и тромбозом 
печеночных вен, абсцессом печени, гнойным плевритом, 
перикардитом, которые при несвоевременном лечении че­
рез 2—3 дня заканчиваю тся летально.

Лечение. П ри диффузной форме — большие дозы ан­
тибиотиков ш ирокого спектра действия (а м п и ц и ли н , ген­
т ам ицин , цефалоспорины, канам ицин  и др.). После кур­
са лечения — оперативное лечение (частичная или тоталь­
ная резекция ж елудка).

Острый коррозивный гастрит
Отличается от простого значительной тяж естью  тече­

ния. П ричины: отравление кислотами (серной, азотной, 
уксусной, соляной), щелочами (наш атырным спиртом, ед­
ким  натрием), солями тяж елы х металлов, концентриро­
ванным спиртом.

У казанны е вещества оказываю т преимущественно ме­
стное воздействие, но важную роль в клинической карти­
не играют расстройства, обусловленные шоком и резорб- 
тивным эффектом.

П атанатомически наблюдаются некротические, воспа­
лительны е изменения. В тяж елы х случаях наблюдается 
некроз всей стенки ж елудка.

К линическая  карт ина. Симптомы появляю тся сразу 
после проглаты вания токсического вещества.

Ж алобы  на сильные ж гучие боли во рту, за грудиной и 
в эпигастральной области, часто нестерпимые; повторные 
мучительные рвоты; в рвотных массах — кровь, слизь, 
фрагменты тканей.



Н а губах, слизистой оболочке полости рта следы ожо­
га: отек, гиперемия, изъязвления. Иногда по характеру 
изменений слизистой оболочки можно установить причи­
ну ожога: от серной и соляной кислоты — серовато-белые 
пятна, от азотной — ж елты е и зеленовато-желтые стру­
пья, от хромовой — коричневато-красные, от карболовой — 
ярко-белые (налет, извести), от уксусной — поверхност­
ные беловато-серые ожоги. При поражении гортани появ­
ляю тся охриплость голоса и стридорозное дыхание. В т я ­
ж елы х случаях — коллапс. Ж ивот обычно вздут, болезне- 
нен при пальпации в эпигастральной области. Выявляю т­
ся признаки раздраж ения брюшины.

В крови — нейтрофильный лейкоцитоз, позже — уве­
личение СОЭ. Угрожающий ж изни период продолжается 
2 -3  дня. Острая перфорация наступает у 10—15% пациен­
тов в первые часы после отравления. Смерть может насту­
пать от ш ока или перитонита.

Лечение. Проводится промывание ж елудка большим 
количеством теплой воды через зонд, смазанный раститель­
ным маслом (предварительно — обезболивание введением 
анальгетика).

П ротивопоказанием  к введению зонда явл яется  со­
стояние коллапса и деструкция пищ евода. П ри вы раж ен­
ных болях вводится 1—2 мл 1% раствора морфина гид­
рохлорида в /в  (пром едол , дроперидол), при коллапсе —
2 мл кордиам ина  подкож но, 1 мл 1% раствора м езат о­
на в /м .

Вводится в /в  капельно 5% раствор глю козы, физиоло­
гический раствор. При невозможности питания через рот — 
белковые гидролизаты  в /в  капельно (плазма). При перфо­
рации ж елудка, отеке гортани — срочное хирургическое 
вмешательство.

Д ля профилактики стеноза пищевода проводится бу- 
ж ирование пищевода в период заж ивления.

Аллергический острый гастрит
Возникает в результате реакции ж елудка на различ­

ные аллергены (пищевые или лекарственные). Играют роль 
предрасполагающ ие факторы: наследственность, аллерги­
ческий анамнез. П атанатомически наблюдается отечность 
слизистой оболочки, утолщ ение ее складок, локальная 
гиперемия, усиленное слизеобразование, лейкоцитарная 
инфильтрация (много эозинофилов).



К линическая  карт ина. Через несколько минут или ча­
сов после попадания в организм аллергена у пациента вне­
запно появляется беспокойство, головокружение, рвота, 
приступообразная боль в верхней части ж ивота, часто ур- 
тикарная сыпь и головная боль типа мигрени, АД сниж е­
но. В ОАК  — лейкопения, эозинофилия. Б А К  — дисПро- 
теинемия, гипогликем ия. О A M  — протеинурия. ФГС — 
отечное набухание слизистой, гиперемия'') ее, геморрагии, 
много слизи, сока.

Острый приступ длится от нескольких минут до не­
скольких часов. При повторном введении аллергена воз­
мож ны  повторные рецидивы.

Дифференцировать аллергический гастрит необходимо 
от дискинезий ж елудка (неврозов), обострения хроничес­
кого гастрита.

Лечение: исклю чение из пищ и соответствующих аллер­
генов или лекарства. Часты е пищ евые аллергены: молоко, 
яйца, шоколад, апельсины, сыр, лимоны, клубника, рыба, 
мед и др.

Если не удается установить аллерген, назначаю т про­
тивоаллергическую  диету, состоящую, например, из риса 
или картофеля, яблок и воды. Соль ограничивается до 4 г 
в сутки. Н азначаю тся десенсибилизирующие лекарствен­
ные средства: супрастин, димедрол, тавегил, в тяж елы х 
случаях — преднизолон.

Х ронический  гастри т (ХГ)
Заболеван и е со ставл яет  8 0 -8 5 %  всех заболеван и й  

ж е л у д к а , часто  со четается  с другим и  заб о л еван и ям и  
органов п и щ ев ар ен и я . Х рон и чески й  гастри т — х р о н и ­
ческое воспаление слизистой  оболочки ж елу д ка  с пере­
стройкой  ее структуры  и прогрессирую щ ей атроф ией , 
н ар у ш ен и ям и  м оторной , секреторной  и и н креторн ой  
ф у н кц и й .

К л а с с и ф и к а ц и я  х р о н и ч ес к о го  г а с т р и т а  (п ри н ята 
М еждународным конгрессом гастроэтиологов в Сиднее в 
1990 году — сокращ енный вариант)

1. По этиологии: ассоциированный с хелекобакт ерия- 
м и пилорическим и  (HP); а ут о и м м ун ны й ; особая форма 
(эозинофильный, гранулематозный).

2. По топографической характеристике: пангаст рит  
(распространенный); ант ральны й  (пилородуоденит); фун- 
далъный  (тела ж елудка).



3. По степени выраженности морфологических прояв­
лений: от сут ст вие изменений; плоский эрозивный; ат ­
рофический; гиперпласт ический.

4. По характеру желудочного соковыделения: с сохра­
ненной  или увеличенной секрецией; с секретной недоста­
т очност ью.

Э тиология хронических гастритов. Среди причин хро­
нических гастритов можно выделить внешние (экзогенные) 
и внутренние (эндогенные) факторы.

Экзогенные факторы  могут повреждать слизистую обо­
лочку однократным, повторным или длительным воздей­
ствием.

К экзогенным факторам относятся: нарушения режи­
ма и качества питания (большие промежутки времени меж­
ду приемом пищи, употребление очень горячей или очень 
холодной, механически и химически раздражающей пищи, 
плохое пережевывание пищи); злоупотребление алкоголем, 
табакокурением; длительный прием лекарств, которые раз­
дражают желудок (НПВС, глюкокортикоиды, противотубер­
кулезные препараты); профессиональные вредности; инфи­
цирование пилорическим хеликобактером; нелеченный и 
повторный острый гастрит; аллергия на пищевые продукты.

Эндогенные факторы: воспалительны е заболевания 
органов брюшной полости; хронические инфекции в но­
соглотке; заболевания эндокринной системы и обмена ве­
ществ; заболевания, приводящ ие к тканевой гипоксии 
(ХНК, хронические заболевания легких); аутоинтоксика­
ция (ХПН, кетоацидоз при сахарном диабете); генетичес­
кие и аллергические факторы.

П атогенез
П ат огенет ические факторы  — повреждаю щ ее дей­

ствие на слизистую оболочку ж елудка хеликобактера пи­
лорического или других этиологических факторов. Это и 
нарушение процессов регенерации слизистой, и изменения 
регуляции желудочной секреции, иммунологические на­
руш ения (появление аутоантител к клеткам слизистой обо­
лочки), которые наиболее характерны  для аутоиммунного 
атрофического гастрита.

Клиническая картина хронического гастрита. Для 
хронического гастрита характерны  основные синдромы.

Болевой синдром  играет доминирующую роль в клини­
ческой картине болезни. Обычно боль локализуется в эпи­



гастральной области: при ХГ с секреторной недостаточно­
стью — сразу после еды, при ХГ с увеличенной секреци­
ей — через 1—1,5 часа после еды, реж е — в других отде­
лах ж ивота.

Ж елудочная диспепсия. Синдром вклю чает в себя сим­
птомы, сопровождающие гастрит: снижение аппетита, от­
ры ж ку, изж огу, тошноту, рвоту, чувство дискомфорта в 
ж ивоте после еды.

Н аруш ения общего состояния организма. При неослож­
ненны х формах хронического гастрита общее состояние 
значительно не изменяется. В умеренной степени оно на­
руш ается довольно часто. Может наблюдаться некоторое 
снижение массы тела пациента, наруш ение витаминного 
метаболизма (витаминов группы В и аскорбиновой кисло­
ты), непереносимость некоторых пищ евых продуктов и др. 
Часто наблюдаются изменения со стороны печени, ж елче­
вы водящ их путей, поджелудочной ж елезы , киш ечника, 
отклонения со стороны нервно-психической сферы. К ли­
ническую  картину хронического гастрита во многом опре­
деляет характер желудочной секреции.

Антральный гастрит преимущественно ассоциирован 
с хеликобактером пилорическим, сопровождается гипер­
трофией слизистой оболочки и нормальной или увеличен­
ной желудочной секрецией.

Встречается антральный гастрит в основном у моло­
дых людей, часто имеет язвенноподобное течение.

П ациенты  ж алую тся на изжогу, отры ж ку кислы м, чув­
ство давления, ж ж ения в подложечной области, запоры, 
иногда рвоту. Боли появляю тся через 1—1,5 часа после еды, 
иногда «голодные», ночные боли, стихаю щ ие после при­
ема пищ и.

Обычно диспептические расстройства появляются в пе­
риод обострения болезни, после погрешности в диете, упо­
требления алкогольных напитков, нарушения режима пита­
ния. Аппетит снижается, как  правило, в период обострения; 
в период ремиссии аппетит не нарушен, иногда повышен. 
Общее состояние мало нарушено, масса тела не снижена. Язык 
обложен, болезненна пальпация в эпигастральной области. 
Обследование желудочной секреции выявляет повышенное 
количество базальной и стимулированной кислотности.

Рент генологически  — утолщ ения складок слизистой 
оболочки, наруш ения тонуса и перистальтики.



Фундальный (аутоиммунный) гастрит
Встречается преимущественно у людей зрелого и по­

ж илого возраста, характеризуется первичной атрофией 
слизистой оболочки и секреторной недостаточностью.

Заболевание проявляется чувством тяж ести и тупыми 
распирающ ими болями в подложечной области, тошнотой, 
резко сниженным аппетитом. Пациенты ощущают непри­
ятны й вкус во рту, отры ж ку с запахом тухлого яйца, из­
жогу после употребления углеводистой пищ и, урчание и 
вздутие живота, бывают поносы. Язык обложен. Масса тела 
снижена, кож а бледная, сухая, заеды у углов рта. П лохая 
переносимость молока. Часто присоединяются симптомы 
хронического холецистита, панкреатита, гепатита, энте­
роколита. Возможны приступы демпинг-синдрома (сла­
бость, потливость, сердцебиение, головокружение после 
еды).

Атрофический гастрит сочетается с симптомами В,.,-де­
фицитной анем ии, подтверж денной сниж ением уровня 
витамина В12в костном мозге. В ОАК  — признаки мега- 
лобластной анемии. При исследовании желудочной секре­
ции  — анацидное или гипацидное состояние. При рент ге­
нологическом  исследовании: складки слизистой оболочки 
уплощ ены, истончены, легко расправляю тся при надавли­
вании.

Дифференциальный диагноз гастритов смотрите в таб­
лице 25.

Таблица 25
Дифференциальный диагноз аутоиммунного и НР-гастрита

Критерии Аутоиммунный H P -гастрит

Локализация Дно, тело Антральный отдел

Воспалительная реакция Слабая Выраженная

Атрофия эпителия Первичная Вторичная

Эрозия Редко Часто

АТ к ИР Нет Есть

АТ к париетальным клеткам Есть Нет

АТ к внутреннему фактору Есть Нет

Гипосекреция желудочного сока Есть Умеренная или повышенная

В12-дефицитная анемия . Часто Нет

Сочетание с язвенной болезнью Редко Часто



Осложнения хронического гастрита
1. Ж елудочное кровотечение (ассоциированный с HP, 

геморрагический гастрит).
2. Я звенная болезнь ж елудка и 12-перстной киш ки (ас­

социированный с HP).
3. Р ак  ж елу д ка  (ассоциированны й с H P и аутоим ­

мунный).
4. М егалобластная анемия (аутоиммунный).
О бследование. Обязательные лабораторные исследо­

вания.
Однократно: общий анализ крови; анализ кала на скры ­

тую кровь; гистологическое исследование биоптата; цито­
логическое исследование биоптата; два теста на HP; белок и 
белковые фракции в сыворотке крови; общий анализ мочи.

О б я за т ел ьн ы е  и н ст р ум ен т а л ь н ы е  исследования  
однократно:  эзофагогастродуоденоскопия с прицельной 
биопсией и цитологическим исследованием; УЗИ печени, 
ж елчны х путей и поджелудочной ж елезы . Дополнитель­
ные исследования и консультации специалистов проводятся 
в зависимости от проявлений основной болезни и предпо­
лагаемы х сопутствующих заболеваний.

Лечение хронического  гаст ри т а.  П ри обострении 
заболевания проводится семидневное  или десятидневное 
стационарное лечение с последующим амбулаторным ле­
чением. Срок стационарного лечения может изменяться.

Важное значение в комплексной терапии хроническо­
го гастрита имеет лечебное питание, которое дифференци­
руется в зависимости от периода обострения или ремис­
сии, от состояния секреторной функции, сопутствующих 
заболеваний и осложнений.

В период обострения болезни, независимо от характера 
секреторных расстройств, соблюдается принцип щ аж ения 
слизистой оболочки ж елудка. Питание должно быть дроб­
ным, 5 -6  раз в сутки (Щ Д). При хроническом гастрите с 
секреторной недостаточностью диета долж на быть полно­
ценной и содержать достаточное количество белков, ж и ­
ров, углеводов, витаминов. Пищ у следует принимать 4— 
5 раз в сутки. В диету вклю чается нормальное количество 
поваренной соли и экстрактивны х веществ. В период ре­
миссии диета расш иряется.

М едикамент озное лечение. При гастритах (и гастро- 
дуодентах), ассоциированных с H P, с язвеподобной дис­



пепсией, лекарственное лечение включает одну из следую­
щ их схем.

Семидневные схемы
1. Трехком понент ная схема

омепразол внутрь по 20 мг. 2 раза в сутки +
+ кларитромицин внутрь 500 мг. 2 раза в сутки +
+ амоксидиллин внутрь 1000 мг. 2 раза в сутки, 

назначаю тся на 7 дней.

Или омепразол 20 мг. 2 раза в сутки +
+ кларитромицин 500 мг. 2 раза в сутки +

+ метронидазол 500 мг. 2 раза в сутки.

При неэффективности:
2. Ч ет ы рехкомпонент ная схема

Омепразол 20 мг 2 раза в сутки +
+ висмут субцитрат коллоидный внутрь 120 мг 

4 раза в сутки +
+ метронидазол внутрь 500 мг 3 раза в сутки +

+ тетрациклин внутрь 500 мг 4 раза в сутки.

При аут оим м унном  (атрофическом) гастрите с В12-де- 
фицитной анемией, подтвержденной исследованием кост­
ного мозга, назначается внутримышечное введение по 1 мл
0,1% раствора оксикобаламина (1000 мкг) в течение 6 дней, 
далее — в той же дозе в течение месяца препарат вводится
1 раз в неделю, а в последующем — длительно (пожизнен­
но) 1 раз в 2 месяца.

Проводится заместительная терапия ацидин-пепсином, 
ферментными препаратами (фестал, дигестал), стимулиру­
ю щими желудочную секрецию (плантаглю цид, сок подо­
рож ника, витамины С, РР, В6).

П рименяю тся ф изические методы лечения (грелки, 
грязелечение, гидротерапия).

При прочих формах хронического гастрита (гастродуо­
денита) проводится симптоматическое лечение гастроце- 
пином  по 2 5 -5 0  мг 2 раза в день, маалоксом  (гасталом, 
ремагелем, фосфалюгелем) по 1 содержимому пакета 3 раза 
в день через 1 час после еды.

При гипомоторной дискинезии — м от илиум  или ци- 
заприд по 10 мг 3 -4  раза в день перед едой.



Т ребования к р е зу л ь т а т а м  лечени я . Отсутствие сим­
птомов, эндоскопических и гистологических признаков 
активности воспаления и инфекционного агента (полная 
ремиссия).

П рекращ ени е боли и диспептических расстройств, 
уменьш ение признаков воспаления без обнаружения H P.

Профилактика. П ациенты с активным гастритом (га­
стродуоденитом), ассоциированным с H P, и аутоиммунным 
подлеж ат диспансерному наблюдению и обследованию не 
реж е 2 раз в год. Весной и осенью им назначается лечение 
де-нолом, 1 раз в год — стационарное лечение, 3 года под­
ряд рекомендуется санаторно-курортное лечение в санато­
риях  Ж елезноводска, Ессентуков, Ростова и др.

П ервичная проф илактика хронического гастрита н а­
правлена на пропаганду здорового образа ж изни, борьбу с 
алкоголизмом и курением, наркоманией. П ропагандиру­
ется грудное вскармливание детей, рациональное питание. 
Рекомендуется своевременное лечение хронических забо­
леваний органов пищ еварения. Н ормализация психологи­
ческого м икроклим ата дома и на работе.

Язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Я звенная болезнь является одним из самых распрост­
раненных заболеваний среди взрослого населения, на уче­
те находится более 3 миллионов больных.

Городское население страдает этим заболеванием чаще, 
чем ж ители села. Язвенной болезнью болеют преимущ е­
ственно молодые и взрослые муж чины  (2 5 -4 0  лет). Ж ен ­
щ ины  чащ е заболевают после наступления менопаузы.

Я звенная болезнь — хроническое рецидивирующ ее за­
болевание, в основе которого леж ит воспаление слизистой 
оболочки ж елудка и двенадцатиперстной киш ки и образо­
вание язв , в большинстве случаев вызванное пилоричес­
ким  хеликобактером (HP).

К лассиф икация язвенной болезни  (сокращ енная) 
(П. Я. Григорьев, 1986 г., М. Вогер, 1986 г ., Госстандарт, 
1998 г.)

1. По локализации: язва  ж елудка (язвенная болезнь); 
язва двенадцатиперстной киш ки; гастроею нальная язва.

2. По фазе течения: обострение; неполная ремиссия (за­
тухаю щ ие обострения); ремиссия.



3. По морфологическому субстрату: язва острая; язва 
активная; язва рубцую щ аяся; хроническая язва; постяз- 
венная деформация (рубец); дуоденит; дуодено-гастраль- 
ный рефлюкс.

4. По течению: латентное; легкое; средней степени тя ­
жести; тяж елое.

5. По осложнению: кровотечения; перфорация; пенет- 
рация; стеноз привратника; малигнизация; реактивный 
гепатит; реактивный панкреатит.

Этиология. Вопрос о причинах язвенной болезни до 
настоящего времени окончательно не выяснен. Принима­
ется во внимание ряд факторов, которые способствуют раз­
витию болезни: острый или хронический психоэмоциональ­
ный стресс; закры тая травма черепа; нарушение реж има 
питания; табакокурение и употребление алкоголя; действие 
лекарственны х веществ (салицилатов); инфицирование 
ж елудка хеликобактериям и и кандидами; хроническое 
нарушение дуоденальной проходимости.

Способствующие факторы: наследственная склонность; 
наличие 0(1) группы крови; врожденный дефицит альфа- 
антитрипсина; генетически обусловленное увеличение ко­
личества обкладочных клеток и гиперпродукция соляной 
кислоты.

Патогенез. Нормальная слизистая оболочка желудка и 
двенадцатиперстной киш ки резистентна к воздействию аг­
рессивных факторов желудочного и дуоденального содержи­
мого, к  которым относятся соляная кислота, пепсин, ж елч­
ные кислоты и др. К факторам защиты относят кровоток 
через слизистую оболочку, секрецию слизи и панкреатичес­
кого сока, регенерацию покровного эпителия, локальный 
синтез простагландинов Е и др. Повреждение слизистой обо­
лочки с образованием язв, эрозий и воспаления связывают с 
преобладанием факторов агрессии над факторами защиты.

В процессе развития болезни выделяют несколько па­
тогенетических уровней или ступеней.

I  уровень — под действием этиологических факторов 
происходят дезинтеграция процессов возбуждения и тор­
мож ения в коре головного мозга.

I I  уровень — дисфункция гипоталамуса (гипофизарной 
зоны).

I I I  уровень  — дисфункция вегетативной нервной сис­
темы.



В случае повышения тонуса парасимпатической нервной 
системы усиливается перистальтика ж елудка, повыш ает­
ся секреция гастрина и соляной кислоты ; наблю дается 
усиленная и хаотическая эвакуация и выброс кислого ж е­
лудочного содержимого в двенадцатиперстную киш ку, где 
оно не успевает ощ елачиваться. Развивается дистрофичес­
кий  процесс в киш ке, в ней снижается секреция фермен­
тов, наблюдается недостаток продукции ощ елачиваю щ их 
компонентов и торможение продукции соляной кислоты . 
Возникаю т условия для развития язвы  двенадцатиперст­
ной ки ш ки . При относительном перевесе тонуса симпати­
ческой нервной системы механизм развития следующий.

Тонус желудка снижается, эвакуация замедляется, по­
выш ается продукция гастрина, соляной кислоты, но одно­
временно наблюдается обратная диффузия водородных ионов 
в слизистую и подслизистую оболочку, развивается мест­
ный ацидоз, исчезает замыкательный рефлекс привратни­
к а  и создаются условия для забрасывания дуоденального 
содержимого с ж елчными кислотами в желудок. Таким об­
разом, формируются условия для развития язвы  желудка.

I V  уровень — дисфункция эндокринной системы, вклю ­
ч ая  и гастроинтестинальную эндокринную систему.

Это проявляется в повышении активности гормонов, 
ингибирую щ их желудочную секрецию: кортизон, тирок­
син, инсулин, гастрин, нейропептид Р.

V  уровень — в результате перевеса факторов агрессии 
над факторами защ иты  развивается язва ж елудка и две­
надцатиперстной киш ки.

Таблица 26
Значение хеликобактерий в патогенезе язвенной болезни

__________________________ Хеликобактерная инфекция_____________________________

___________________________ j ___________________________
________________ ___________Острый гастрит____________________________

____________________________ у ____
Персистирование хеликобактерной инфекции,

развитие хронического активного хеликобактерного гастрита ________

___________________________ у___________________________
Ослабление факторов защиты слизистой оболочки желудка, 

____________________________ усиление факторов агрессии______________________________________ Т ......... I
_______  Развитие язвенного дефекта____________________________



Патанатомическое изменения. Я зва может быть одна 
или несколько. Различаю т простую и каллезную  язву. 
Простая язва имеет м ягкие края без выраженных рубцо­
вых изменений. К аллезная язва отличается резким соеди­
нительнотканным утолщением краев и воспалительно-руб­
цовыми изменениями вокруг.

Язва чащ е имеет округлую форму, ее размеры могут 
быть различны ми (в желудке обычно 0 ,5 - 1 - 2  см в диа­
метре, а в двенадцатиперстной киш ке от нескольких мил­
лиметров до 1 см).

Наиболее частой локализацией бывает луковица две­
надцатиперстной киш ки. Язва может проникать в сосед­
ний орган и тогда носит название пенетрирующ ей. Если 
ж е язва открывается непосредственно в брюшную полость, 
она носит название прободной, или перфоративной.

Дно язвы  выполнено некротической или грануляцион­
ной (в период рубцевания) тканью; поверхность ее при­
кры та пленкой, состоящей из некротизированной ткани, 
фибрина, лейкоцитов и эритроцитов. При рубцевании язвы 
возникает рубец. Если язва была множественная, рубцы 
деформируют желудок, луковицу двенадцатиперстной киш ­
ки. Грубое рубцевание язвы  пилорического отдела желуд­
ка  сопровождается развитием стеноза приврат ника. Если 
в дне язвы  располагается крупный кровеносный сосуд, то 
повреждение его стенки прогрессирующим некрозом при­
водит к  кровотечению.

Клиническая картина. Боль является основным сим­
птомом заболевания в типичных случаях. Возникновение 
боли при язвенной болезни обусловлено сложным патоге­
нетическим механизмом в связи с нарушением нервной 
регуляции деятельности желудка.

Л окализуется боль в эпигастральной или пилородуоде- 
нальной области. Боль характеризуется периодичностью и 
ритмичностью (связь с приемом пищи). Она может возни­
кать через 0 ,5 -1  ч (ранние боли) или через 2 -3  ч (поздние 
боли) после приема пищ и. Большое диагностическое зна­
чение имеют ночные боли, которые бывают интенсивны­
ми и исчезают после приема пищ и (стакан молока, сухарь) 
или нескольких глотков воды.

Обильная, грубая соленая, кислая пищ а вызывает осо­
бенно выраженные болевые ощущ ения, а ж идкая и каш и ­
цеобразная — переносится пациентами легче. Ранние боли



более характерны  для высоко расположенных язв (карди­
альный, субкардиальный отделы), поздние и «голодные» 
боли более типичны  для язв привратника и двенадцати­
перстной киш ки. Некоторые пациенты не отмечают связи 
с приемом пищ и, предъявляя жалобы на боль постоянно­
го характера. Постоянные боли могут свидетельствовать о 
различны х осложнениях: проникаю щ ей язве, перигастри­
те, раке.

И ррадиация боли нехарактерна для язвенной болезни, 
но при пенетрации язвы  в поджелудочную ж елезу боль 
носит сверлящ ий характер и распространяется в спину. 
Боль распространяется в правую половину грудной кл ет­
ки; язва кардиального отдела ж елудка характеризуется 
загрудинными болями. В период обострения болезни па­
циенты ищ ут наиболее удобную позу — согнутое тулови­
ще с притянуты ми к ж ивоту ногами, сидя на постели или 
леж а на боку. Облегчение наступает при давлении на под­
ложечную область, при приклады вании тепла или после 
приема соды.

Боли при язвенной болезни характеризую тся периодич­
ностью, имеющей следующие особенности.

1) Суточная периодичность — усиление болей во вто­
рую половину дня, поэтому пациенты стараются не у ж и ­
нать.

2) Сезонная периодичность — усиление болей в осен- 
не-'зимние и весенние месяцы.

3) Периоды болей сменяются безболевыми периодами, 
продолж ительность которы х колеблется от нескольких 
месяцев до нескольких лет.

У некоторых пациентов болевой синдром может отсут­
ствовать. Это так называемые «немые», или скрыто проте­
каю щ ие, язвы , которые вы являю тся в период осложнений.

Изж ога — наиболее ранний симптом язвенной болез­
ни. Она предшествует или сочетается с болевым синдро­
мом. М еханизм изж оги связан с рефлюксом желудочного 
содержимого в пищевод из-за слабости кардиального сфин­
ктера.

Отрыжка, тошнота, рвота  встречаются реже, чем боль 
или изж ога. О тры ж ка чащ е наблюдается при субкарди- 
нальной локализации  язвы . Рвота связана с болевым син­
дромом, она обычно возникает на высоте болевого синдро­
ма и приносит пациенту облегчение. Можно установить



такую последовательность симптомов: изж ога—боль—тош ­
нота—рвота—облегчение диспептического синдрома.

П ри стенозе п ривратника рвотные массы содержат 
пищ у, съеденную накануне, такая рвота бывает часто по 
утрам. Грозным синдромом является кровавая рвот а. При 
субкардиальных язвах возможна упорная рвота, наступа­
ю щая сразу после еды. У некоторых пациентов эквивален­
том рвоты является тошнота с выделением слизи.

Запоры  — частый спутник язвенной болезни. Они воз­
никаю т вследствие спазма толстой киш ки  нервно-рефлек- 
торного генеза (спастическая дискинезия). Появлению за­
поров способствует щ адящ ая, бедная клетчаткой диета, 
которой придерживаю тся больные, особенно в период обо­
стрения.

А ппет ит  у пациента с язвенной болезнью при неослож­
ненной форме заболевания обычно сохранен, иногда даже 
повышен, достигая состояния «волчьего голода», что свя­
занно с наклонностью к гипогликемии и чаще встречается 
при локализации  язвы  в луковице двенадцатиперстной 
киш ки. В период обострения и при сочетании с гастритом 
аппетит снижается.

Внешний вид пациентов обычно не представляет ниче­
го характерного, хотя этим заболеванием чаще страдают 
лица астенического телосложения. При язвенной болезни 
довольно часто вы являю тся расстройства вегетат ивной  
нервной системы  с преобладанием тонуса парасимпати­
ческой нервной системы: цианоз кистей и влажность ладо­
ней, усиленное потоотделение, выраженный красный (иног­
да — белый) дермографизм, температурные асимметрии.

Я зы к обычно обложен беловатым налетом у  корня, 
иногда мягкие одиночные или множественные эрозии по 
краям , ближе к кончику либо ближе к корню. Сильно об­
лож енны й  или сухой я зы к  бывает при ослож нениях: 
пенетрация, прободение. У многих пациентов изменений 
язы ка не отмечается.

При осмотре в период болей вы является втянутость 
живота, реже — вздутие. При стенозе привратника видна 
перистальтика и антиперистальтика в эпигастральной об­
ласти. При перкуссии можно выявить болезненность в над- 
чревье.

Объективные сим пт ом ы : ограниченная боль при пер­
куссии, ограниченная боль при поверхностной пальпации



и мышечное напряж ение (триада симптомов). Реж е опре­
деляю тся болевые точки на уровне тел и остистых отрост­
ков грудных и поясничны х позвонков. Особенности к л и ­
нических проявлений и течения заболевания зависят от 
локализации язвенного дефекта, сопутствующих факторов, 
состояния нервной и эндокринной системы, пола, возрас­
та пациента.

Язва кардиального 
и субкардиального отделов желудка 
Ж алобы  на упорную  изжогу, ноющую или интенсив­

ную раннюю боль у мечевидного отростка, наступающую 
сразу после приема острой, кислой или горячей пищ и. 
Иногда — загрудинны е боли, что должно вызвать предпо­
ложение об абдоминальном варианте инф аркта миокарда.

П ри пальпации  — боль в эпигастральной области у 
мочевого отростка. Я зы к обложен густым серо-белым на­
летом. Кислотность желудочного сока нормальная.

Я зв а  тел а  и д н а  ж елудка. Х арактеризуется тупой но­
ющей болью в подложечной области, чащ е натощ ак или 
через 20—30 минут после еды, реже — ночные боли.

П оявляется отры ж ка съеденной пищ ей, изж ога быва­
ет редко, язы к  обложен густым серо-белым налетом. При 
пальпации ощ ущ ается боль в мезогастральной области и 
левом подреберье, некоторое напряж ения брюшных мышц.

Язва пилорического отдела. Х арактерны  интенсив­
ные и продолж ительны е боли в эпигастрии справа через
2 -3  часа после приема пищ и, иррадиирую щ ие в спину и 
за грудину, в правое подреберье; упорная рвота большим 
объемом кислого содержимого. П ациенты  худеют. П ер­
куторная и пальпаторная боль в эпигастрии. Я зы к не об­
лож ен.

Язва постбульбарная. Встречается чащ е у лиц  средне­
го и старшего возраста. Х арактерны упорные боли в мезо­
гастральной области и пилородуоденальной зоне через 3— 
4 часа после приема пищ и. Боли иррадиирую т в спину, 
правое и левое подреберье; рвота на высоте боли, изжога, 
не приносящ ая облегчения. Возможно киш ечное кровоте­
чение, присоединение симптомов реактивного панкреат и­
та, холецист ит а. При пальпации и перкуссии ощ ущ ает­
ся боль в эпигастральной области справа.

Течение болезни. X' женщ ин язвенная болезнь проте­
кает более благоприятно, отличается умеренным болевым



синдромом и редкими обострениями. Слабо выражены дие- 
пептические расстройства. Х арактерна ремиссия во время 
беременности, обострение после родов и в климактеричес­
кий период. У лиц юношеского и молодого возраста язвен­
ная болезнь возникает на фоне гастрита, дуоденита и име­
ет ярко выраженную симптоматику.

У лиц пожилого возраста язвенная болезнь возникает 
на фоне снижения трофических процессов в желудке. Ей 
часто предшествуют воспалительные процессы в желудке 
и двенадцатиперстной киш ке. Л окализую тся язвы  чащ е в 
желудке.

По характеру течения различаю т: легкую  форму — 
рецидивы 1 раз в 1—3 года, боли умеренные и купирую тся 
за 1 0 -1 4  дней, трудовая активность в ремиссию сохраня­
ется.

Форма средней тяж ести — рецидивы  2 раза в год, 
выраженный болевой синдром, купируется более, чем за 
10—15 дней. Похудание, язва глубокая, кровоточит, часты 
осложнения (дуоденит и перидуоденит).

Тяж елая форма — рецидивы более 2 раз в год, значи­
тельный болевой синдром, значительное похудание, язва 
глубокая, часто калезная, часты осложнения.

Осложнения
Кровотечение. Симптомы зависят от количества кро- 

вопотери. При массивном кровотечении: признаки  сосу­
дистой недостаточности (бледность кож ны х покровов, го­
ловокруж ение, обморок, сниж ение АД, тахикардия, ане­
м ия — коллапс), рвота в виде «кофейной гущ и» (при 
обильном кровотечении возмож на примесь алой крови), 
мелена. Необходимо помнить, что кровавая рвота может 
отсутствовать при кровоточащ их язвах  двенадцатиперст­
ной ки ш ки , а мелена — поздний симптом кровотечения.

Перфорация язвы . Наблюдается обычно у муж чин во 
время обострения болезни (чаще в осенне-весенний пери­
од). Встречается у 5—10% пациентов. Перфорация может 
наступать как  при свеж их, так и при калезны х язвах.

Перфорация может быть в свободную брюшную полость 
или в забрюшинную клетчатку, может быть прикрытой.

Чащ е всего встречается перфорация в свободную брюш­
ную полость. Развивается она обычно остро и характери­
зуется двумя основными симптомами: редчайш ая «к и н ­
ж альная» боль и «доскообразное» напряж ение мы ш ц  пе­



редней брюшной стенки и последующим развитием дру­
гих симптомов перитонита, полож ительны м симптомом 
Щ еткина—Георгиевского (Блюмберга).

Постепенно нарастает метеоризм, задерж ка стула, газы 
не отходят, черты лица заостряю тся. Я зы к сухой. П ациен­
ты леж ат неподвижно на спине или на боку с приведенны­
ми к животу ногами.

Весьма характерны й си м п то м — исчезновение  «пече­
ночной т упости»  при перкуссии вследствие поступления 
газа в брюшную полость и скопления его под диафрагмой. 
Ренгенологически при этом видна серповидная полоска 
просветления над печенью. Перфорация часто сопровож­
дается коллапсом. Пульс, вначале замедленный, становится 
частым. Рвота бывает редко, повышается температура тела.

П енет рация  язвы  в соседние органы может рассмат­
риваться как  своеобразная разновидность прикрытой пер­
форации. Чащ е всего пенетрируют язвы  задней и боковой 
стенок луковицы  и постбульбарные язвы  двенадцатиперст­
ной киш ки.

Наиболее часто язвы  пенетрируют в малый сальник, 
в поджелудочную железу, печень, толстую киш ку, брыжей­
ку. К линическая картина язвенной болезни изменяется. 
Боли становятся упорными, постоянными. Присоединяются 
признаки вовлечения в патологический процесс подж елу­
дочной ж елезы , печени или желчевы водящ их путей (ж ел­
туха, повышение активности амилазы  в крови, опоясыва­
ющие боли и др.). Пенетрация чащ е возникает у муж чин, 
особенно у длительно болеющих.

Стеноз приврат ника  является результатом рубцева­
ния язвы , которая располагается в пилорическом отделе 
ж елудка. В результате стеноза возникает препятствие для 
прохож дения пищ и из ж елудка в двенадцатиперстную  
киш ку.

Д ля этого осложнения характерны : чувство распира- 
ния в подложечной области, тягостная рвота застойного 
характера, содерж ащ ая натощ ак остатки пищ и, съеден­
ной накануне. При осмотре бывает видна перистальтика, 
антиперистальтика в эпигастральной области.

Отмечается похудание, сухость кож и, сниж ается ее 
тургор и эластичность, появляется отры ж ка с запахом тух­
лого яйца. При пальпации ж ивота отмечается «ш ум  плес­
ка». Ж ивот вздут. Чувство переполнения ж ивота при упо­



треблении небольшого количества пищ и. При многократ­
ной рвоте могут быть судороги, затемненное сознание, сгу­
щение крови. Рентгенологическое исследование выявляет 
замедление эвакуации контраста из ж елудка, снижение 
тонуса и расш ирение желудка.

М алигнизация язвы  (злокачественная трансформация). 
Чащ е всего встречается в кардиальном и пирорическом 
отделе ж елудка. При малигнизации язвы  боли приобрета­
ют пост оянный характер, они не связаны  с приемом пищи  
и ее качест вом. Пациенты теряют аппетит, худеют, уча­
щается рвота, повышается температура тела до субфебриль- 
ных цифр, развивается анемия, постоянно вы является по­
лож ительная реакция Грегерсена.

При рентгенологическом и гастроскопическом иссле­
дованиях появляю тся признаки малигнизации.

Диагностика язвенной болезни. Кроме характерны х 
симптомов, решающее значение в диагностике имеют ран- 
генологическое исследование и фиброгастроскопия.

При ФГДС наблюдается язвенны й дефект соответству­
ющей локализации, дно язвы  удерживает некротические 
массы и покрыто фибрином. Складки слизистой оболочки 
по краям  язвы  утолщены. В процессе рубцевания на месте 
язвы  определяется регенерирующий эпителий, в дальней­
шем образуется белый рубец.

При рент геноскопии  ж елудка определяется ниш а (до­
полнительная тень к  тени желудка) и конвергенция скла­
док слизистой по направлению  к нише.

Ж елудочная секреция: при язвах кардии, тела ж елуд­
ка, малой и большой кривизны  кислотность нормальная, 
снижена или несколько повышена; при пилородуоденаль- 
ных язвах кислотность высокая.

Обследование пациента. Обязательные лабораторные 
исследования : общий анализ крови; группа и резус-фак­
тор крови; анализ кала на скрытую кровь; общий анализ 
мочи; железо сыворотки крови; сахар крови; гистологи­
ческое и цитологическое исследование биоптата.

О бязат ельные инст румент альны е исследования: УЗИ 
печени, ж елчны х путей и поджелудочной железы; ФГДС с 
прицельной биопсией (двукратно).

Принципы лечения язвенной болезни. Различаю т два 
вида лечения: консервативное и хирургическое. Первое 
проводят при неосложненной ЯБ, второе — при подозре­



нии на кровотечение, пенетрацию, перфорацию или ма- 
лигнизацию .

Все выявленны е случаи Я Б лечатся в стационаре в те­
чение 7 -1 0  дней, а затем долечиваю тся амбулаторно. Кон­
сервативная терапия предусматривает ограничение двига­
тельной активности, назначение диеты, медикаментозное 
лечение антацидами, седативными средствами, бактерио- 
статическими и препаратами, нормализую щ ими желудоч­
ную секрецию.

П ациенту назначаю т щ адящ ую  диету. П итание дроб­
ное, ограничивается количество соли. П ищ а долж на со­
держ ать значительное количество витаминов.

Основу медикаментозного лечения составляют лекар ­
ственные средства, снижаю щ ие кислотность желудочного 
сока, норм ализую щ ие м оторику ж елудочно-киш ечного 
тракта.

Эрадикационная терапия (helikobakter pylori)
Эрадикационная терапия первой линии. Длительность 

лечения — 7 дней.
Ингибитор пртонной помпы. О м епразол  по 20 мг

2 раза в день или 40 мг 2 раза в день. А м оксициллин  по 
1000 мг 2 раза в день, или кларитромицин по 500 мг 2 раза 
в день, или метронидазол внутрь по 500 мг 2 раза в день.

В случае неэффективности лечения назначается те­
рапия второй линии — четырехкомпонентная терапия 
на 7 дней. Ингибитор протонной помпы — омепразол + 
+  висмута субцитрат коллоидны й (де-нол) по 120 мг 4 раза 
в день + метронидазол по 500 мг 2 раза в день + тетрацик­
лин внутрь 500 мг 4 раза в день.

Альтернативные варианты терапии: антисекретор- 
ная терапия. Ингибиторы протонной помпы — омепра­
зол по 20 мг 2 раза в день или блокаторы Н2-рецепторов 
гистамина -  ранитидин по 150 мг 2 раза в день.

В сп ом огательн ы е средства . А нтациды  (рутацид) по 
1 -2  таблетки внутрь, разж евы вая, 4 раза в сутки. Сук- 
рал ьфат (вентер) по 0,5 г 4 раза в день или по 1 г 2 раза  в 
день.

После окончания комбинированной терапии продолжа­
ют лечение еще в течение 5 недель (7 недель), назначают 
один из препаратов (ранитидин, фамотидин) 1 раз вечером.

С хем ы  л еч ен и я  не ассоц и и р о ва нн ы х с HP. Р анит и­
дин  300 мг однократно вечером и антацид (м аалокс , рема-



гель и др.)- Сукральфат  (вентер, сукрат гель) 4 раза в сут­
ки. Эффективность лечения при язве ж елудка контроли­
руется эндоскопически через 8 недель, а при дуоденаль­
ной язве — через 4 недели. При осложнениях проводятся 
специальные мероприятия.

При кровот ечении  запрещ ается прием пищ и, воды, 
лекарств внутрь, приклады вается пузырь со льдом к ж и ­
воту, в /в  вводится 10 мл 10% раствора кальция хлорида, 
1 мл 1% раствора викасола в /м , пациент доставляется в 
хирургическое отделение (рис. 44).

При перфорации — если АД низкое, вводится 2 мл кор­
диамина в /м  или 1 мл 1% раствора мезатона. Обезболива­
ние не проводится до осмотра хирургом. Срочная госпита­
лизация в хирургическое отделение для уш ивания язвы .

При пенет рации, стенозе приврат ника  — пациенты 
направляю тся к хирургу для реш ения вопроса о плановом 
оперативном вмешательстве.

При м алигнизации  — пациенты направляю тся к онко­
логу для специализированного (оперативного) лечения.

После периода обострения показано санаторно-курорт­
ное лечение с применением слабощелочных минеральных 
вод, грязелечения, диеты, аутотренинга.

Профилактика. Различаю т первичную и вторичную 
профилактику язвенной болезни.

Рис. 44.
Пузырь со льдом Помощь при желудочном 
^ — i C ' i k  кровотечении



П ервичная проф илакт ика  направлена на предупреж­
дение заболевания. Она вклю чает в себя рациональное 
питание с детства, организацию  труда и отдыха, борьбу с 
табакокурением и алкоголизмом, создание благоприятно­
го психологического микроклимата в семье, на производ­
стве, занятия физкультурой и спортом.

П ервичная проф илактика долж на быть направлена на 
раннюю диагностику и лечение предъязвенного состояния: 
хронических гастритов, функциональных расстройств ж е­
лудка и двенадцатиперстной киш ки, а такж е на вы явле­
ние других факторов риска.

Вт оричная профилактика  предусматривает предупреж­
дение обострений заболевания. Д ля предупреждения обо­
стрений ЯБ и осложнений рекомендуется два типа профи­
лактической терапии: непрерывная (в течение месяцев и 
даже лет) поддерживаю щ ая терапия антисекреторным пре­
паратом в половинной дозе, например, рекомендуется при­
нимать ежедневно вечером 150 мг ранит идина  или по 20 мг 
ф амот идина  (кваметел, ульфамид); профилактическая те­
рапия «по требованию», предусматриваю щ ая при появле­
нии симптомов, характерны х для обострения ЯБ, прием 
одного из антисекреторных препаратов (ранит идин , фа- 
мот идин, омепразол) в полной суточной дозе в течение 2—
3 дней, а затем в половинной — в течение 2 недель.

Д испансерное наблюдение за пациентами с язвенной 
болезнью проводится долго (в течение 5 лет после очеред­
ного рецидива или обострения). Оно вклю чает проф илак­
тические курсы  лечения, особенно весной и осенью (иног­
да целый год). Проводится санация инфекционных оча­
гов, сопутствующих заболеваний, периодическое рентге­
нологическое, эндоскопическое исследования.

При проведении диспансеризации необходимо следить 
за условиями труда и быта пациента, за его правильным 
питанием, определять показания для стационарного или 
санаторно-курортного лечения. П ациент считается выздо­
ровевшим и снимается с диспансерного учета при отсут­
ствии рецидивов заболевания в течение 5 лет.

Практические занятия
Необходимо знать:

V определение, этиологию  и патогенез гастритов и язвенной болезни 
желудка и 12-перстной кишки;

V основные симптомы  заболеваний, методы диагностики;



V осложнения заболеваний;
V методы лечения и профилактики.

Необходимо уметь:
V провести расспрос пациента, объективное обследование;
V подготовить пациента к рентгенологическому и эндоскопическому 

исследованию;
V выполнить фракционное исследование желудочного содержимого;
V рекомендовать и контролировать диетический режим пациентам при 

гастрите и язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки;.
<1 оказывать неотложную помощ ь при осложнениях;
V провести беседу с пациентами о роли режима и питания в проф и­

лактике заболеваний Ж КТ.

В  кабинете доклинической  практики
Проводится контроль знаний студентов по темам  заболеваний ж е­

лудка методом тестирования или устного традиционного опроса.
О трабатываю тся навыки фракционного исследования желудочной 

секреции, рН-метрии, диагностики хронического гастрита и язвенной 
болезни по рентгенограммам и анализам  желудочного сока.

Предлагается реш ение клинических задач
Задача. Пациента Ц .,29  лет, беспокоят интенсивные боли в эпига­

стральной области, без иррадиации как натощак, так и в разное время 
после еды, изжога, отрыжка кислым, наклонность к запорам.

Объективно: питание удовлетворительное. Язы к обложен густым 
беловатым налетом, влажен, отечен, сосочки гипертрофированы. Ж ивот 
мягкий, болезненен при пальпации в эпигастральной области.

Анализ желудочного сока с  субмаксимальной стимуляцией гистами­
ном: объем тощ аковой порции-желудочного сока 80 мл, часовое напря­
жение базальной секреции —  16 мл, стимулированной —  135 мл, д е ­
бит-час свободной соляной кислоты без стимуляции 5 ммоль/ч, после 
стимуляции гистамином — 35 ммоль/ч.

Вопросы :
1. Каков предварительный диагноз?
2. Назначьте дополнительные исследования.
3. Определите принцип лечения.
Эталон ответа
1. Хронический гастрит, ассоциированный с хеликобактером пило­

рическим, с увеличенной желудочной секрецией, обострение.
2. О АК, Ф ГД С  с биопсией, гистологическим и цитологическим.ис­

следованием биоптата, рентгеноскопия желудка после острого периода, 
анализ кала на скрытую  кровь.

3. Диета щадящая, семидневный цикл лечения ранитидином 400 мг
2 раза в день, кларитромицином 250 м г2  раза в день, метронидазолом 
500 мг 2 раза в день. Консультация гастроэнтеролога.

В  стационаре
Занятия по возможности проводятся в гастроэнтерологическом от­

делении.



Демонстрирую тся отдельные признаки заболеваний желудка у па­
циентов: вынужденное положение, обложенность языка, исхудание, сни­
жение тургора и влажности кожи, бледность кожи группами (по 2 -3  че­
ловека). Расспраш иваю т и обследую т пациентов с заболеваниями ж е­
лудка: язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки, гастрит аутоим ­
мунный и ассоциированный с  хеликобактером пилорическим (HP).

Собирая анамнез, особое внимание уделяют выяснению наследствен­
ности, перенесенным в прош лом заболеваниям, вредным привычкам, 
условиям и характеру питания.

Обследуя объективно, оценивают положение пациента в постели, 
состояние языка и зубов, кожных покровов, ф ормы  живота. Пальпатор- 
но выявляются болезненность живота, размеры  печени, селезенки, вы­
слушиваются перистальтические шумы. Оценивают характер пульса, АД.

При обследовании пациентов пользуются представленной выше схе­
мой обследования больных с патологией органов пищеварения.

Высказываю тся предположения о диагнозе, получают данные допол­
нительных обследований (из истории болезни) и с учетом выявленной в 
них патологии утверждают или отвергают предположительный (предва­
рительный) диагноз.

Предлагается составить меню  для обследованных пациентов, план 
лечения и диспансеризации после выписки из стационара.

Занятия в поликлинике. Знакомство  с работой медицинской сест­
ры в гастроэнтерологическом кабинете поликлиники, с документацией 
по диспансеризации пациентов с заболеваниями органов системы  пищ е­
варения.

Вместе с врачом поликлиники принимают участие в приеме больных 
пациентов, заполняют направления, выписывают рецепты.

Опухоли желудка
Доброкачественные опухоли составляю т 1 -4 %  всех 

опухолей ж елудка.
Чащ е других встречаются полипы ж елудка. Полипы 

представляю т собой одиночные или множественные обра­
зования, располагаю щиеся преимущественно в антральном 
отделе ж елудка (80% ), но могут развиваться и в других 
отделах.

П олипы  могут быть округлой, ш арообразной, грибо­
видной, напоминаю щ ей цветную капусту формы. Они бы­
вают на нож ке с ш ироким  основанием. Разм ер полипов 
от н ескольки х  м илим етров до н ескольки х  сантиметров в 
диаметре. Более крупны е полипы  чащ е озлокачествля- 
ю тся.

Клиника. Полипы ж елудка могут сочетаться с хрони­
ческим гастритом. Такие пациенты жалую тся на сниж е­
ние работоспособности, легкую  утомляемость, ощущение 
полноты в подложечной области. Возможно похудание.



Диагноз выставляется после рентгенологического ис­
следования или после ФГДС.

Лечение — оперативное.

Рак желудка
Р ак  ж елудка является наиболее частой формой злока­

чественных новообразований у человека.
Основная масса больных раком ж елудка — лица стар­

шее 50 лет, однако заболевание наблюдается и в более мо­
лодом возрасте.

Классификация рака желудка.
1. По мест у развит ия опухоли-, в антральном отделе; 

на малой кривизне; на дне желудка; в кардиальном отде­
ле; на большой кривизне; на передней и задней стенке.

2. По внеш нем у виду  (морфологические группы): по- 
липозный (грибовидный); блюдцевидный; язвенно-инфиль- 
тративный; диффузный.

Кроме того, по распрост раненност и опухолевого про­
цесса: первичная опухоль — метастазы в региональные 
лимфатические узлы , отдаленные метастазы.

Этиология рака ж елудка, как  и патогенез, до настоя­
щего времени в значительной степени остаются невыяс­
ненными.

Однако рак не развивается на пустом месте. Отмечает­
ся целый ряд факторов, влияю щ их на развитие злокаче­
ственной опухоли.

Известное значение имеет генет ическая предрасполо­
женность к  развитию рака желудка.

Д оказано значение канцерогенеза  — 3,5-бензпирен, 
метилхолантрен, содержащ иеся в каменно-угольной смо­
ле, табачном дыме, ионизирую щ ая радиация. Переедание 
спосбствует канцерогенезу.

Наиболее частым «фоном» развития рака ж елудка яв ­
ляю тся так называемые предраковые заболевания.

П отенциально опасными в отношении развития рака 
ж елудка являю тся такие заболеванием, как  полипы ж е­
лудка, язвенная болезнь ж елудка, хронический гастрит, 
пернициозная анемия.

Отмечена зависимость частоты рака ж елудка от осо­
бенностей питания населения. Установлено, что преобла­
дание в пищевом рационе копченостей, специй, хлеба, сыра, 
риса, очень горячей, особенно жирной пищ и, частое упот­



ребление крепких  алкогольны х напитков способствуют 
более частому возникновению  рака.

Группы населения, преимущественно употребляющие 
в пищ у цитрусовые, овощи, молоко, говядину, реже боле­
ют раком ж елудка. Уменьш ение ж ивотных и увеличение 
растительны х жиров в пищ е способствует развитию  рака 
ж елудка; употребление оливкового масла, жирной морской 
рыбы препятствует возникновению  рака.

П атоген ез и п атан ато м и я . В механизме развития р а­
ковой опухоли выделяю тся несколько патогенетических 
факторов, в основе которых леж ит теория канцерогенеза.

Ф изические канцерогены  (ионизирую щ ая радиация), 
химические канцерогены  (бензпирен), а такж е хроничес­
кие заболевания ж елудка нарушают строение и функцию  
клеток (клетки-уродцы), которые в норме уничтожаю тся 
иммунной системой. П ри наруш ении иммуной системы в 
поврежденные клетки  внедряется вирус (их известно бо­
лее 30 видов), который изменяет развитие клетки. К летки 
размнож аю тся, образуя опухоль.

Патанатомически, кроме различной формы роста опу­
холи, рак отличается и микроскопическим строением. Н аи­
более злокачественными, рано метастазирующими в различ­
ные органы являю тся коллоидный (слизистый) и медул­
лярны й (паренхиматозный) рак и фиброзный рак — скирр, 
встречается плоскоклеточный рак. М етастазирование про­
исходит по лимфатическим и кровеносным сосудам.

В первом случае поражаю тся не только ближайш ие' к 
ж елудку лимфатические узлы , но и лимфатические узлы  
средостения, области ш еи, в том числе расположенная за 
левой клю чицей вирховская железа.

Распространяясь по кровеносным путям , метастазы  
проникаю т прежде всего в печень, реже — в легкие, поч­
ки , плевру, кости (позвоночник). Нередко происходит рас­
пространенное обсеменение органов брюшной полости с 
наличием фибринозно-геморрагического экссудата. П ора­
жение яичников часто бывает парным, что обычно наблю ­
дается при коллоидном раке ж елудка.

В ряде случаев, например, при больших раковы х опу­
холях  кардиального отдела, дна ж елудка, метастазы не 
вы являю тся даж е в поздние стадии заболевания, и паци­
енты погибают от истощ ения или кровотечения при распа­
де опухоли.



Клиническая картина. Условно выделяю т периоды 
заболевания: ранний или начальный; период явных кли­
нических проявлений болезни; терминальный период.

К линическая карт ина на ранней стадии отличается 
большим разнообразием. Это зависит от того, на фоне ка­
ких заболеваний ж елудка он возникает. В ранний период 
при отсутствии характерных жалоб можно при вниматель­
ном расспросе выявить так называемые «малые признаки».

С индром  м а л ы х  п р и зна ко в  при раке ж елудка встре­
чается более, чем в 80% случаев, и представляет собой и з­
менение общего состояния пациента: беспричинная сла­
бость, снижение аппетита, трудоспособности, быстрая утом­
ляемость, утрата удовлетворения от приема пищ и, явле­
ния «желудочного дискомфорта», беспричинное похудание, 
бледность кож и и слизистых оболочек, утрата интереса к 
ж изни, апатия, безразличный взгляд.

В ранний период могут появляться неприятный запах 
изо рта, частая отры ж ка, извращ ение вкуса, особенно по 
отношению к мясной пище.

У 2—5% больных встречается бессимптомный рак, ко­
торый диагностируется только тогда, когда опухоль дости­
гает огромных размеров.

П ериод я в н ы х  к л и н и ч еск и х  п р и зна ко в . Боли в эпи­
гастральной области сосущего или ноющего характера, 
постоянные, не связанные с приемом пищ и.

Анорексия — полное отсутствие аппетита (в редких 
случаях появляется повышенный аппетит — булимия).

Прогрессирующее похудание — иногда более 10 кг за
1 месяц.

Прогрессирующая дисфагия — при локализации рака 
в кардинальном отделе ж елудка, распространяющемся в 
пищевод. В ы является в основном при проглатывании су­
хой или плохо разж еванной пищи.

Тошнота и рвота — нередко с примесью крови, часто 
ежедневная с содержанием в рвотных массах пищ и, съе­
денной накануне. П оявляется чувство быстрого перепол­
нения ж елудка при приеме небольшого количества пищ и, 
чувство давления в эпигастрии.

Хронические желудочные кровотечения (с периодичес­
ким выделением стула в виде мелены или скрытое крово­
течение), приводящ ие к анемизации пациента. Беспричин­
ная длительная лихорадка (субфебрилитет).



П еречисленны е симптомы с преобладанием тех или 
ины х из них в зависимости от локализации , размеров н а­
блюдаются в определенной стадии болезни у всех боль­
ных. П ри осмотре пациента нередко отмечается бледность 
или своеобразный землисты й цвет кож ны х покровов.

П алъпат орно  в части случаев можно отметить болез­
ненность и ригидность мы ш ц передней брюшной стенки 
в эпигастральной области. Иногда удается пальпировать 
опухоль в виде плотного тела округлой формы. П альпа- 
торно м ож но обнаруж ить м етастазы  в лим ф атические 
узлы . Т ак, наприм ер, может пальпироваться увеличен­
ный (1—1,5 см) лим ф атический узел в левой надклю чич­
ной области. М ожет пальпироваться увеличенная, плот­
ная с неровной поверхностью печень (при метастазах в 
печень).

П ри локализации  опухоли в привратнике можно уви­
деть выпячивание передней брюшной стенки в ’эпигастраль­
ной области и наблюдать медленно идущую слева направо 
перистальтическую  волну сокращ ения ж елудка.

Т е р м и н а ль н а я  ст а д и я  за б о лева н и я . Пациентов бес­
покоят сильные, изнуряю щ ие боли в эпигастрии, правом 
подреберье (метастазы в печень), в спине (прорастание опу­
холи в поджелудочную железу, позвоночник), иногда в 
костях.

Отмечается анорексия, после каж дого приема пищ и 
возникает рвота. Имеет место резкая слабость, похудание 
вплоть до кахексии. К ож а становится сухой, утрачивает 
эластичность, приобретает землистый цвет. Можно выявить 
асцит (метастазы в ворота печени или обсеменение брю­
ш ины).

Т ечение заб о л еван и я . Течение заболевания прогрес­
сирующее, средняя продолжительность ж изни без лечения 
составляет 9—14 месяцев после установления диагноза.

С целью более четкого определения лечебной тактики  
и прогноза различаю т 4 стадии рака ж елудка.

I  ст адия  — опухоль не более 2 см в диаметре, не про­
растаю щ ая за пределы слизистой и  подслизистой оболо­
чек ж елудка.

I I  ст адия  — размер опухоли 4 - 5  см, прорастает в под- 
слизисты й и даж е мышечный слой стенки ж елудка. И ме­
ются одиночные подвижные метастазы в ближайш ие ре­
гиональные лимфатические узлы .



I I I  ст адия  — опухоль инфильтрует подсерозный и се­
розный слои, имеются множественные метастазы в регио­
нарные лимфоузлы, появляю тся осложнения.

I V  ст адия  — раковая опухоль любых размеров, любо­
го характера. Имеют место отдаленные метастазы.

Осложнения. Осложнения связаны с ростом и распа­
дом опухоли, а такж е с ее метастазированием.

Кровотечение может быть обильным при распаде опу­
холи ж елудка. Перфорация ст енки  ж елудка в свободную 
брюшную полость с разлиты м перитонитом. Стеноз при­
врат ника  — при развитии опухоли в пилорическом отде­
ле ж елудка. Раковый сепсис и кома  — в терминальный 
период болезни. Тромбоз бедренной вены  или множествен­
ный тромбоз кож ны х вен.

Диагностика рака ж елудка. Необходимость раннего 
диагноза рака ж елудка диктуется возможностью хирур­
гического радикального удаления опухоли только в этот 
период. Поэтому ранний диагноз приобретает особое зна­
чение.

Ф ельдшер должен иметь онкологическую насторожен­
ность при беседе с пациентом, предъявляю щ им жалобы на 
желудочно-киш ечный дискомфорт. Особенно, если это к а ­
сается молодых людей или лиц после 50 лет. Не дож ида­
ясь, пока пациент обратится с выраженными признаками 
заболевания, фельдшер должен организовать проф илакти­
ческие осмотры лиц старше 40 лет, страдающих каллез- 
ной язвой, полипозом, хроническим гастритом, злокаче­
ственной анемией.

Необходимо следить за самочувствием, массой тела, 
анализом крови (СОЭ), рентгеновской картиной, данными 
ФГДС. Таким путем удается раньше определить диагноз 
р ака ж елудка.

В распознавании рака ж елудка главное значение име­
ют рентгенологическое исследование и гастродуоденоско- 
пия. Клиническими рентгенологическими признаками рака 
ж елудка являю тся: наличие дефекта наполнения, атипич­
ный рельеф слизистой, выпадение перистальтики в облас­
ти опухолевой инфильтрации.

Гастроскопия сделала опухоли ж елудка визуальными, 
откры ла ш ирокие возможности для осуществления кли- 
нико-морфологической диагностики. Ценность рентгено­
скопии и гастроскопии одинакова при выраженном раке,



а в ранней стадии более достоверные данные получаются 
при гастроскопии.

При лабораторном обследовании у пациентов с раком 
желудка обнаруживается анемия в случаях распада опухоли 
и вследствие желудочных кровотечений, а СОЭ увеличивает­
ся до 5 0 -7 0  мм/ч. Именно вследствие даже микрокровотече­
ний при исследовании кала на скрытую кровь реакция все­
гда бывает положительной. В желудочном содержимом час­
то наблюдается ахилия, возможно наличие молочной кисло­
ты и высокие цифры связанной кислотности.

Лечение р а к а  ж елудка. Единственным эффективным 
методом лечения рака ж елудка является оперативное вме­
шательство. Кроме того, используются комбинации совре­
менных противоопухолевых средств — химиотерапии, а так­
же лучевой терапии, хотя она малоэффективна. Н азнача­
ются препараты чаги (бефунгин), а такж е средства замести­
тельной терапии, назначаемые при хроническом гастрите с 
секретной недостаточностью. Наличие анемии является по­
казанием к назначению препаратов железа. При лихора­
дочном синдроме применяются антибиотики.

П ищ а долж на быть богатой витаминами, легко усваи­
ваемой.

При появлении болей вначале назначаю тся спазмоли­
тики до тех пор, пока они купируют боли, затем ненарко­
тические обезболивающие (анальгин, баралгин) и при ку ­
пирующихся болях — наркотические обезболивающие (про- 
медол, морфин).

Огромное значение в лечении этой категории пациен­
тов имеет психотерапия и психопрофилактика.

Н а каж дом этапе болезни необходимо поддерживать 
веру пациентов в выздоровление, стараться делать их жизнь 
полноценной. Д ля неоперабельных случаев в отдельных 
городах организованы специальные отделения в больни­
цах или больницы — хосписы, где тщ ательный уход, н а­
блюдение, организация их ж изни  помогают переносить 
тяготы болезни и радоваться ж изни.

Профилактика рака желудка
П ервичная проф илакт ика  рака ж елудка заклю чается 

в пропаганде рационального питания. В регионах с высо­
ким уровнем заболеваемости раком ж елудка, пищ евода 
рекомендуется диета с ограничением ж иров, введением 
белка (мясо, творог, молоко), увеличение витамина С (фрук­



ты, капуста), ограничиваются копчености, соленья, мари­
нады. Проводится активная борьба с курением, алкоголиз­
мом. Необходим строгий контроль за применением пищ е­
вых примесей, красителей, ароматических веществ, эмуль­
гаторов, стабилизаторов, загрязнением пищевых продук­
тов канцерогенами.

Вт оричная проф илакт ика
Различаю т диспансерные клинические группы паци­

ентов:
IA  группа  — подозрительные на рак. Они обязательно 

обследуются эндоскопически с биопсией и исследованием 
биоптата.

IB  группа  — предраки (язвенная болезнь, хронический 
гастрит, полипоз желудка). Пациенты периодически об­
следуются и профилактически лечатся. Полипоз ж елудка 
оперируется. Если язва не рубцуется — она оперируется.

I I  группа  — пациенты I—II клинических стадий рака, 
подлежащ ие специфическому радикальному лечению (опе­
ративному).

I I I  группа  — излеченны е. П ациенты  периодически 
наблюдаются.

I V  группа  — пациенты, которым не показано специфи­
ческое лечение. Им проводится симптоматическая терапия.

Хронический гепатит
Хронический гепатит — полиэтиологический диффуз­

ный воспалительный процесс в печени, продолжающийся 
более 6 месяцев и не сопровождающийся нарушением ар­
хитектоники печени (дольковой структуры).

Этиология и патогенез. Самая частая причина хрони­
ческого гепатита — перенесенный острый вирусный гепа­
тит. Д оказанным является переход в хронический гепатит 
острого гепатита, вызванного вирусами В, С, D. Перене­
сенный острый вирусный гепатит В — одна из наиболее 
частых разновидностей хронического гепатита (в 5 -10%  
случаев).

Основные пут и передачи вируса В: парентеральный 
(различные инъекции, особенно внутривенные гемотранс­
фузии), половой и от матери к плоду.

Хронический вирусный гепатит В может трансформи­
роваться в цирроз печени, на фоне которого может раз­
виться рак печени. Антитела к вирусу В остаются в крови



от 1—5 лет и более. Непосредственным действием на пе­
чень сам вирус гепатита В не обладает (сам он не разруш а­
ет гепатоциты), поражение печени объясняется иммунным 
ответом организма на внедрение в гепатоцит вируса.

Хронический персистирующий  гепатит характеризует­
ся слабым иммунным ответом организма на антигены ви­
руса гепатита В: снижение функции Т-хелперов, сохран­
ность функции Т-супрессоров, гипофункция Т-киллеров, 
нормальная ф ункция натуральных киллеров.

При хроническом акт ивном  гепатите имеет место сни­
жение ф ункции Т-супрессоров, высокая сенсибилизация 
Т-лимфоцитов к вирусным антителам, повышение ф унк­
ции Т-киллеров и натуральных киллеров.

Эти обстоятельства создают условия для развития им- 
муновоспалительного процесса в печени, развиваю тся не­
крозы  печеночной ткани. П ри гепатите высокой активнос­
ти развиваю тся обширные иммунокомплексные реакции 
(васкулиты, капилляриты , артериолиты, артерииты) в раз­
личны х органах и тканях . Отражением этих реакций яв ­
ляется развитие при хроническом гепатите полимиозита, 
артритов, миокардита и др.

П ри хроническом активном гепатите патологический 
иммунный ответ обусловливает повреждение гепатоцитов 
и развитие внепеченочных проявлений хронического ге­
патита В.

Инфицирование вирусом гепатита D. Пути передачи 
D-инфекции такие же, к ак  гепатита В: парентеральный, 
половой, от матери к плоду.

Р епликация (размножение) вируса D происходит в при­
сутствии вируса гепатита В. Вирус гепатита D локализует­
ся в ядре гепатоцита. И сточник инфекции — больные ви­
русным гепатитом В, одновременно инфицированные ви­
русом D.

Вирус D в отличие от вируса В обладает непосредствен­
ным действием на гепатоцит, хотя имеет место и аутоим­
мунный механизм .

В случае присоединения D-вируса к острому вирусно­
му гепатиту В отмечается его утяж еление, чащ е наблю да­
ется переход в хронический активный гепатит и цирроз 
печени.

Инфицирование вирусом гепатита С. Вирус гепатита 
С часто приводит к развитию  хронического гепатита, ко-



Классификация хронического гепатита
(Всемирный конгресс гастроэнтерологов, Лос-Анджелес, 1994 г., 

Десмет соавт. 1995 г.)

Этиология
Серологические 

маркеры и варианты
Степень

активности
Степень (стадия) 

фиброза

Хронический 
гепатит В

1. Ф азы  репликации 
(серологич. маркеры).
2. Фаза интеграции 
(серологич. маркеры).
3. Гепатит с сохранен­
ной репликацией вируса

ХГ с
минимальной 
активностью; 
выраженный ХГ; 
умеренный ХГ; 
тяжелый ХГ

Нет фиброза; 
слабовыраженный; 
умеренный фиброз; 
цирроз печени

Хронический 
гепатит D

Серологические марке­
ры фазы  репликации — —

Хронический 
гепатит С

Серологические марке­
ры фазы  репликации — —

Хронический 
гепатит 111 — — —

Аутоиммунный 
гепатит 
(тип 1, II, III)

Антитела к ядерным 
антигенам или к 
гладкой мускулатуре, 
к печеночно-почечным 
микросомам, к печеноч­
ному антигену

— —

Лекарственно­
индивидуальный
критогенный

Антитела к печеночно- 
почечным микросомам * —

торый может прогрессировать в цирроз печени и рак. Пе­
реход в 5 0 -80%  случаев.

Пути передачи вируса гепатита С: парентеральный, 
половой и от матери к плоду (через плаценту).

Существует два главных механизма повреждения пече­
ни вирусом гепатита С: прямое цитотоксических действие 
вируса С на гепатоциты; иммуноопосредованное поврежде­
ние печени. Течение болезни растягивается на долгие годы.

Отличительные особенности острого вирусного гепати­
та С — торпидное, латентное и малосимптомное течение, 
бывает длительно не распознанным, но вместе с тем быст­
ро приводит к развитию цирроза и рака печени.

Вирус гепатита С может реплицироваться и внепече- 
ночно, в том числе в моноцитах.

З ло уп о т р еб лен и е  алкоголем  — одна из важнейш их 
причин гепатита. Патогенез алкогольного хронического 
гепатита заклю чается в непосредственном токсическом и



от 1—5 лет и более. Непосредственным действием на пе­
чень сам вирус гепатита В не обладает (сам он не разруш а­
ет гепатоциты), поражение печени объясняется иммунным 
ответом организма на внедрение в гепатоцит вируса.

Хронический пер с ис т ирую щ ий  гепатит характеризует­
ся слабым иммунным ответом организма на антигены ви­
руса гепатита В: снижение функции Т-хелперов, сохран­
ность функции Т-супрессоров, гипофункция Т-киллеров, 
нормальная ф ункция натуральных киллеров.

При хроническом акт ивном  гепатите имеет место сни­
жение ф ункции Т-супрессоров, высокая сенсибилизация 
Т-лимфоцитов к вирусным антителам, повышение ф унк­
ции Т-киллеров и натуральных киллеров.

Эти обстоятельства создают условия для развития им- 
муновоспалительного процесса в печени, развиваю тся не­
крозы  печеночной ткани . П ри гепатите высокой активнос­
ти развиваю тся обширные иммунокомплексные реакции 
(васкулиты, капилляриты , артериолиты, артерииты) в раз­
личны х органах и тканях . Отражением этих реакций яв ­
ляется развитие при хроническом гепатите полимиозита, 
артритов, миокардита и др.

При хроническом активном гепатите патологический 
иммунный ответ обусловливает повреждение гепатоцитов 
и развитие внепеченочных проявлений хронического ге­
патита В.

Инфицирование вирусом гепатита D. Пути передачи 
D-инфекции такие ж е, как  гепатита В: парентеральный, 
половой, от матери к плоду.

Р епликация (размножение) вируса D происходит в при­
сутствии вируса гепатита В. Вирус гепатита D локализует­
ся в ядре гепатоцита. И сточник инфекции — больные ви ­
русным гепатитом В, одновременно инфицированные ви ­
русом D.

Вирус D в отличие от вируса В обладает непосредствен­
ным действием на гепатоцит, хотя имеет место и аутоим­
мунный механизм.

В случае присоединения D-вируса к  острому вирусно­
му гепатиту В отмечается его утяж еление, чащ е наблю да­
ется переход в хронический активны й гепатит и цирроз 
печени.

Инфицирование вирусом гепатита С. Вирус гепатита 
С часто приводит к развитию  хронического гепатита, ко-



Классификация хронического гепатита
(Всемирный конгресс гастроэнтерологов, Лос-Анджелес, 1994 г., 

Десмет соавт. 1995 г.)

Этиология Серологические 
маркеры и варианты

Степень
активности

Степень (стадия) 
фиброза

Хронический 
гепатит В

1. Фазы  репликации 
(серологич. маркеры).
2. Фаза интеграции 
(серологич. маркеры).
3 . Гепатит с сохранен­
ной репликацией вируса

ХГ с
минимальной 
активностью; 
выраженный ХГ; 
умеренный ХГ; 
тяжелый ХГ

Нет фиброза; 
слабовыраженный; 
умеренный фиброз; 
цирроз печени

Хронический 
гепатит D

Серологические марке­
ры ф азы  репликации — —

Хронический 
гепатит С

Серологические марке­
ры ф азы  репликации — —

Хронический 
гепатит II! — — —

Аутоиммунный 
гепатит 
(тип 1,11,111)

Антитела к ядерным 
антигенам или к 
гладкой мускулатуре, 
к печеночно-почечным 
микросомам, к печеноч­
ному антигену

— —

Лекарственно­
индивидуальный
критогенный

Антитела к печеночно- 
почечным микросомам *

—

торый может прогрессировать в цирроз печени и рак. П е­
реход в 50—80% случаев.

П ути передачи вируса гепатита С: парентеральны й, 
половой и от матери к плоду (через плаценту).

Существует два главных механизма повреждения пече­
ни вирусом гепатита С: прямое цитотоксических действие 
вируса С на гепатоциты; иммуноопосредованное поврежде­
ние печени. Течение болезни растягивается на долгие годы.

Отличительные особенности острого вирусного гепати­
та С — торпидное, латентное и малосимптомное течение, 
бывает длительно не распознанным, но вместе с тем быст­
ро приводит к развитию  цирроза и рака печени.

Вирус гепатита С может реплицироваться и внепече- 
ночно, в том числе в моноцитах.

З ло уп о т р еб лен и е  алкоголем  — одна из важнейш их 
причин гепатита. Патогенез алкогольного хронического 
гепатита заклю чается в непосредственном токсическом и



некробиотическом влиянии на печень алкоголя, развитие 
в ответ на повреждение гепатоцитов иммунной цитотокси- 
ческой реакции Т-лимфоцитов, в торможении регенерации 
гепатоцитов и в стимуляции фиброзообразования.

Аутоиммунные реакции  в патогенезе аутоиммунно­
го гепатита.

Главное значение имеет образование аутоантител, ан­
тиядерны х антител и антител гладкой мускулатуры.

Влияние гепатотропных лекарственных средств.
Н екоторы е лекарственны е средства могут вы зы вать 

хронический гепатит. Гепатотропные препараты  принято 
подразделять на две группы: истинные гепатотоксины , 
гепатотоксины идиосинкразии.

К истинным гепатотоксинам относятся: парацетамол, 
салицилаты  больш ие дозы тетрациклина, цитостатики, 
а такж е анаболические стероидные препараты , аминазин, 
хлорпропамид и др.

К группе гепатотоксинов, вызываю щ их поражение пе­
чени за счет аллергических реакций по типу гиперчувстви­
тельности замедленного типа, относятся: фторотан, транк­
вилизаторы , фенотиазины, противосудорожные, противо- 
диабетические средства, антибиотики.

Генетически обусловленные формы  хронического 
гепатита — при гемохроматозе, болезни Вильсона—Коно­
валова, недостаточности антитрипсина.

Клиническая картина хронического гепатита. Хро­
нический гепатит В. Клинические и лабораторные дан­
ные при этом варианте соответствуют активному гепатиту. 
Ж алобы пациентов на общую слабость, утомляемость, по­
выш енную температуру тела (до 37,5 °С), похудание, т я ­
жесть и боли в правом подреберье после еды, ощущение 
горечи во рту, вздутие ж ивота, неустойчивый стул.

При осмотре: желтушность кож и и склер (не всегда), 
похудание, сухость кож и, при высокой степени активности 
процесса — геморрагические явления (носовые кровотече­
ния, геморрагические высыпания на коже). Можно обнару­
ж ить на кож е «сосудистые звездочки». Возможен кож ный 
зуд. Ладони розового цвета — «печеночные» ладони. При 
высокой степени активности гепатита появляется асцит, что 
чаще всего указывает на развитие цирроза печени.

Объективное обследование вы являет гепат омегалию  
разной степени выраженности. Печень плотно-эластичной



консистенции с закругленны м  краем , болезненная при 
пальпации. Может быть спленомегалия. В некоторых слу­
чаях к симптомам гепатита могут присоединяться панкре­
атит или полиартралгии или гломерулонефрит и др.

Данные лабораторных исследований
ОАК: анемия, лимфопения, увеличение СОЭ.
Б А К : гипербилирубинемия, гипопротромбинемия, ги- 

поальбуминемия, повышение содержания аминотрансфе- 
раз, щелочной фосфатазы.

И м м унологический  а нализ крови: снижение количе­
ства и функции Т-лимфоцитов — супрессоров, обнаруже­
ние циркулирую щ их иммунных комплексов.

Определяются сывороточные маркеры репликации ви­
руса гепатита В.

П ункц и о нна я  биопсия-, обнаруживают участки некро­
за паренхимы печени.

Лечение хронического вирусного гепатита
Л ечение геп а т и т а  В
При HBeAg-позитивном гепатите назначается альфа- 

интерферон п /к  5 -6  млн М Е/сутки ежедневно или 10 млн 
ME 3 раза в неделю 4 - 6  месяцев.

При НВеА£:негативном гепатите применяется альфа- 
интерферон п /к  10 млн М Е/сутки 3 раза в неделю 12 ме­
сяцев.

При обоих вариантах, эффективен ламивудин внутрь 
100 м г/сутки  не менее 12 месяцев.

Инструментальные данные
Радиоизот опная гепатография — нарушение секрет­

но-экскреторной функции печени.
У ЗИ  и сканирование — диффузное увеличение печени.
Х р о ни ч ески й  геп а т и т  D является исходом острого 

вирусного гепатита D. К линическая картина’хроническо­
го гепатита близка к клинической картине гепатита В и 
протекает тяж ело. Ж алобы на выраженную общую сла­
бость, быструю утомляемость, снижение работоспособнос­
ти, плохой аппетит, чувство тяж ести и боль в области пра­
вого подреберья, похудание, кровоточивость десен, носо­
вые кровотечения, кож ны й зуд, половая слабость (у м уж ­
чин), нарушение менструального цикла. Все эти жалобы 
прогрессируют.

При объективном обследовании определяется значитель­
ное похудание, желтуха, увеличенная плотная печень, уве­



личенная селезенка. Исход в цирроз печени наблюдается 
значительно чащ е, чем при хроническом гепатите В. У па­
циентов с хроническим гепатитом D рано появляю тся «со­
судистые звездочки», пальм арная эритема, «лакирован­
ные» губы, ногти в виде «часовых стекол», пастозность 
голеней. Асцит и расш иренные вены передней брюшной 
стенки появляю тся позже и свидетельствуют о портальной 
гипертензии и развитии цирроза печени.

Лабораторные исследования
ОАК: анемия, лимфопения, увеличение СОЭ.
БА К : гипербилирубинемия с увеличением конъю гиро­

ванного и неконъю гированного билирубина, сниж ение 
уровня альбумина, увеличение глобулинов, повыш ение 
активности щелочной фосфатазы, увеличиваю тся показа­
тели тимоловой пробы, сниж ается величина сулемовой 
пробы и протромбинового индекса.

И м м унологическое исследование: снижение количества 
и активности Т-лимфоцитов — супрессоров. Повышение 
содерж ания в крови иммуноглобулинов.

М орфологическое исследование печени : некрозы  парен­
химы, внутридольковая и портальная лимфоцитарная ин­
ф ильтрация. П ризнаки  цирроза печени.

У ЗИ  и радиоизотопное сканирование : диффузное уве­
личение печени и селезенки.

А у т о и м у п к ы й  геп а т и т  — хроническое воспалитель­
ное заболевание печени неизвестной этиологии, характе­
ризую щееся перипортальным или более обширным воспа­
лением и протекаю щ ее со значительной гипергаммаглобу- 
линемией и появлением в сыворотке крови широкого спек­
тра аутоантител.

Л ечение геп а т и т а  D
Альфа-интерферон 10 млн М Е/сутки 3 раза в неделю

12 месяцев.
Х р о н и ч ески й  геп а т и т  С. Хронический гепатит С яв ­

ляется исходом острого гепатита С, при котором переход в 
хроническую форму составляет 7 5 -8 0 % .

Клиническая картина. У большинства пациентов хро­
нический гепатит С протекает малосимптомно или даже 
бессимптомно (латентно).

Однако, в 25% случаев развивается цирроз печени. Учи­
тывая малосимптомное течение, исход в цирроз печени, ви­
рус С называют «ласковым убийцей». Ж алобы  пациентов



на выраженную  общую слабость, утомляемость, плохой 
аппетит, похудание, боли и чувство тяжести в области пра­
вого подреберья, иногда на носовые кровотечения.

При объективном обследовании обнаруживаются крат­
ковременная желтуха, геморрагическая сыпь на коже, суб- 
фебриальная температура тела, увеличенная печень (плот­
ная и болезненная) и нередко спленомегалия. Внепеченоч- 
ные проявления: васкулиты, гломерулонефрит, пневмофиб­
роз, увеит, кератит и др.

Л абораторн ы е и инструм ентальны е исследования
ОАК: анемия, увеличение СОЭ.
О АМ : возмож но появления билирубина, протеину- 

рии — при гломерулонефрите,
Б А К : умеренная гипербилирубинемия с увеличением 

конъюгированной и неконъюгированной фракции, увели­
чение активности аминотрансфераз, диспротеинемия.

И м м унологический анализ крови: снижение количе­
ства и функции Т-лимфоцитов — супрессоров, увеличение 
содерж ания иммуноглобулина, обнаружение циркулиру­
ющих иммунных комплексов (ЦИК).

При морфологическом  исследовании обнаруживаются 
некрозы ткани, внутридольковая и портальная лимфогис- 
тиоцитарная инфильтрация.

У ЗИ  и радиоизотопное сканирование: диффузное уве­
личение печени различной степени и нередко селезенки.

Л ечение геп а т и т а  С
Альфа-интерферон п /к  3 млн М Е /сутки 3 раза в не­

делю.
И ли рибавирин 2 раза в сутки.
А у т о и м м у н н ы й  геп а т и т  — хронический гепатит 

неизвестной этиологии, в патогенезе которого ведущую роль 
играю т ’аутоиммунные механизмы. Встречается чащ е у 
ж енщ ин, наиболее часто в возрасте 10—30 лет.

К л и н и ч ес к ая  к а р т и н а . Начало заболевания может 
быть острым, как  при остром вирусном гепатите (слабость, 
отсутствие аппетита, появление темной мочи, интенсив­
ная ж елтуха с выраженной гипербилирубинемией и высо­
ким уровнем амимотрансфераз в крови), в дальнейшем в 
течение 1—6 месяцев развертывается клиническая карти­
на аутоиммунного гепатита.

Второй вариант начала заболевания характеризуется 
преобладанием в клинической  картине внепеченочных



проявлений и лихорадки, что приводит к ошибочно! iy ди­
агнозу ревматизма, сепсиса и др.

В периоде развернутой клинической картины  аутоим­
мунного гепатита характерны  клинические проявления: 
жалобы на общую слабость, утомляемость, снижение тру­
доспособности, аппетита, боль и чувство тяж ести  в облас­
ти правого подреберья, тошнота, ж елтуха, кож ны й зуд, 
боли в суставах, повышение температуры тела, сыпи на 
кож и, менструальные наруш ения. При осмотре: ж елту­
ха, сыпи и пятнистость на кож е (иногда в виде «бабочки» 
на лице), «сосудистые звездочки». П ораж ение системы 
пищ еварения: гепатомегалия, болезненная, умеренно плот­
ная печень, возможна спленомегалия, иногда — асцит (не­
постоянный), у всех пациентов имеет место хронический 
гастрит с секреторной недостаточностью; внепеченочные 
системные проявления.

А у т о и м м у н н ы й  геп а т и т  является системным забо­
леванием, при котором, кроме печени, поражаю тся мно­
гие органы и системы. В ы является миокардит , перикар­
дит , плеврит , язвенны й  колит , гломерулонеф рит, аут о­
и м м унны й  т иреоидит, сахарны й диабет, гем олит ичес­
к а я  а н ем и я , синдром  Ш егрена  (наруш ения отделения 
секрета слезных, слюнных ж елез и др.).

Наиболее важ ны м  является гломерулонеф рит , кото­
рый развивается в терминальной стадии болезни. Все вне­
печеночные проявления не доминируют в клинической  
картине и появляю тся позже развития клиники  гепатита.

Лабораторные исследования
ОАК: нормоцитарная, нормо-хромная анемия, лей ко­

пения, тромбоцитопения, увеличение СОЭ.
О АМ : протеинурия, микрогем атурия (при развитии 

гломерулонефрита), билирубин в моче (при наличии ж ел ­
тухи).

Б А К : гипербилирубинемия с увеличением конъю гиро­
ванной и неконъюгированной фракций, увеличение транса- 
миназ, диспротеинемия, повышение тимоловой и сниж е­
ние сулемовой проб.

И м м уно ло ги чески й  анализ:  сниж ение количества и 
ф ункциональных способностей Т-лимфоцитов — супрессо­
ров, обнаружение волчаночны х клет ок, появление ЦИК, 
повышение содерж ания иммуноглобулинов, обнаружение 
антител к эритроцитам (положительная реакция Кумбса).



Серологические маркеры аут оиммунного гепатита.
Морфологическое исследование: инфильтрация порталь­

ных и перипортальных зон Лимфоцитами, макрофагами, 
плазмическимй клеткам и, а такж е чащ е некроз внутри 
долек. Сканирование.

Лечение аутоиммунного гепатита
1. Глю кокортикостероиды. 1-я неделя: преднизолон 

внутрь 60 мг в сутки. 2-я неделя: преднизолон внутрь 40 мг 
в сутки. 3-я неделя: преднизолон внутрь 30 мг в сутки.
4-я неделя преднизолон внутрь 20 мг в сутки.

2. Ц ит ост ат ики. Азатиоприн по схеме. 1-я неделя: 
преднизолон 30 мг + азатиоприн 100 мг в сутки. 2-я неде­
ля: преднизолон внутрь 20 мг + азатиоприн 50 мг в сутки.
3-я неделя: преднизолон внутрь 15 мг + азатиоприн 50 мг 
в сутки. П оддерживаю щ ая доза: преднизолон 10 мг в сут­
ки + азатиоприн 50 мг в сутки. Прот ивопоказания: бере­
менность, цитопения, злокачественные опухоли, непере­
носимость азатиоприна.

3. Трансплант ация печени.
Лечение алкогольного гепатита
1. О т каз от приема алкоголя.
2. Глюкокортикостероиды. Преднизолон 30  мг в сут­

ки внутрь.
3. М етаболические лекарст венные средства. Адемети- 

онин (гептрал) в /м  или в/в 40 0 -8 0 0  мг в сутки 2—3 недели 
или адеметионин 800—1600 мг в сутки внутрь. Орйитин-ас- 
партат (гепа-мерц) в /в  медленно 2 0 -4 0  г в сутки.

4. При холестатической форме гепатита. Урсо'дезок- 
сихолевая кислота 15 м г/кг в сутки вечером 1—6 месяцев.

5. И нф узионная терапия. Глюко.зовитаминная смесь, 
гемодез и т. ц. J ,

6. Слабительные средства. Лактулоза (дюфалак) внутрь 
или в клизм ах 6 0 -1 2 0  мл сиропа 2 -3  раза в сутки.

7. М очегонны е средства. При отечно-асцитическом  
синдроме. Спиронолактон по 100 мг-внутрь. Фуросемид по 
4 0 -1 6 0  мг в сутки внутрь или в/м .

Лечебное питание. В фазе ремиссии показана диета № 5. 
Из рациона исключаются жирные сорта мяса и рыбы, ж а­
реные блюда, острые закуски, соленые и копченые продук­
ты, изделия из мяса гуся, утки, баранины, бараний жир, 
бобовые, шпинат, щавель, фрукты, крепкий кофе, какао. 
П ищ а принимается небольшими порциями 4 -5  раз в день.



При обострении хронического гепатита назначаю т дие­
ту из протертых блюд, мясо — в виде паровых котлет, 
ф рикаделек. Рж аной хлеб, капусту исключают. Ограни­
чиваю т количество жиров до 70 г в сутки.

М ет аболическая и коф ермент ная терапия
П оливитаминные сбалансированные комплексы: унде­

вит , декам евит , дуовит  по 1—2 таблетки 1—2 раза в день.
В ит ам ин Е  — антиоксидант. Н азначаю т витамин Е в 

капсулах.
Пиридоксалъфосфат, кокарбоксилаза, липоевая кис­

лот а, фосфаден — фрагмент АТФ, рибоксин  (инозин) — 
предш ественник АТФ, лецит ин  внутрь.

В настоящ ее время не назначаю тся и гепатопротекто- 
ры (карсил, легалон, силибор, катерген и др.), так как  они 
могут ухудш ить состояние печени, увеличить холестаз.

Стационарное лечение пациентов с ХГ проводится в 
течение 3—4 недель. Проводится первичное обследование 
и лечение. Остальное обследование и лечение проводится 
амбулаторно.

П роф и лакти ка хронического гепатита. П ервичная про­
ф илакт ика  гепатита заключается в профилактике вирусно­
го гепатита, в эффективном лечении острого вирусного гепа­
тита, в рациональном питании и использовании лекарствен­
ных средств, в борьбе с алкоголизмом, наркоманией.

Вт оричная проф илакт ика  заклю чается в диспансери­
зации пациентов, больных хроническим гепатитом.

При ХПГ диспансеризация носит профилактический 
характер: ограничение физических нагрузок, трудоустрой­
ство, лечебное питание, лечение сопутствующих заболева­
ний пищ еварительной системы.

Контрольные осмотры проводятся 1 раз в 2 -4  месяца в 
течение первых двух лет, затем 1—2 раза в год. Ф ункцио­
нальные пробы проводят 2 раза в год, УЗИ печени — 1 раз в 
год, кровь на маркеры вируса гепатита В — 1 -2  раза в год.

При ХАГ диспансеризация предусматривает реж им с 
ограничением  ф изических нагрузок, лечебное питание, 
трудоустройство. При тяж елом течении реш ается вопрос о 
группе инвалидности. Продолжаю тся курсы поддерж ива­
ющей терапии глю кокортикоидами и цитостатиками.

Контрольные осмотры и лабораторные обследования 
проводятся каж ды е 3—4 месяца, а при продолжении им- 
мунодепрессантной терапии — 1—2 раза в месяц.



Цирроз печени
Ц ирроз печени (ЦП ) — хроническое полиэтиологичес- 

кое диффузное прогрессирующее заболевание печени, ха­
рактеризую щ ееся значительным уменьшением количества 
функционирую щ их гепатоцитов, нарастающим фиброзом, 
перестройкой нормальной структуры паренхимы и разви­
тием в последующем печеночной недостаточности и пор­
тальной гипертензии.

С точки зрения патанатомии, ЦП является необрати­
мым диффузным процессом, для которого характерны резко 
выраж енная фиброзирую щая реакция, перестройка нор­
мальной архитектоники печени, узелковая трансформация 
и внутрипеченочные сосудистые анастомозы. Смертность 
от ЦП  составляет в разны х странах от 14 до 30 случаев на 
100 ООО населения (3 -9 % ).

Э тиология. В ирусны й  гепат ит  является причиной 
развития вирусного цирроза печени.

Исходом в ЦП может заканчиваться хронический ге­
патит В, С, D (активны й вирусный гепатит). Наиболее 
циррозогенным является хронический гепатит D.

Ц П  вирусной этиологии прогрессирует более быстры­
ми темпами, чем ЦП  другой этиологии.

А ут о и м м ун ны й  гепат ит  характеризуется тяж елы м 
течением, частота его перехода в ЦП выше, а прогноз хуже, 
чем при вирусном гепатите.

Хроническое злоупот ребление алкоголем. Хроническая 
алкогольная интоксикация является причиной развития 
ЦП в 50% случаев. Заболевание обычно развивается через 
10—15 лет после начала злоупотребления алкоголем.

Г енет ически  обусловленны е на руш ения  обмена ве­
ществ, хим ические токсические вещества и лекарст вен­
ные средства.

ЦП может сформироваться под действием следующих 
токсических веществ: промышленные яды (четыреххлори­
стый углерод, хлороформ, бензол, нитро- и аминосоедине- 
ния и др.); соли тяж елы х металлов (хроническая интокси­
кация ртутью, мы ш ьяком и др.); грибные яды; афлаток- 
сины (содержатся в перезимовавшем зерне, кукурузе, рисе). 
Лекарственные вещества могут вызвать ЦП: метилдофа; 
изониазид; ипразид; препараты , содержащие мы ш ьяк; ин- 
дерал (обзидан) в больших дозах; цит ост ат ики  (метот-



рексат); стероидные анаболические препараты  и андроге­
ны; большие т ранквилизат оры .

О бст рукция внут рипеченочны х ж елчных пут ей. Внут- 
рипеченочная билиарная обструкция аутоиммунного гене- 
за ведет к развитию  первичного билиарного ЦП. Вторич­
ный билиарный Ц П  развивается вследствие длительного 
наруш ения оттока ж елчи на уровне крупны х внутрипече­
ночных и внепеченочных ж елчны х протоков (ж елчнока­
менная болезнь, опухоли гепатопанкреодуоденальной зоны, 
врожденны е пороки развития внепеченочных ж елчны х 
путей).

Д лит ельны й венозны й застой в печени  способствует 
развитию  Ц П. Венозный застой чащ е всего обусловлен сер­
дечной недостаточностью {кардиальный цирроз печени).

Комбинированное вли яни е  эт иологических факторов
Около 50% всех ЦП  развивается под влиянием несколь­

ких этиологических факторов. Ч ащ е всего сочетаются а к ­
тивный вирусный гепатит В и злоупотребление алкоголем; 
застойная сердечная недостаточность и хронический алко­
голизм.

Криптогенный ЦП — неизвестной этиологии.
Патогенез. Патогенез ЦП определяется этиологичес­

кими особенностями, а такж е механизмом самопрогресси- 
рования цирроза, общим для всех форм заболевания.

В патогенезе вирусного  ЦП имеют значение персисти- 
рование вирусной инфекции и обусловленного ею иммун­
новоспалительного процесса, гепатотоксическое действие 
вирусов D, С, развитие аутоиммунных реакций.

В развитии аут оим м унного  ЦП  основную роль играют 
аутоиммунные реакции, вызывающие выраженный иммун­
новоспалительный процесс с некрозами печеночной тка­
ни. В патогенезе алкогольного ЦП ведущее значение при­
обретают повреждение гепатоцитов алкоголем и продукта-' 
ми его метаболизма (ацетальдегид&м), развитие аутоиммун­
ного воспаления, стимуляция фиброзообразования в печени 
под влиянием алкоголя.

В п р о и сх о ж д ен и и  ка р д и а льн о го  Ц П  (застой ного) 
имею т зн ач ен и е ум еньш ение сердечного выброса, веноз­
ный ретроградны й застой крови , уменьш ение перфузи- 
онного давления крови , поступаю щ ей в печень, р азви ­
тие гипоксии геп ато ц и то в , что п риводит к атроф ии  ге ­
п атоц итов .



Во всех случаях цирроза печени центральным в пато­
генезе является механизм самопрогрессироввания цирро­
за  и стимуляции образования соединительной ткани.

М еханизм  самопрогрессирования Ц П
Пусковым фактором в морфогенезе циррозов является 

гибель печеночной паренхимы. На месте погибших гепа- 
тоцитов спадается ретикулиновый остов, образуется орга­
нический рубец. Н аруш ается ток крови в дольке. П родук­
ты распада гепатоцитов стимулируют воспалительную ре­
акцию . Воспалительный процесс при ЦП характеризуется 
интенсивным фиброзообразованием, образуются соедини­
тельнотканные сети, которые делят дольку на псевдодоль­
ки , которые, не получая крови, некротизируются.

У злы  регенерации формируют собственную систему 
кровоснабжения.

К лассификация цирроза печени (сокр.) (А. С. Логи­
нов, Ю. Е. Блок, 1987 г.)

1. Этиологические вариант ы : вирусный; алкогольный; 
аутоиммунный; токсический; генетический; кардиальный; 
вследствие холестаза; критогенный.

2. По морфологическому вариант у, микронодулярный; 
макронодулярный; смеш анный микромакронодулярный; 
неполный септальный.

3. Стадия портальной гиперт ензии: компенсирован­
ная стадия; стадия начальной декомпенсации; стадия вы ­
раженной декомпенсации.

4. Ст адия печеночно-клет очной недостаточности: 
компенсированная (начальная); субкомпенсированная; де- 
ком пенсированная.

5. А кт ивност ь и фаза обострения (активная фаза); 
ремиссия (неактивная фаза).

6. Течение: медленно прогрессирующее; быстропрогрес­
сирующее; стабильное.

Клиническая картина. К линическая картина цирро­
за печени отличается многообразием симптоматики. У 20% 
пациентов Ц П протекает латентно и выявляется случайно 
во время обследования по поводу какого-то другого забо­
левания. У 20% пациентов диагноз ЦП устанавливается 
лиш ь после смерти.

Ж алобы пациентов: боли в области правого подребе­
рья и в подложечной области, усиливающиеся после еды 
(острой, жирной пищ и), физической нагрузки. Боли обу­



словлены увеличением печени, растяж ением ее капсулы , 
сопутствующим хроническим гепатитом, панкреатитом , 
холециститом. Тошнота, иногда рвота (возможна кровавая 
при кровотечении из расш иренных вен пищевода); чув­
ство горечи и сухости во рту; кож ны й зуд (при холестазе и 
накоплении в крови ж елчны х кислот); утомляемость, раз­
дражительность; похудание; половая слабость (у муж чин), 
наруш ение менструального цикла (у женщ ин) — возмож ­
ные жалобы.

Осмотр пациент ов  вы являет следующие симптомы: 
исхудание вплоть до истощ ения; атрофия мускулатуры, 
снижение мышечного тонуса и силы; отставание в росте, 
половом развитии, если ЦП  развивается в детстве; сухая, 
желтуш но-бледная кож а. Ж елт уха  в поздних ст адиях. 
Ж елтуха появляется вначале на склерах, ниж ней поверх­
ности язы ка, небе, на лице, ладонях, подошвах, на всей 
кож е. Ж елтуха может быть разного оттенка. Объясняется 
она нарушением функций гепатоцитов вырабатывать били­
рубин. Ксантелазмы (желтые липидные пятна в области 
верхних век) чащ е выявляю тся при билиарном Ц П. Выяв­
ляю тся: пальцы в виде «барабанных палочек» с гипереми­
ей кож и у ногтевых лунок; расширение вен брюшной стен­
ки  вследствие затруднения кроватока в печени. Расш ирен­
ные вены являю тся колатералями — окольными путями 
для оттока крови (из системы воротной вены в нижнюю 
полую вену). Выявление малых признаков ЦП: «сосудис­
тые звездочки» на кож е верхней половины туловищ а — те- 
леангиэктазии (рис. 45); эритема ладоней — ярко-красны й 
окрас теплых ладоней, иногда стоп («печеночны е» ладо­
ни); лакированный, отечный необложенный язы к бруснич­
ного красного цвета; красная окраска слизистой оболочки 
полости рта; гинекомастия у муж чин; атрофия половых 
органов; уменьш ение выраженности вторичных половых 
признаков (снижение оволосения). В вы раж енны х случа­
ях  характерно появление асцита, могут появляться и оте­
ки  ниж них конечностей, явления геморрагического диа­
теза (наруш ается ф ункция печени — уменьшается выра­
ботка фактора свертывания крови).

При объективном обследовании обнаруживается мио­
кардиодистрофия (сердцебиение, расширение границ серд­
ца влево, глухость тонов сердца, аритмия, одыш ка, сни­
жение S —T, изменение зубца Т  на ЭКГ).



Рис. 45. «Сосудистые 
звездочки» при циррозе 

печени

В ы является и гепато-ренальиый синдром — развива­
ется наруш ение функции почек, повыш ается АД, развива­
ется олигурия.

У многих пациентов с ЦП имеет место гиперспленизм 
(увеличение селезенки), проявляется это анемией, лейко­
пенией, тромбоцитопенией.

Нередко появляется рефлю кс — эзофагит: отры ж ка 
воздухом, желудочным содержимым, изЖога.

Может развиться хронический гастрит (тупые боли в 
эпигастрии, сниж ение аппетита) или  язвенная болезнь 
ж елудка и 12-перстной киш ки, хронический панкреатит.

У пациентов с Ц П происходят наруш ения и в эндок­
ринной системе: повыш ается содержание сахара в крови, 
развивается сахарный диабет, наруш ается функциональ­
ное состояние половых ж елез, сниж ается количество со­
стояния надпочечников, наруш ается функциональное со­
стояние ЦНС, которое проявляется симптомами токсичес­
кой энцефалопатии: астенизация, нарушение сна, сниж е­
ние памяти, головные боли, дрожание пальцев рук, апатия.

Печень при пальпации увеличена, плотная, с острым 
краем или уменьшена (при алкогольном ЦП). Синдром пор­
тальной гипертензии — важны й признак цирроза печени, 
заключается он в повышении давления в бассейне воротной 
вены, с-которым связано появление асцита (рис. 46).

В случаях декомпенсированного Ц П  при наличии ас­
цита возможно развитие спонтанного бактериального пе­
ритонита. Возбудителем его чащ е всего бывает киш ечная 
палочка. Возможно появление синдрома иммунного вос­
паления (повыш ение температуры тела, увеличение селе­
зенки, лейкоцитоз, эозинофилия, увеличение СОЭ и др.).



Рис. 46. Расширение вен 
брюшной стенки при цирроз

печени, осложненном 
хроническим тромбозом 

воротной вены

Течение ЦП хроническое, прогрессирующее, с обостре­
ниям и и ремиссиями и определяется активностью патоло­
гического процесса в печени, выраженностью синдромов 
печеночно-клеточной недостаточности и портальной гипер­
тензии.

О сложнения цирроза печени: энцефалопатия с разви­
тием печеночной комы; кровотечения из расш иренных вен 
пищевода; кровотечения из варикозно расширенной н и ж ­
ней геморроидальной вены; тромбоз воротной вены; вто­
ричная бактериальная инф екция (пневмония, сепсис, пе­
ритонит); прогрессирую щ ая печеночно-почечная недоста­
точность; трансформация ЦП в цирроз-рак.

К ли н и ч ес к и е  особенност и р а з л и ч н ы х  ф орм Ц П
Вирусный цирроз печени
Вирусный Ц П  имеет следующие клинико-лабораторные 

особенности. Наблюдается чащ е в молодом и среднем воз­
расте, чащ е у муж чин. Можно установить связь с перене­
сенным острым вирусным гепатитом; вирусный ЦП  чащ е 
бывает макронодулярны м. К линическая картина обостре­
ний Ц П  напоминает острую форму вирусного гепатита и 
так ж е проявляется астено-вегетативным и диспептичес- 
ким синдромами, желтухой, лихорадкой. Ф ункциональ­
ная недостаточность печени появляется рано (обычно в 
период обострения); в стадии сформировавшегося Ц П  — 
варикозное расш ирение вен пищевода, ж елудка. Геморра­
гический синдром появляется раньш е, чем при алкоголь­
ном ЦП ; асцит появляется в терминальной стадии или его



нет в отличие от алкогольного ЦП. Показатели тимоловой 
пробы очень высокие; характерно выявление серологичес­
ких маркеров вирусной инфекции.

А лкогольны й  цирроз печени
Р азвивается у l /З  лиц , страдаю щ их алкоголизмом, 

в срок от 5 до 20 лет.
Характерными для алкогольного ЦП являю тся следу­

ющие клинико-лабораторные особенности: анамнестичес­
кие данные о длительном злоупотреблении алкоголем; ха­
рактерный «облик алкоголика» — одутловатое лицо с по­
красневшей кожей, мелкими телеангиэктазиями, багровым 
носом, тремор рук, век, язы ка; отечные цианотичные веки, 
выпуклые глаза с инъецированными склерами, эйфорич- 
ная манера поведения, припухлость в области околушных 
желез; другие проявления алкоголизма: энцефалопатия, 
периферическая полиневропатия, миокардиодистрофия, 
панкреатит, гастрит; диспептический синдром; потеря ап­
петита, тошнота, рвота, понос, метеоризм; портальная ги­
пертензия — асцит (развивается рано); спленомегалия по­
является поздно; в крови — признаки анемии и связанно­
го с нею лейкоцитоза; может быть гемолиз эритроцитов; 
прекращ ение приема алкоголя служат к ремиссии или ста­
билизации патологического процесса в печени. При про­
должении приема алкоголя ЦП неуклонно прогрессирует.

Застой ная печень и  кардиальны й  цирроз печени — 
поражение печени, обусловленное застоем в ней крови в свя­
зи с высоким давлением в правом предсердии. Является од­
ним из основных симптомов застойной сердечной недоста­
точности, причинами которой являются пороки сердца, хро­
ническое легочное сердце, констриктивный перикардит и др.

М еханизм развития «застойной печени»: переполнение 
кровью центральных вен долек печени; развитие локаль­
ной центральной гипоксии в печеночных дольках; дистро­
фические, атрофические изменения и некроз гепатоцитов; 
активный синтез коллагена, развитие фиброза.

По мере прогрессирования застойных явлений в пече­
ни происходит дальнейш ее разрастание соединительной 
ткани и формируется ЦП.

Особенности «застойной печени»: болезнь сердца и ХСН 
в анамнезе; гепатомегалия, поверхность печени гладкая, 
м ягкая  вначале, а в стадии ЦП — плотная с острым кр а­
ем; болезненность печени при пальпации; положительный



симптом П леш а (надавливание на область увеличенной 
печени усиливает набухание ш ейных вен); связь размеров 
печени со стадией ХНК (при уменьш ении хронической 
недостаточности кровообращения уменьш аются размеры 
печени); исчезновение или уменьшение ж елтухи при эф­
фективном лечении ХНК.

В пользу кардиального ЦП говорит наличие в анамне­
зе заболевания сердца и отсутствие алкоголизма или ви­
русного гепатита.

Билиарный цирроз печени (ВЦП). Билиарны й ЦП — 
особая форма цирроза печени, развиваю щ аяся в связи с 
длительным поражением ж елчных путей и холестазом.

Различаю т первичный и вторичный ВЦП.
П ервичны й билиарный Ц П  — аутоиммунное заболева­

ние печени, начинаю щ ееся как  хронический деструктив­
ный негнойный холангит, приводящ ий к развитию  дли­
тельного холестаза и лиш ь при поздних стадиях к форми­
рованию цирроза печени.

Э т и о ло ги я  и  пат огенез. Этиология неизвестна. Оп­
ределенную роль играют генетические факторы, доказа­
тельством чего служат семейные случаи заболевания би­
лиарным Ц П.

О сновны е пат огенет ические факторы. — развитие 
аутоиммунных реакций, направленных против ж елчных 
протоков; развитие гиперчувствительности замедленного 
типа; наруш ение в субпопуляциях Т-лимфоцитов; нару­
шение метаболизма ж елчных кислот, повреждение эпите­
лия ж елчны х ходов — приводят к поступлению желчных 
кислот в перинодулярные пространства, что способствует 
развитию  воспалительных реакций, фиброза и формиро­
ванию цирроза печени.

Клиническая картина. Первичным билиарным ЦП бо­
леют преимущественно ж енщ ины , чащ е в возрасте 3 5 -  
50 лет. Н а ч а льн а я  ст адия: кожный зуд, который стано­
вится постоянным, мучительным, усиливающ имся после 
теПлой ванны и ночью; т емно-коричневая  пигментация 
кож и (отложения меланина) вначале в области лопаток, 
затем — разгибательных поверхностях суставов на осталь­
ных участках кожи; медленно нарастающая ж елт уха хо- 
лестатического типа; ксант елазмы —  мягковатые пятна 
отложения холестерина (в области верхних век, на ладо­
нях, груди, разгибательных поверхностях локтевых, колен­



ных суставов, на ягодицах); внепеченочные признаки  — 
«сосудистые звездочки», «печеночные ладони» и др. — встре­
чаются крайне редко. Гепатомегамия, спленомегалия; не­
специфические симптомы: боли в суставах, диспептический 
синдром, повышение температуры тела.

Р а звер нут а я  ст адия. Резко выражены неспецифичес­
кие симптомы: общая слабость, субфебрилитет, отсутствие 
аппетита, похудание; мучительный кожный зуд, пигмен­
тированная кож а грубеет, плотный отек кожи (ладони, по­
дошвы). Видны следы многочисленных расчесов, которые 
могут инфицироваться. Очаги депигментации кож и (как 
витилиго), различные сыпи. Пигментация ногтей и вид их 
напоминают «часовые стеклыш ки», концевые фаланги в 
виде «барабанных палочек», может быть усиленный рост 
волос на лице и конечностях. Ксантелазмы, появление «со­
судистых звездочек» и «печеночных» ладоней; увеличение 
печени и селезенки. Печень резко и значительно увеличи­
вается, становится плотной, край ее заостряется. Синдром 
портальной гипертензии — расширены вены пищевода, 
желудка, возможны кровотечения из них, но асцита еще 
нет. Дефицит витаминов D (остеопороз костей — боли в су­
ставах, расшатываются и выпадают зубы), витамина К (ге­
моррагический синдром). Системные проявления: эндокрин­
ные нарушения, поражение легких, почек, желудка, уве­
личение периферических лимфатических желез.

Т е р м и н а ль н а я  ст адия. Все симптомы значительно 
более выражены . П оявляю тся асцит, отеки, кровотечения 
из расш иренных вен пищевода, желудка, геморроидаль­
ных вен.

Прогрессирует истощение, поражаю тся почки. Нарас­
тает почечная недостаточность. Развивается тяж елая пе­
ченочная энцефалопатия, которая заканчивается печеноч­
ной комой. В терминальный период кож ны й зуд уменьш а­
ется и даже может исчезать.

Лабораторные данные при ЦП
ОАК: признаки анемии, увеличение СОЭ.
О A M : протеинурия, билирубинемия, отсутствие уроби­

лина.
А н а ли з  кала  на стеркобилин  — слабо положительный 

или отрицательный.
Б А К : гипербилирубинемия (за счет конъюгированной 

Фракции). Увеличивается содержание Щ Ф, меди, холесте­



рина. Уменьшение железа. Повыш ается активность ами- 
нотрансфераз, диспротенемия.

Иммунологический анализ крови : снижено общее коли­
чество Т-лимфоцитов и Т-лимфитов-супрессоров, повышение 
количества ЦИК, увеличено содержание JqM , JqA, Jq l.

И нструм ентальны е д ан ны е
У ЗИ  печени и ж елчевы водящ их путей: увеличение 

печени крупных ж елчны х протоков.
У ЗИ  селезенки: спленомегалия.
ФЭГДС — варикозно расширенные вены.
П ункц и о нна я  биопсия печени.
Радиоизот опная гепатография с бенгальской розой, 

меченой J m , — резкое наруш ение экскреторной функции 
печени; инфузионная холенгиография.

Дифференцировать первичный ВЦП приходится от ле­
карственного холестатического гепатита. Д ля лекарствен­
ного гепатита в отличие от ВЦП характерны: указание в 
анамнезе на прием лекарственных средств; отсутствие в 
крови антител; характерная морфологическая карт ина.

Л ечение циррозов  п ечени . Этиологическое лечение  
возможно только при некоторых формах ЦП  (алкоголь­
ном, «застойном», «кардиальном» и вирусном).

Прекращ ение приема алкоголя существенно улучш ает 
состояние печени при алкогольном ЦП. Уменьшение ХНК 
(диуретики, сердечные гликозиды) снижает проявления ЦП 
(«кардиального», «застойного»). Противовирусная терапия 
в период репликации вируса оказывает положительный эф­
фект (а-интерферон).

Лечебный реж им. В стадии ремиссии рекомендуется 
облегченный реж им труда: запрещ аю тся физические пере­
грузки.

При активности патологического процесса и при де­
ком пенсации — постельны й реж им . В горизонтальном 
положении улучш ается кровоснабжение печени, что спо­
собствует активизации регенераторных процессов.

Запрещ ается употребление алкоголя, не показаны  ф и­
зиотерапевтические процедуры на печень, прием гепато- 
токсических лекарственны х препаратов (транквилизато­
ры , фенацетин, антидепрессанты , барбитураты, рифам- 
пицин, наркотики), не показаны  печеночные экстракты , 
м инеральны е воды , лечебное голодание, ж елчегонны е 
средства.



Лечебное пит ание. Пациентам с ЦП назначается пол­
ноценное питание, диета с 4—5-разовым приемом пищи для 
лучшего оттока ж елчи и регулярного стула. При развитии 
энцефалопатии содержание белка в пище уменьшается. Ко­
личество углеводов снижается при развитии сахарного ди­
абета. При отечном синдроме — ограничение жидкости, 
соли.

Лечение первичного биллиарного
цирроза печени
1. Гепатопротекторы . У рсодезоксихолевая кислот а  

(урсофалък, урсосан) 250 мг — 1 0 -1 5  м г/кг в сутки. Пре­
парат естественной желчной кислоты, оказывает цитопро- 
тективное, иммуномоделирующее, холелитолитическое и 
желчегонное действие.

2. Цитостатики. М етотрексат  15 мг в неделю.
3. Прочие препараты . К о лхи ц и н  по 0,5 мг 2 раза в 

сутки.
4. Д ля лечения кожного зуда. Колест ирамин  внутрь 

по 400 мг 3 раза в сутки, растворив в воде или соке, или 
колест ипол  внутрь 500 мг 3 раза в сутки, растворив в воде 
или соке, или риф ампицин  внутрь 150—300 мг 2 раза в сут­
ки или налоксон  в /в  0,2 м к г/к г /м и н , или налтреаксон  
внутрь 50 мг в сутки. Колест ирамин ( квестран, колес- 
тир), налоксон  — специфический антагонист опиоидных 
анальгетиков, производное морфина.

Лечение алкогольного цирроза печени
1. П ри холестатической форме. Урсодезоксихолевая  

кислот а (урсосан) 15 м г/кг в сутки, принимать всю дозу 
вечером.

2. При печеночной недостаточности.
A. Инфузионная терапия. Глю козавитаминная смесь, 

гемодез.
Б. Метаболические лекарственные средства. Алифа­

тические аминокислоты: орнитин-аспарат  в /в  медленно 
2 0 -4 0  г в сутки или внутрь по 5 г 2 -3  раза в сутки.

B. Слабительные средства: лактулоза внутрь по 2 0 -  
30 г порош ка или 3 0 -5 0  мл сиропа 3 раза в сутки.

Г. Антибактериальные средства: неомицин  внутрь по
0,5 г каж дые 12 часов. Спиронолактон (верош пирон) по 
50—400 мг/сут в 2 приема, уменьш ая дозу. Фуросемид по 
20—160 мг/сут. Утром натощ ак, при неэффективности — 
Д о  4 таблеток в 2 -3  приема.



Рис. 47. Сканограмма 
при портальном циррозе 

печени

Абдоминальны й парацентез. П оказанием для прове­
дения абдоминального парацентеза служ ит асцит, реф рак­
терный к лечению.

Объем извлекаемой жидкости должен быть в количестве 
1000-4000 мл в течение 1 -2  часов, так как  с жидкостью 
выводится много белка и калия, а такж е снижается внутри- 
брюшное давление, что вызывает падение АД. Д ля возмеще­
ния потерь альбумина вводят его в /в  10-20%  раствор ка­
пельно из расчета 6—8 г на один литр асцитической ж идко­
сти (половину дозы — перед проведением парацентеза).

Лечение кровотечений  из расш иренных вен пищ ево­
да, желудка:

1. Строгий постельный реж им.
2. Холод на область эпигастрия.
3. Увеличение ОЦК: в /в  капельно полиглю кии 1—1,5 л; 

200—400 мл нативной плазмы; 100 мл 20% раствора аль­
бумина; 5% раствор глю козы , изотонического раствора 
натрия хлорида, раствора Рингера (суммарное количество 
от 1 до 2,5 л в сутки).

4. Снижение портального давления: вазопрессин, м ож ­
но одновременно с ним нит ропруссид нат рия. Можно со­
четать введение вазопрессина с приемом нитроглицерина 
под язы к каж ды е 30 минут по 0,5 мг 4 —5 раз. Можно вво­
дить нитроглицерин в /в .

Гемост ат ическая терапия: в /в  струйно 400—600 мл 
свежезамороженной плазмы; в /в  капельно 5% раствор ам и­
нокапроновой кислот ы  (ацепрамин); дицинон  2 5 0 -5 0 0  мг 
суточная доза в /м ; 1 0 0 -1 5 0  мл антигемофилъной плазм ы  
в /в ; 10 мл 10% раствора кальция хлорида  в /в; 300—500 мл 
свежезаготовленной крови; промывание ж елудка холодной 
аминокапроновой кислотой.



С гемостатической целью применяется гормон сомато- 
ст ат ин, вырабатываю щ ийся в гипоталамусе и в остров­
ках Лангерганса. Вводится он одномоментно 250 мкг в /в, 
а затем 250 мкг в /в  капельно в течение суток.

Коррекция метаболического ацидоза. Метаболический 
ацидоз, который развивается при избыточном употреблении 
тиазидных и петлевых диуретиков, усугубляет явления эн­
цефалопатии. Назначается: калиевая  диета; внутривенное 
капельное введение калия хлорида, 5% раствора глюкозы.

Хирургическое лечение  применяется при отсутствии 
эффекта от консервативной терапии. Обычно применяю т­
ся различные виды портокавальных анастомозов, спленэк- 
томия. При профузном кровотечении из вен пищевода про­
изводится гастростомия с промыванием вен кардиального 
отдела ж елудка и пищевода.

Т рансплант ация печени.
П ро ф и л акти ка  циррозов печени. П рофилактика ЦП 

в значительной степени определяется успешностью про­
филактических мероприятий эпидемического и сывороточ­
ного гепатита, исклю чением возможности токсического 
воздействия на организм гепатотоксйческих средств, при­
меняемы х на некоторы х предприятиях. П роф илактика 
заключается в своевременном выявлении признаков лекар­
ственного гепатита и отмене соответствующего препарата.

Важный этап профилактики — борьба с алкоголизмом, 
наркоманией. Для профилактики обострений ЦП с целью 
уменьшения частоты и тяж ести возникновения различных 
осложнений заболевания пациенты с ЦП находятся на 
диспансерном наблюдении в поликлинике по месту ж и ­
тельства. Обследуют пациентов 2 -3  раза в год, им прово­
дится по показаниям профилактическое лечение. П ациен­
ты трудоустраиваются с ограничением физических и эмо­
циональных перегрузок. При необходимости — определя­
ется группа инвалидности.

Хронический холецистит
Х ронический  н екальку л езн ы й  холецистит — хрони­

ческое полиэтиологическое воспалительное заболевания 
желчного пузыря, сочетающееся с моторно-тоническими 
наруш ениями (дискинезиями) желчевыводящ их путей и 
изменениями физико-химических свойств и биохимичес­
кого состава ж елчи (дисхолией).



Это ш ироко распространенное заболевание желчевыво­
дящ их путей. Ж енщ ины  болеют в 3 -4  раза чащ е мужчин.

Э ти ологи я. Б акт ер и а льна я  инф екция. И сточником 
инфекции могут быть заболевания носоглотки, полости рта, 
половой системы, инфекционные заболевания киш ечни­
ка. И нф екция проникает в ж елчный пузырь: гемат оген­
ны м пут ем  (из большого круга кровообращения по пече­
ночной артерии, от которой отходит пузырная артерия); 
восходящ им пут ем  (из киш ечника); лимф огенны м пут ем  
(по лимфатическим сосудам из киш ечника, половой сфе­
ры и т. д.).

Возбудит ели: киш ечная палочка, энтерококк, стафи­
лококки  и стрептококки, редко — протей, палочки тифа и 
паратиф а, дрож ж евы е грибки. Причиной хронического 
холецистита могут быть вирусы гепатита В и С.

Паразитарная инфекция. Определенную роль в развитии 
хронического холецистита играют описторхоз и лямблии.

Д уоденальны й рефлюкс. Он развивается при хроничес­
ком дуоденальном стазе с повышением давления в 12-перст­
ной киш ке, недостаточности сфинктера Одди, хроничес­
ком панкреатите. Происходит заброс дуоденального содер­
жимого, что способствует застою ж елчи и проникновению 
инф екции в ж елчны й пузырь.

А ллер ги я  (токсико-аллергический холецистит).
Х р о ни чески е  воспалит ельны е за б о лева н и я  органов 

пищ еварения. Хронические гепатиты, цирроз печени, эн­
тероколиты, панкреатит часто осложняю тся хроническим 
холециститом.

Острый холецист ит . В ряде случаев острый холецис­
тит осложняется хроническим холециститом.

Предрасполагающие факторы: застой желчи (при дис- 
кинезии желчевыводящих путей); ожирение и беременность, 
сахарный диабет; психоэмоциональные стрессовые ситуа­
ции; нарушение реж има питания, злоупотребление жирной 
и жареной пищ ей (вызывает спазм сфинктера Одди и дис- 
кинезию желчевыводящ их путей); отсутствие или недоста­
точное содержание в пище растительной клетчатки, кото­
рая разж иж ает желчь и способствует опорожнению ж елч­
ного пузыря; гипокинезия; врожденные аномалии желче­
выводящих путей; дисбактериоз киш ечника (благоприятные 
условия для проникновения инфекции восходящим путем 
в желчный пузырь); наследственная отягощенность.



П атогенез. В большинстве случаев пузырная желчь при 
хроническом холецистите стерильна, так как  желчь обла­
дает бактериостатическими свойствами. Важным являет­
ся проникновение инфекции в стенку желчного пузыря, 
что свидетельствует о наличии хронического холецистита. 
Микробное воспаление ж елчи происходит на фоне застоя 
ж елчи, наруш ения стенки желчного пузыря, снижения 
защ итны х свойств иммунитета.

К лассиф икация хронического холецистита (Я. С. Цим­
мерман, 1992 г.)

1. По этиологии и пат огенезу, бактериальный; вирус­
ный; паразитарный; немикробный («асептический», им- 
муногенный); аллергический; ферментативный; невыяснен­
ной этиологии.

2. По клиническим  формам: хронический бескаменный 
холецистит: а) с преобладанием воспалительного процес­
са, б) с преобладанием дискинезии желчевыводящ их пу­
тей; хронический калькулезны й холецистит.

3. По т ипу дискинезии: наруш ение сократительной 
ф ункции желчного пузыря: а) гиперкинез желчного пузы ­
ря, б) гипокинез желчного пузыря.

4 . По характ еру т ечения: редко рецидивирую щ ий 
(благоприятный); часто рецидивирующий (упорное тече­
ние); постоянного течения (монотонного); маскировочный 
(атипичного течения).

5. По фазе заболевания: ф аза обострения; фаза затуха­
ющего воспаления; фаза ремиссии.

6. По степени тяжести: легкая; средней тяж ести; т я ­
ж елая.

7. Осложнения: реактивный панкреатит; реактивный 
гепатит; перихолецистит; хронический дуоденит и пери- 
дуоденит.

К линическая картин а. Боль — наиболее постоянный и 
характерный признак хронического холецистита. Боль обыч­
но локализуется в области правого подреберья, иногда — 
в подложечной области. Появление или усиление боли свя­
зано обычно с обильной, жирной, жареной, острой, слиш ­
ком холодной или горячей пищей, приемом газированных 
напитков, алкоголя. Боль может возникнуть после физи­
ческой нагрузки или психоэмоционального стресса.

Х роническом у холециститу  сопутствует ди ски н ези я 
ж елч евы во д ящ и х  п утей . П ри  гипотоническом  в ар и ан ­



те д и ск и н ези и  боли п остоян н ы е, ною щ его х ар а к тер а . 
И н огда бесп окои т чувство  тяж ести  в п равом  п о др е­
берье.

При гипертонической дискинезии боль носит присту­
пообразный характер, бывает интенсивной. Боль при хро­
ническом некалькулезном холецистите иррадиирует в пра­
вое плечо, правую лопатку, иногда в клю чицу. Боль при 
перихолецистите носит постоянный характер, локализует­
ся в области печени.

Д испепт ический  синдром. Рвота бывает в половине 
случаев и объясняется сопутствующим гастродуоденитом, 
панкреатитом.

При гипотонической дискинезии желчного пузыря рво­
та несколько облегчает состояние пациентов, при гиперто­
нической дискинезии — усиливает боль. В рвотных мас­
сах возможна примесь желчи. Провоцируется рвота погреш­
ностью в диете или приемом алкоголя. В период обостре­
ния пациенты ж алую тся на тошноту, ощущение горечи во 
рту, отры ж ку горьким. При присоединении гастрита, эн­
терита, гастродуодента появляется изж ога, отры ж ка «тух­
лым», снижение аппетита, диарея.

Кожный зуд . Иногда может наблюдаться при хрони­
ческом некалькулезном холецистите, хотя более характе­
рен для ж елчнокаменной болезни, синдрома холестаза (за­
стоя желчи).

Повыш ение температуры т ела. Встречается в период 
обострения, может сопровождаться ознобом.

П сихоэмоциональны е расстройства. Общая слабость, 
бы страя утом ляем ость, депрессия, раздраж ительность, 
эмоциональная лабильность встречаются довольно часто, 
особенно если выраж ены  симптомы дискинезии ж елчевы ­
водящ их путей.

К ардиалгия. В период обострения у ряда пациентов 
появляется рефлекторная стенокардия (боли в сердце).

О бъективны е данны е. Осмотр. Иногда можно выявить 
субиктеричность склер, кож и (реже — вы раж енная ж ел­
туха). У большинства пациентов определяется повыш ен­
ная масса тела.

П альпация и перкуссия живота. Определяется локаль­
ная болезненность в зоне расположения желчного пузы ­
ря — пересечение наружного Края правой прямой мыш цы 
ж ивота с правой реберной дугой (симпт ом Кера).



В ыявляю тся симптомы- Мерфи — болезненность при 
пальпации области желчного пузыря при глубоком вдохе 
и втягивании живота.

Сегментарные рефлекторные симптомы: болевая точ­
ка М аккензи — на пересечении правой прямой мышцы 
живота и правой реберной дуги; болевая точка Боаса — на 
задней поверхности грудной клетки по паравертебральной 
линии справа на уровне X -X I, грудных позвонков; зоны 
кожной гиперэстезии Захарьина—Геда — обширные зоны 
во все стороны от точек М аккензи и Боаса.

Определение болезненности при пальпации (давление 
кончиками указательного пальца): орбит альная точка  — 
у верхневнутреннего края орбиты; точка М юсси—Георги­
евского — между ножками грудино-ключично-сосцевидной 
мышцы справа (правосторонний френикус-симптом); меж- 
лопат очная точка  — на середине горизонтальной линии, 
проведенной через середину внутреннего края правой ло­
патки; бедренная точка  — середина внутреннего края бед­
ра; точка правой подколенной ям ки .

Симптом Ортнера—Грекова — появление боли при 
покалачивании ребром ладони по правой реберной дуге.

Симпт ом Айзенберга  — в полож ении стоя пациент 
поднимается на носки и затем быстро спускается на пятки 
(появляется боль в правом подреберье вследствие сотрясе­
ния воспаленного желчного пузыря).

С им пт ом ы  во влеч ен и я  в п атологи чески й  процесс 
солнечного сплетения: боли в области п упка с и ррадиа­
цией в спину, иногда боли ж гучего х арактера; болевые 
точки  при п альп ац и и  м еж ду пупком  и мечевидны м от­
ростком; болезненность при н адавливании  на м ечевид­
ный отросток.

Можно выделить «клинические маски»  хронического 
холецистита. В клинической картине эти симптомы доми­
нируют над симптомами холецистита: «желудочно-кишеч- 
ная» маска  (преобладают диспептические жалобы, боле­
вой синдром отсутствует); «кардиальная»  (на первый план 
выступает кардиалгия, рефлекторная стенокардия); «не­
враст еническая»  (выраженный неврастенический синд­
ром); «ревматическая»  (субфебрилитет, сердцебиение, пе­
ребои в области сердца, артралгия, потливость, диффуз­
ные изменения на ЭКТ); «тиреот оксическая» (невроти­
ческие расстройства, тремор рук, похудание, тахикардия,



потливость); «солярная» маска  (преобладание симптомов 
пораж ения солнечного сплетения).

Л абораторны е и инструментальные исследования. 
Д уоденальное зондирование. Н аиболее инф орм ативны м 
является  фракционное дуоденальное зондирование, при 
котором учиты вается время каж дой ф ракции (их 5) и ко­
личество выделенной ж елчи.

И зменения в порции В характерны  для хронического 
холецистита: наличие большого количества лейкоцитов 
(особенно скопления); помутнение, хлопья и слизь при 
визуальном осмотре, обнаружение в ж елчи большого ко­
личества цилиндрического эпителия; снижение pH пузы р­
ной ж елчи; появление кристаллов холестерина и кальция 
билирубината; снижение относительной плотности пузы р­
ной ж елчи (в норме 0 ,0 1 6 -0 ,0 3 5  кг /л ); изменение биохи­
мического состава ж елчи; бактериологическое исследова­
ние ж елчи (имеет значение, если количество бактерий пре­
выш ает 100 000 в 1 мл желчи).

У З И  ж елчного пузы ря: утолщ ение стенки желчного 
пузыря более 2 мм, неравномерность контуров (и деформа­
ция). Негомогенность содержимого, увеличение или умень­
шение размеров, признаки дискинезии желчного пузыря.

Рентгенологическое исследование (пероральная холе- 
цистография и внутривенная холецистоангиография). Вы­
являю тся замедление опорожнения и деформация ж елч­
ного пузы ря.

Радиоизотопное исследование: наруш ения скорости за­
полнения и опорожнения желчного пузы ря, увеличение 
или уменьш ение его размеров, уплотнение лож а желчного 
пузы ря.

О АК: умеренны й лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, увеличение СОЭ.

Б А К : при обострении повыш ается количество сиало- 
вых кислот, фибрина, диспротеинемия.

И м м унологическое исследование: при длительном упор­
ном течении — снижение количества и функциональной 
активности В- и Т-лимфоцитов, сниж ение уровня иммуно­
глобулинов класса А.

Лечение хронического холецистита
Лечебный реж им. В период обострения пациенты гос­

питализирую тся в терапевтическое или специализирован­
ное гастроэнтерологическое отделение. В случаях кальку-



лезного холецистита пациентов направляю т в хирургичес­
кое отделение. При легком течении болезни возможно ам­
булаторное лечение.

В стационаре назначается 7-10-дневны й постельный 
реж им  (при гипокинетической дискинезии постельный 
реж им не рекомендуется). После купирования болевого 
приступа всем пациентам расш иряется реж им вплоть до 
общего.

Лечебное пит ание. В период резкого обострения забо­
левания на 1—2 дня назначается голодная диета: только 
питье (некрепкий сладкий чай, соки фруктовые, отвар ш и­
повника, минеральная вода «Боржоми») небольшими пор­
циям и до 3—6 стаканов в день. Можно разреш ать несколь­
ко сухариков. По мере стихания обострения диета расш и­
ряется: слизистые протертые супы, каш и, нежирный тво­
рог, н еж и рн ая  отварная рыба, протертое мясо, белые 
сухари. П ищ а принимается 5 -6  раз в день. Можно назна­
чить 1 -2  разгрузочных дня (творожно-кефирный, рисово­
компотный, арбузный, виноградный, фруктовый), а в пе­
риод ремиссии проводить их регулярно. После купирова­
ния обострения назначается основная диета, питание дроб­
ное (5—6 раз в сутки).

К упирование болевого синдрома. При болях и мучи­
тельной рвоте, не приносящ ей облегчения, назначаю тся 
периф ерические М -холинолитики: 1 мл 0,2%  раствора 
платифиллина гидротартрата подкожно. После купирова­
ния боли эти препараты  назначаю тся внутрь. П ри нали­
чии противопоказаний к назначению  М -холинолитиков 
(глаукома, аденома предстательной железы) назначаю тся 
гастроцепин  по 50 мг 2—3 раза в день (внутрь или внутри­
мышечно). Для купирования боли применяется 2% раствор 
папаверина гидрохлорида, раствор но-шпы  2% 2 мл.

П ри сильных, некупирую щ ихся болях применяют не­
наркотические анальгетики: 2 мл 50% раствора анальги­
на, 5 мл баралгина в /м , парацетамол по 500 мг 3 раза или 
трамадол по 50 мг 2 раза в сутки, платифиллин п /к .

В случаях, если хронический холецистит сочетается с 
гипотонической дискинезией желчного пузыря, М -холи­
нолитики и спазмолитики не показаны. В этих случаях 
назначаю тся холинокинет ики: раст ит ельное масло  по 1— 
2 столовые лож ки  3 раза в день перед едой, ксилит , сор­
бит  по 1 5 -2 0  г на 1/2 стакана теплой воды 2 -3  раза в



день, 20—25% раствор м агния сульфат  по 1 столовой ложке
2 -3  раза в день перед едой.

При болях, обусловленных застоем ж елчи в желчном 
пузыре при гипотонической дискинезии, показаны  дуоде­
нальные тюбажи без зонда (слепые дуоденальные зонди­
рования): пациент утром натощ ак принимает 2 0 -2 5  г кси ­
лита (или сорбита), растворенного в 100—150 мл теплой 
кипяченой воды, после чего пациент должен полежать 1,5— 
2 ч на правом боку на теплой грелке. Процедуру проводят 
1 -2  раза  в неделю. (В период выраженного обострения 
тюбажи не проводятся.)

А нт ибакт ериальная т ерапия в период обострения
А мпициллин по 0,5 г 4 - 6  раз в сутки в /м .
Эритромицин по 0,2 г 4 раза в сутки внутрь.
Ципрофлоксацин по 1 -1 ,5  г в сутки в 2 приема.
Ж елчегонны е средства
Ф естал по 1—2 таблетки 3 раза в день после еды.
Дигестал по 1 таблетке — 3 раза в день после еды.
Это ферментно-желчегонные средства.
Другие желчегонные — циквалон по 0,1 г 3 раза в день.
Н икодин по 0,5 г 3 раза в день, фламин и др.
М алы е т ранквилизат оры  (при наличии дискинкезий)
Оксазепам (тазепам, нозепам) по 10 мг 2 раза в день.
Г идрохолерет ики . М инеральны е воды : «Е ссентуки 

№ 17», «Д ж ермук», «И ж евская», «Нафтуся», «Арзни», 
«Славяновская». Принимаю т их за 20—30 мин до еды по 
1/2  стакана 3—4 раза в день после стихания воспалитель­
ного процесса.

Препараты, ст им улирую щ ие желчеотделение: ксилит, 
сорбит, м агния сульфат; холинолитики — олиметин по 
2 капсулы  3 раза в день до еды.

Ф изиот ерапевтическое лечение  проводится после сти­
хания воспалительного процесса.

Санат орно-курортное лечение. Проводится только в 
период ремиссии. Пациенты  направляю тся в Ессентуки, 
Ж елезноводск, Борж оми. Н аправляю т в санатории паци­
ентов с некалькулезны м  хроническим холециститом.

П р о ф и л акти ка  хронического холецистита. П ервичная  
проф илакт ика  заключается в рациональном питании, со­
блюдении реж има питания, в активном двигательном ре­
жиме, в своевременном лечении воспалительных заболева­
ний системы пищ еварения. Вт оричная проф илакт ика  у



пациентов с хроническим холециститом заключается в дис­
пансеризации их у участковых терапевтов поликлиники. 

Задачи  диспансеризации:
V 1—2 раза в год контрольное обследование пациентов у 

врача;
V многофракционное дуоденальное зондирование 1 раз 

в год;
V УЗИ, ФГДС, холецистография;
V ОАК, ОАМ, БАК 1 раз в год;
V лечебное питание, ЛФК;
V санпросветработа, борьба с курением, с употреблени­

ем алкоголя, пропаганда рационального питания и 
здорового образа ж изни;

V профилактическое лечение хронического холецистита 
(диета, витамины, желчегонные, ЛФК, курс лечения 
минеральной водой).

Понятие о холангите
О стры й холан ги т — это острое воспаление печеноч­

ных и внутрипеченочных протоков.
В первой ст адии: высокая температура с потрясаю щ и­

ми, повторяю щ имися ознобами. Начало заболевания вне­
запное, бурное. Схваткообразные боли в правом подребе­
рье, рвота, слабость, снижение АД.

Во второй стадии: присоединяется увеличение пече­
ни, она резко болезненна при пальпации , наруш аю тся 
функциональные печеночные пробы, появляется субикте- 
ричность склер и затем незначительная желтуха. Через 
неделю увеличивается селезенка.

В третьей стадии: наступает картина печеночной недо­
статочности с выраженной желтухой, с изменениями в моче, 
повышается содержание мочевины и креатинина в моче (ге­
паторенальный синдром), нарушается сердечная деятельность 
(тахикардия, глухие тоны сердца, аритмия, миокардиодист­
рофия на ЭКГ). Возможен коллапс, панкреатит.

В чет верт ой , конечной, стадии развивается печеноч­
но-почечная недостаточность, кома.

При остром катаральном холангите симптомы слабо вы­
раж ены, и выраженность интоксикации не бывает очень 
тяж елой.

Гнойны й холан ги т протекает очень тяж ело, вы раж ен­
ная интоксикация вплоть до развития бактериально-ток­



сического ш ока. Часто осложняется поддиафрагмальным, 
внутрипеченочным абсцессом, реактивным экссудативным 
плевритом, эмпиемой легких, абсцессом легких, перито­
нитом, эндокардитом, панкреатитом.

Лабораторные данные
ОАК: умеренный или высокий (более 15 х 109/л ) лейко­

цитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево-, токсическая 
зернистость нейтрофилов, увеличение СОЭ.

БАК: увеличение билирубина за счет конъю гирован­
ной фракции, повыш ение щелочной фосфатазы, сиаловых 
кислот, фибриногена, а,- и у-глобулинов.

О A M :  протеинурия, цилиндрурия, появление билиру­
бина.

Инструментальные данные
Фракционное хроматическое дуоденальное зондирование: 

в порции «В» много мелкого цилиндрического эпителия, 
в порции «С» — повышение содержания сиаловых кислот, 
фибрина, трансаминаз, анемия, снижение липидного ком­
плекса, высевание обильной бактериальной флоры, возмож­
но обнаружение большого количества лейкоцитов.

У ЗИ  — увеличение размеров печени, расширение внут- 
рипеченочных ж елчны х протоков.

Холангит хронический
Хронический холангит представляет собой хроничес­

кое бактериальное воспаление ж елчны х протоков печеноч­
ных и внутрипеченочных.

Л ат ент ная форма: боли и болезненность в правом 
ф ланке, подреберье нерезкие или отсутствует совсем, суб- 
фебрильная температура тела с периодическими подъема­
ми до высоких цифр и ознобами, редко кож ны й зуд, инте- 
ричность кож и и видимых слизистых оболочек, постепен­
ное увеличение печени.

Рецидивирую щ ая форма: боли и болезненность в обла­
сти правого ф ланка, подреберья при пальпации, горечь во 
рту, кож ны й зуд, в период обострения — ж елтуха, лихо­
радка, продолжительный субфебрилитет.

П ри длительном  течении — утолщ ение концевы х ф а­
л ан г в виде «барабанных палочек» и ногтей в виде «ча­
совы х стекол». П ечень и селезенка увеличены , плотны е.

Зат яж ная септ ическая форма: тяж елое течение с л и ­
хорадкой, ознобами, болями в правом подреберье, увели­
чением печени и селезенки, тяж елой интоксикацией, по­



ражением почек, желтухой. Напоминает по течению ин­
фекционный (септический) эндокардит.

Склерозирующая (ст енозирую щ ая) форма: общая сла­
бость, недомогание, повышение температуры тела, ознобы, 
кожный зуд, желтуха, увеличение печени и селезенки.

В поздних стадиях хронического холангита возможно 
развитие биллиарного ЦП. Дополнительные данные такие 
же, как  при остром холангите.

Л ечение холангитов. Острый холангит  (ангиохолит) 
проводится в условиях стационара, как  при остром холе­
цистите. Основное в лечении — антибиотикотерапия, де- 
зинтоксикационные препараты внутривенно капельно. При 
закупорке камнем общего желчного протока — хирурги­
ческое лечение.

Х ронический  холангит : назначаю т щ адящ ую  диету 
№ 5 с частым (5 -6  раз) приемом пищ и.

Д ля усиления оттока ж елчи назначаю т желчегонные 
лекарственные средства (ц и ква ло н , ф ламин  и др.).

В период обострения назначаю тся антибиотики с уче­
том чувствительности микробной флоры, выделенной из 
желчи. При стенозирующей форме холангита — хирурги­
ческое лечение.

Желчнокаменная болезнь
Ж ел ч н о кам ен н ая  болезнь (Ж КБ) — обменное заболе­

вание гепатобилиарной системы, характеризую щ ееся об­
разованием ж елчны х камней в желчном пузыре (холецис- 
толитиаз), в общем желчном протоке (холедохолитиаз), 
в печеночных ж елчны х протоках (внутрипеченочный хо- 
лелитиаз) (рис. 48).

Э тиология и патогенез. Ж елчнокаменная болезнь — 
полиэтиологическое заболевание: только взаимодействие 
р азн ы х  ф акторов  способствует образованию  кам н ей .



Основными факторами, приводящ ими к развитию Ж К Б, 
являю тся хронический холецистит, холангит, воспаление 
общего желчного протока, а такж е наруш ения обмена ве­
ществ и застой желчи.

Б ольш ая роль отводится наруш ениям  метаболизма, 
в первую очередь билирубина и холестерина — составных 
частей ж елчи. При превыш ении нормальной концентра­
ции в ж елчи холестерина или билирубина создаются усло­
вия для образования камней. Наруш ение обмена холесте­
рина (гиперхолестеринемия) наблюдается при ожирении, 
сахарном диабете, атеросклерозе, подагре. Гипербилиру- 
бинемии и образованию пигментных камней способствует 
врожденная гемолитическая анемия (наследственный мик- 
росфероцитоз).

О пределенную  роль играю т генетические ф акторы , 
имеет значение наруш ение питания — избыточное упо­
требление ж ирной, богатой холестерином пищ и (мяса, 
рыбы, яиц , масла); рафинированных углеводов, круп, муч­
ных блюд, способствующих сдвигу реакции ж елчи в кис­
лую сторону, что уменьш ает растворимость холестерина. 
Развитию  Ж К Б  способствует гиповитаминоз А.

Способствующие факторы: беременность, нерегуляр­
ное питание, ожирение, брюшной тиф, сальмонеллез, ма­
л яри я в анамнезе, вирусный гепатит, сахарный диабет.

Различаю т следующие виды ж елчны х камней:
1. Гомогенные (однородные) камни:
а) холестериновые камни, которые образуются у лю ­

дей с ожирением, без признаков воспаления;
б) билирубиновые камни, которые появляю тся в резуль­

тате усиленного распада эритроцитов;
в) известковые камни.
2. Смеш анные ка м н и , состоящие из органического ве­

щ ества и трех основных элементов — холестерина, ж елч­
ного пигмента, солей кальция.

3. Сложные кам ни, содерж ащ ие ядро холестерина и 
имеющие оболочку из кальция, холестерина и билируби­
на. Возникаю т при воспалительных процессах в желчном 
пузыре и ж елчны х путях.

Ч ащ е камни образуются в желчном пузыре, реже — 
в ж елчны х протоках и во внутрипеченочных ж елчны х хо­
дах. Могут быть камни медикаментозные (сульфаниламид­
ные и др.).



К ли н и ческая  к ар ти н а  Ж К Б . Различаю т три стадии 
Ж К Б: ф изико-хим ическую , латентную  (бессимптомное 
камненосительство), клинически выраженную.

ф и зи ко -хи м и ческа я  ст адия  протекает бессимптом­
но в течение многих лет. Печень продуцирует литоген­
ную ж елчь — перенасыщ енную  холестерином и с умень­
ш енным содерж анием в ней ж елчны х кислот и фосфо­
липидов (лецитина). Распознать эту стадию мож но на 
основании следую щ их признаков: наследственная отя- 
гощенность; наличие ож ирения, сахарного диабета, по­
дагры, ксантоматоза; изменение содерж ания ж елчи (пор­
ции «В») — «хлопья», кристаллы  холестерина («песок»).

Л а т ент на я  ст адия. В торая стадия Ж К Б  (латен т­
ная, бессим птом ная, кам неносительство) х ар ак тер и зу ­
ется теми ж е п р и зн акам и , что и п ервая , но при этом 
вы являю тся сформировавш иеся кам ни, которые вы явл я­
ются рентгенологически или при ультразвуковом иссле­
довании. Ч ащ е всего в эту стадию имеет место наличие 
одного кам ня в «немой» зоне ж елчного п узы ря (в обла­
сти дна).

К линически  выраж енная стадия. Выделяются клини­
ческие формы Ж К Б: диспептическая; болевая торпидная; 
болевая приступообразная (ж елчная колика).

Д и сп е п т и ч е ск а я  форма. Н аблю дается прим ерно в 
l /З  случаев желчнокаменной болезни. Пациенты долгие 
годы могут периодически испытывать симптомы обычно 
после употребления ж ирной, жареной пищ и, алкоголя. 
Очень редко ощущ аются постоянно. Симптомы: отры ж ка 
воздухом; ощущение тяж ести в правом подреберье и эпи­
гастральной области; неустойчивый стул; изжога; вздутие 
живота; чувство горечи во рту; непереносимость острой или 
жирной пищ и; при пальпации ж ивота определяется бо­
лезненность в правом подреберье.

Болевая торпидная форма. Отличается отсутствием или 
редкостью приступов. Пациентов беспокоят тупые ноющие 
боли в эпигастрии, правом подреберье. Боли, как  правило, 
неинтенсивные, усиливаются после погрешности в диете, 
физической нагрузки, психоэмоциональных стрессов, рез­
кой смены погоды, тряской езды. Х арактерна иррадиация 
боли в правую лопатку, плечо, клю чицу, правую полови­
ну шеи. Возможны диспептические явления, как  при дис- 
пептической форме.



Объективное обследование вы являет зоны гипересте­
зии в правом подреберье, под правой лопаткой, в проек­
ции желчного пузы ря и в эпигастрии. Обнаруживаются 
полож ительные симптомы Мюсси, Ортнера, Мерфи, Кера, 
Боаса, но они вы раж ены  нерезко. Возможно развитие ас- 
тено-невротического синдрома, который проявляется об­
щей слабостью, недомоганием, снижением трудоспособно­
сти, раздраж ительностью . Эта форма длится долго, у мно­
гих она трансформируется в болевую приступообразную 
форму.

Рис. 49. Волевые точки и зоны при желчнокаменной болезни

Б олевая прист упообразная форма (ж елчная колика). 
Эта форма наиболее типична и легко диагностируется. З а ­
болевание характеризуется рецидивирую щ им течением: 
тяж елы е болевые приступы могут возникать внезапно или 
после наруш ений реж им а питания, физического напряж е­
ния. Боль при приступе чрезвычайно интенсивна, носит 
колю щ ий, реж ущ ий, раздираю щ ий характер. Л окализу­
ется боль в области желчного пузыря и эпигастрии. Ирра- 
диирует боль в правую  подлопаточную  область, правое 
плечо, клю чицу, область шеи, челюсть, за грудину, в об­
ласть сердца. Во время приступа пациенты беспокойны: 
мечутся, стонут, кричат. Приступ продолжается 2—6 ча­
сов (может и меньше) и сопровождается тошнотой, рвотой 
(часто с примесью желчи), ощущением горечи и сухостью 
во рту, вздутием живота.

Объективное обследование вы являет следующие при­
знаки: ожирение (не всегда); ксантелазмы  (липидные ж ел­
товатые пятна) в области верхнего века; субиктеричность



склер и кож и (редко); зоны гиперестезии кож и  соответ­
ственно зонам Захарьина—Геда (правое подреберье, п ра­
вое плечо, правый угол лопатки, паравертебральные точ­
ки справа от VIII—IX грудных позвонков); умеренное взду­
тие живота; пальпаторная болезненность в области право­
го подреберья; н ап р яж ен и е м ы ш ц брю ш ной стенки  в 
области правого подреберья (в проекции желчного пузы ­
ря); полож ительны е симптомы О ртнера, Мюсси, К ера, 
Мерфи; язы к  сухой, обложенный; при длительном при­
ступе могут быть выявлены  признаки сердечно-сосудис­
той недостаточности (одыш ка, цианоз, тахикардия, арте­
риальная гипертензия, «.мраморная» окраска кож и). Та­
кие симптомы чаще бывают у пож илы х людей.

Особенности течения различны х форм Ж К Б  зависисят 
от локализации кам ня. К линическая картина соответству­
ет описанной выше желчной колике. Можно прощупать 
увеличенный ж елчный пузырь в виде болезненного опухо­
левидного гладкого образования, которое при глубоком 
вдохе может смещаться книзу вместе с печенью.

Следует помнить о типичны х вариантах ж елчной ко­
лики. К ним относятся: периодические боли в правом пле­
че, под правой лопат кой, в правом локт евом  суст аве и 
предплечье, в эпигастрии.  Боли в проекции желчного пу­
зы ря отсутствуют или мало выражены .

Д иагностика Ж К Б . Рент генологические методы.  Об­
зорная рентгенограмма брюшной полости — могут быть 
обнаружены рентгенконтрастны е кам ни. И ногда можно 
обнаружить газ в желчном пузыре (при желчно-киш ечном 
анастомозе).

Пероралъная холецистография.  П ри наличии камней 
определяются стойкие зоны просветления (дефекты напол­
нения). Серия рентгенограмм после приема холецистоки- 
нетиков (билитраст, йодогност, йопогност, холевид и др.) 
позволяет оценить моторную функцию  желчного пузыря.

При гипомоторной дискинезии ж елчны й пузырь имеет 
удлиненную форму, опорожнение его резко замедлено, при 
гипермоторной дискинезии  — форма ж елчного п узы ря 
округлая или ш аровидная, опорожнение его ускорено.

В нут ривенная холангиохолецистография  (холеграфия). 
Она дает четкое изображение желчного пузыря и протоков. 
Рентгенконтрастные вещества (билигност, бйлиграфин, би- 
ливистан, холеграфин) вводятся внутривенно капельно в



определенной дозе. Камни в желчных протоках и в ж елч­
ном пузыре определяются как «дефекты» — просветления.

К ом пью т ерная томография  проводится только при 
подозрении на рак желчного пузыря.

У льт развуковы е исследования  (УЗИ) — деш евый, вы- 
сокоинформатйвный метод. Камни в желчном пузыре вы ­
глядят как  плотные образования, за которыми следует зву­
ковая тень. Н аименьш ий размер камней, диагностируемых 
при УЗИ, составляет 1 -2  мм.

Осложнения Ж КБ
1. Д ест рукт ивны й холецист ит  — наиболее частое ос­

ложнение. Его симптомы: сильные боли в области правого 
подреберья, резкая болезненность при пальпации в «пузыр­
ной» точке, напряжение мышц в этой области, лихорадка, 
симптомы интоксикации (головная боль, сухость язы ка, губ, 
анорексия), выраженные признаки воспаления в ОАК (лей­
коцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение 
СОЭ). Деструктивный холецистит может осложниться пер­
форацией желчного пузыря и развитием желчного перито­
нита. В этом случае состояние пациентов крайне тяжелое: 
боли в правой половине живота, высокая лихорадка, симп­
томы тяж елой интоксикации, напряжение мыш ц передней 
стенки живота справа, заострившиеся черты лица, быстро 
падает АД, развивается картина шока.

2. Э м пием а ж елчного пузы ря. Основные симптомы  
эмпиемы желчного пузыря: резкие боли в правой полови­
не ж ивота в течение нескольких дней, лихорадка с потря­
саю щими ознобами, пальпируется увеличенный, резко бо­
лезненны й, нап ряж енн ы й  ж елчны й пузы рь, длительно 
сохраняю тся напряж ение мыш ц и симптомы раздраж ения 
брюшины, симптомы интоксикации, признаки воспаления 
в ОАК.

3. Перихолецист ит . В результате воспалительного про­
цесса всей стенки желчного пузыря образуются спайки 
желчного пузыря с поперечно-ободочной киш кой, ж елуд­
ком, сальником. Это нарушает моторную функцию  киш еч­
ника, ж елудка, боли в правом подреберье становятся по­
стоянными. Возможно развитие хронического холангита.

Л ечение ж елчн окам ен ной  болезни. В первую  стадию  
Ж К Б  — ф изико-хим ическую  — еще нет симптомов, нет 
изменений при рентгенологическом исследовании и толь­
ко есть изменения в дуоденальном содержимом.



Л ечебно-проф илакт ические мероприят ия: активны й 
образ ж изни , зан яти я ф изкультурой, активны й отдых, 
туризм; нормализация массы тела; коррекция эндокрин­
ных наруш ений (гипотиреоз, сахарный диабет, наруш ения 
обмена эстрогенов); лечение инфекционно-воспалительных 
заболеваний, ж елчевывыводящ их путей с помощью анти­
бактериальной терапии; лечебное питание — диета щ адя­
щ ая с исключением жирной, высококалорийной, богатой 
холестерином пищ и, обогащенной клетчаткой с добавле­
нием пш еничных отрубей; лечение дисбактериоза; умень­
шение гиперхолестеринемии; стимуляция синтеза и сек­
реции ж елчны х кислот — фенобарбитал по 0,05 г утром 
и в обед, 0,1 г вечером; для нормализации желчи — лео- 
бил по 0,04 г 3 раза в день.

Во вторую стадию Ж К Б  — лат ент ную  — симптомов 
нет, на рентгенограмме определяется камень.

Л ечебны е м ероприят ия: лечебное питание; норм а­
л и зац и я  массы  тела и борьба с гиподинам ией; к о р р ек ­
ция наруш ений липидного обмена; медикаментозное р а­
створение кам ней  с помощью препаратов ж елчны х к и с­
лот: хенодезоксихолевой (хенофалк) и урсодезоксихоле- 
вой (урзоф алк) по 3 капсулы  по 250 мг на ночь, зап и вая 
водой (поддаю тся растворению  только холестериновы е 
кам ни).

В третью стадию Ж К Б  —• клиническую .
К упирование прист упа. При очень интенсивных бо­

лях: ат ропина сульф ат  0,1%  1 мл раствора п /к  (метаци- 
на), платиф иллина гидротартрат 0,2%  раствора 1 мл п /к . 
П рименяется такж е 2% раствор папаверина гидрохлори­
да 2 мл в /м .

При неэффективности М -холинолитиков вводят 2 мл 
50% раствора анальгина, 5 мл раствора баралгина  в /м  или 
в /в. При некупирую щ ихся болях принимают наркотичес­
кие анальгетики — 2% раствор промедола 2 мл в /м  или 
в /в  (морфина гидрохлорид не рекомендуется, так  как  вы ­
зывает спазм сфинктера Одди). В периоде приступа боли 
пациенты должны быть госпитализированы в хирургичес­
кое отделение. При калькулезном холецистите, холангите 
назначается антибактериальная терапия.

Все варианты Ж К Б  (с холециститом, холангитом или 
без них) подлежат хирургическому лечению во избежание 
опасных для ж изни осложнений.



П ерспективным является внедрение в хирургическую 
практику лапароскопической холецистэктомии. Этот ме­
тод сокращ ает срок пребывания пациентов в стационаре и 
избавляет от косметического дефекта.

П р о ф и л ак ти к а  Ж К Б  заклю чается в тех же мероприя­
тиях , что и проф илактика холецистита.

Хроническая печеночная недостаточность 
(ХПН)

Четкого определения печеночной недостаточности не 
существует, так как  отсутствует морфологический субстрат 
ХПН, а патологические изменения не отражаю т уровня 
функционировани печени. ХПН — исход любого хрони­
ческого заболевания печени. Неоднородность проявления 
ХПН и патологических механизмов развития коматозного 
состояния, обусловленных пораж ениям и печени, — еще 
одна сложность в определении ХПН.

Поэтому печеночная недостаточность рассматривается 
в виде отличаю щ ихся друг от друга вариантов:

1) истинная, печеночно-клеточная недостаточность;
2) печеночная энцефалопатия;
3) электролитная кома (коматозное состояние).
Э тиология. Самой частой причиной  печеночной не­

достаточности являю тся вирусные заболевания печени (ге­
патиты , циррозы) и в меньш ей степени — алкоголизм . 
Н а втором мест е  стоит массивны й некроз печени при 
хронических заболеваниях печени; при циррозах  печени, 
после обильного кровотечения и всасывания изливш ейся 
крови.

Причиной ХПН бывает обт урация ж елчных ходов (би­
лиарны й цирроз печени, послеоперационный печеночно- 
почечный блок).

П атоген ез. М еханизмов развития ХПН много. Г ла в­
ное среди них — тяж елое токсическое поражение головно­
го мозга, так как  гематоэнцефалитический барьер нару­
ш ается и при наруш енной антитоксической функции пе­
чени токсические вещества, в том числе аммиак и м еркап­
таны , проникаю т в головной мозг.

А мм иак обладает большим церебротоксическим дей­
ствием. Кроме того, уменьш ается образование и использо­
вание АТФ клеткам и головного мозга и другие м еханиз­
мы, наруш аю щ ие выработку нейромедиатора.



Вт оры м пат огенет ическим  м еха ни зм о м  является  
общая интоксикация, связанная с «самоотравлением» орга­
низма продуктами жизнедеятельности в условиях нереа­
лизуемой антитоксической функции печени. В крови на­
капливается молочная кислот а, которая не обезврежива­
ется в печени и приводит к общей интоксикации. То же 
происходит при употреблении алкоголя.

Трет ий пат огенет ический м еха н и зм  — массивный 
некроз печени, вследствие чего в крови накапливается из­
быток аминокислот и их «осколков», так как  нарушен 
синтез белков, протромбина. Развивается ацидоз.

Причиной ХПН могут быть наруш ения пищ еварения. 
Заменяю тся процессы брожения в толстом киш ечнике на 
гниение с образованием индола, скат ола, кадаверина  и 
др., которые, всасываясь в кровь, вызывают тяжелую  ин­
токсикацию.

ХПН характеризуется тем, что в крови нарушаются 
электролитные соотношения. Происходят большие потери 
калия, что сказы вается на клинической картине (функ­
ции ЦНС).

Клиническая картина ХПН
И ст инная печеночно-клет очная недостаточность. 

Наблюдаются симптомы:
V наруш енное п и т а н и е — ухудшение аппетита, диспе- 

тические симптомы симптомы в животе, метеоризм, 
слабость, похудание, сухость кож и, ее истончение, 
складчатость, появление анемии, неврита;

V лихорадка  — при терминальных состояниях — до 3 8 -  
40 °С;

V ж елт уха  — свидетельство массивного некроза;
V эндокринные расстройства  — атрофия яичек, беспло­

дие, гинекомастия, выпадение волос, атрофия молоч­
ных желез, наруш ения менструального цикла и др.;

V наруш ения гем одинам ики  — артериальная гипотен­
зия, отечно-асцитический синдром;

V геморрагический диатез — тромбозы, ДВС-синдром, 
кровотечения.

Р азвивается синдром истинной печеночно-клеточной 
недостаточности постепенно. В первый период прекомы. 
изм еняется личность пациента. Он становится возбуж ­
денным, агрессивны м, а позж е — сонливы м. П роисхо­
дит уменьш ение печени, появляю тся и нарастаю т симп­



томы ж елтухи , геморрагии, появляется печеночный за ­
пах изо рта.

Симптомы печеночной комы: сонливость, вялость, па­
тологические рефлексы, ригидность мышц, непроизволь­
ные мочеиспускание и дефекация. Сознание отсутствует 
(вид спящ его — дыхание спокойное). АД снижается, кро­
вотечения, тахикардия. Кома, как  правило, заканчивает­
ся летально.

П ечено чн а я  энц еф а ло п а т и я  может развиваться рань­
ше истинной Х ПН, и она вызывает его прогрессирование. 
П ровоцируется энцефалопатия употреблением большого 
количества белка, алкоголя — источника аммиака. Симп­
томы: печеночные ладони, «лакированные» губы, ж елту­
хи почти нет, геморрагии — редко. При коме ощущ ается 
запах серы, а не печени. Отмечаются наруш ения в психи­
ческой сфере (изменения эмоций, настроения, внимания, 
пам яти, интеллекта), паркинсонизм, тремор (хлопающий, 
м елкий с хаотическими движ ениям и мыш ц рук), сниж е­
ние рефлексов. В терминальной стадии комы: сопор, кома, 
дыхание Куссмауля, Чейн-Стокса или Биота, исчезнове­
ние рефлексов, появление патологических, тремор не оп­
ределяется. Развивается ж елтуха, тахикардия, глухость 
тонов сердца, олигурия, повышение температуры тела.

Терминальны й период мало отличается от комы при 
истинной ХПН .

Э л е к т р о л и т н а я  кома. Симптомы истинной ХПН со­
храняю тся (ж елтуха, «сосудистые звездочки», увеличение 
печени). Нет геморрагий, звездочки и ж елтуха не нараста­
ют, нет печеночного запаха. Х арактерна редчайш ая ади­
намия, мы ш ечная слабость, наруш ения ритма сердца и его 
остановка (следствие гипокалием ии). Соответствующие 
изменения на ЭКГ. Гипокалиемия сопровождается гипо- 
натриемией.

Д и агн о сти к а  Х П Н . ОАК: нейтрофильный лейкоцитоз, 
увеличение СОЭ, анемия, тромбоцитопения.

О АМ : протеинурия, цилиндрурия, микрогем атурия, 
определяется билирубин, уробилин.

Б А К :  гипербилирубинем ия, увеличение активности  
аминотрансфераз, гипоальбуминемия, гиперотромбинемия, 
гипохолестеринемия (< 2 ,6  ммоль/л), снижение сулемовой 
пробы, повыш ение уровня ам миака, креатинина, сниж е­
ние мочевины, тенденция к гипогликемии, гипокалиемия.



ЭКГ: изменения, характерны е для гипокалиемии, на­
руш ения ритма.

Лечение ХПН
Диет а\ резкое уменьшение количества белка до 30— 

40 г/сут., при коме — отмена белка; ограничение жиров 
до 60 г, углеводов — до 200 г. Общая энергетическая цен­
ность — не более 72 М Дж (до 81). Диета механически и 
химически щ адящ ая.

Уход за пациентом: обработка полости рта, протира­
ние кож и, катетеризация мочевого пузыря, клизмы .

М едикам ент озная терапия. А нт ибиот ки, плохо вса­
сывающиеся (неомицин, мономицин, канамицин), которые 
препятствуют аммониогенезу. Г лут ам иновая кислот а  — 
10% раствор 300 мл (до 500 мл) в /в  капельно для связы ­
вания аммиака. Больш ие количества (до 3 л) 10% раство­
ра глюкозы  с витамином В12 и аскорбиновой кислотой. Вво­
дят в /в  кокарбоксилазу  (до 50 мг), панангин. При разви­
тии ацидоза :— щ елочные растворы внутривенно капель­
но. П ри ДВС-синдроме — гепарин  п /к . При возбуждении 
пациента — галоперидол 0,5%  раствор 1 мл в /м . Слаби­
тельные — лактулоза 2 0 -3 0  г порошка или 3 0 -5 0  мл си­
ропа 3 раза в сутки. Эфферентные методы  — плазмафе- 
рез, гемосорбция.

Радикальным является трансплантация печени. Исполь­
зуются эфферентные методы: плазмаферез, гемосорбция.

П роф илактика ХПН заклю чается в своевременном и 
адекватном лечении вирусных заболеваний печени, в борьбе 
с алкоголизмом, наркоманией, в пропаганде здорового об­
раза ж изни.

Практические занятия

Необходимо знать:
V определение и классиф икации гепатита, цирроза печени, холецис­

тита, желчнокаменной болезни;
V этиологические факторы заболеваний;
V общ ее представление о патогенезе;
V основные симптомы  заболеваний и методы их диагностики;
V осложнения и их признаки;
V правила оказания неотложной помощ и и лечения пациентов;
V методики дополнительных обследований пациентов с заболевания­

ми печени и ж елчевыводящ их путей;
V методы лечения пациентов.



Необходимо уметь:
V провести расспрос и объективное обследование пациентов;
V  выставить предварительный диагноз;
V. наметить план обследования пациентов;
V оказать неотложную помощ ь и составить план лечения по заболе­

ваниям;
V выполнить дуоденальное зондирование и оценить анализ дуоденаль­

ного содержимого;
V подготовить пациента к дуоденальному зондированию  и холецис- 

тографии;
V оценить биохимический анализ крови, найти признаки печеночной 

недостаточности;
V составить меню;
V провести беседы  с пациентами об особенностях лечебного режима 

и питания при патологии печени и желчевыводящ их путей.

В кабинете доклинической практики
Закрепляю тся полученные теоретические знания методом тестиро­

ванного контроля.
Образец.
Выберите номер правильного ответа:
1. Упорный кожный зуд —  характерный признак желтухи:
1) надпеченочной;
2) печеночной;
3) подпеченочной; (+)
4) экзогенной.
2. Инф ицированность вирусами В, С , D происходит путем:
1) парентеральным;
2) половым;
3) через плаценту;
4) всеми перечисленными. (+)
3. При вирусном хроническом гепатите используется противовирус­

ный препарат:
1) тималин;
2) интерферон; (+)
3) преднизолон;
4) рибоксин.
4. Иррадиация боли при желчнокаменной болезни в:
1) паховую  область;
2) правое плечо; (+)
3) пупок;
4) без иррадиации.
5. О строе осложнение алкогольного цирроза печени:
1) носовое кровотечение;
2) рак;
3) пищеводное кровотечение; (+)
4) ХНК.
6. Признак билиарного цирроза печени:
1) увеличение печени;
2) желтуха; (+)

. 3) увеличение селезенки;
4) все перечисленное.



7. Лихорадка с потрясающими ознобами — признак:
1) холангита; (+)
2) холецистита;
3) желчнокаменной болезни;
4) гепатита.
и т. д.
После анализа допущенных ош ибок и выставления оценок по тео­

рии в кабинете на ф антомах отрабатывается навык дуоденального зон­
дирования. Обращ ается внимание на подготовку к зондированию.

По представленным биохимическим анализам студенты находят при­
знаки гепатита, печеночной недостаточности.

Предлагаются клинико-ситуационные задачи с целью отработки ди­
агностического навыка и оказания неотложной помощи пациентам.

Пример задачи
Задача. Пациент Ф., 22 лет.
Жалобы: периодически возникающие умеренные боли в правом под­

реберье, преимущ ественно после приема жирной пищи, почти постоян­
ная тошнота, горечь во рту.

Боль иногда иррадиирует в правую лопатку.
Анамнез: работает счетным работником, страдает ожирением, ве­

дет малоподвижный образ жизни.
Объективно: повышенного питания, кожа и видимые слизистые обо­

лочки обычной окраски. Язы к влажный, у корня обложен желтовато-бе- 
лым налетом.

Ж ивот мягкий, при пальпации умеренно болезненен в области пра­
вого подреберья. Печень не пальпируется. Определяется болезненность 
в точке Кера. Слабо  положительный симптом Ортнера.

Анализ крови без особенностей. В порциях В и С  дуоденального со ­
держимого много лейкоцитов (до 30 -35  в поле зрения), лямблии.

Вопросы :
1. Каков предварительный диагноз?
2. Наметьте план дальнейш его обследования.
3. Составьте  план лечения.
Эталон ответа
1. Диагноз —  хронический бескаменный, легкой ф ормы  течения, 

лямблиозный холецистит и холангит в ф азе обострения.
Диагноз поставлен на основании характерных жалоб (боль в облас­

ти правого подреберья, связанная с приемом жирной пищи, иррадиирую- 
щая в правую лопатку), анамнеза (страдает ожирением, ведет малопод­
вижный образ жизни), объективных данны х (положительный симптом 
Ортнера, Кера), дополнительных данных (лейкоциты и лямблии в порци­
ях В и С  дуоденального содержимого).

2. Дальнейш ее обследование: холецистография для диф ф еренци­
альной диагностики от желчнокаменной болезни, обзорное У З И  органов 
брюшной полости, Ф ГД С  для диф ф еренциальной диагностики от язвен­
ной болезни 12-перстной кишки, БАК , повторный ОАК, копроцитограм- 
ма, рентгенологическое исследование грудной клетки.

3. Диета с ограничением калорийности, жирной, жареной, острой пищи, 
экстрактивных веществ. Дробное питание. Антибактериальная терапия (эрит­
ромицин 200-400 мг каждые 6 часовилидоксициклин.септрими др.) кур­
сом 7 -14  дней, желчегонные средства (холензим, аплохол, дехолин, лио- 
бил) после еды, синтетические холеретики (циквапон, оксафенамид) перед 
едой, препараты, стимулирующие желчеотделение (ксилит, сорбит).

М инеральная вода —  «Боржоми», «Славяновская» —  после обсле­
дования.



После разбора задач студенты друг на друге отрабатываю т навык 
пальпации печени селезенки, определения асцита пальпипаторно и пер­
куторно, толчкообразной пальпацией, определения симптомов Мюсси, 
Ортнера, Кера, М ерфи. Демонстрация сканограмм. Реш ение задания: 
определить по Б А К  функции печени.

Студенты оцениваю т холецистограммы.

В  стационаре
Занятие проводятся в гастроэнтерологическом или терапевтическом 

отделении. Студенты самостоятельно группами или, если есть достаточ­
ное количество пациентов, по одному расспраш иваю т и обследуют паци­
ентов с гепатитами, циррозами печени, холециститом, холангитом, желч­
нокаменной болезнью .

О  проделанной работе и выводах студенты докладываю т всей груп­
пе, выставляют предварительный диагноз, подтверждают его имею щ и­
мися в истории болезни дополнительными данными, намечают план даль­
нейш его обследования и лечения пациента.

Х р о н и ч е с к и й  п а н к р е а т и т
Х ронический  п ан кр еати т  — хроническое воспалитель­

но-дистрофическое заболевание железистой ткани подж е­
лудочной ж елезы  с наруш ением проходимости ее прото­
ков, вызывающее при дальнейш ем прогрессировании скле­
роз ткани ж елезы  и наруш ение внутри- и внеш несекретор­
ной функции.

К ласси ф и кац и я  хронического п ан кр еати та  (А. С. Ло­
гинов, 1985 г.; В. Г. Смагин, 1987 г.)

1. По этиологии: первичный: алкогольный, алиментар­
ный, метаболический, наследственный, идиопатический; 
вторичный (реактивный): при патологии желчевы водящ их 
путей, при хронических гепатитах и циррозах печени, при 
язвенной болезни, при хронических гастритах, дуодени­
тах, при язвенном колите и др.

2. По кли ни чески м  проявлениям  (ф ормам): рециди­
вирующ ий; болевой; псевдоопухолевый; склерозирующ ий; 
латентны й.

3. По течению: по степени тяж ести: легкая, средней 
тяж ести , тяж елая;

4. По фазе: обострение, затухаю щ ее обострение, ре­
миссия.

5. По ослож нениям: кисты; кальциф икация подж елу­
дочной железы; сахарный диабет; тромбоз селезеночной 
артерии; стеноз протока поджелудочной ж елезы; рак под­
желудочной ж елезы .



Этиология и патогенез. Злоупотребление алкоголем  (до 
90% всех этиологических форм заболевания). Употребле­
ние 100 г алкоголя или 2 л пива в течение 3 -5  лет ежеднев­
но приводит к гистологическим изменениям поджелудоч­
ной железы. В развитии алкогольного панкреатита также 
имеет значение генетически обусловленная предрасположен­
ность. Ускоряется развитие панкреатита при сочетании при­
ема алкоголя, избыточного приема пищ и, богатой белками 
и жирами. В течении алкогольного панкреатита различают 
2 стадии: воспалительную и кальцифицирующую.

В воспалительную стадию вы являю тся повреждения 
эпителиальных клеток панкреатических протоков, воспа­
лительная инфильтрация паренхимы различны х участков 
поджелудочной железы.

Н а второй стадии развивается фиброз и обструкция 
протоков, а такж е очаги обызвествления в паренхиме под­
желудочной железы  и формируются камни в протоках.

Основные факторы патогенеза хронического алкоголь­
ного панкреатита: токсико-метаболическое и повреждающее 
действие алкоголя на поджелудочную железу. При длитель­
ном употреблении алкоголя развиваются дегенеративные и 
гипоксические изменения в клетках эпителия, некроз, ат­
рофия, фиброз, кальциф икация железы; нарушение сфинг 
ктера Одди и повышение давления в панкреатическом про­
токе, что способствует застою панкреатического секрета и 
поддержанию воспалительного процесса; уменьшается объем 
панкреатического сока, увеличивается его вязкость, посте­
пенно суживаются до полной обструкции протоки, что спо­
собствует образованию камней в протоках.

Заболевания ж елчевыводящих пут ей и печени
М еханизм развития: переход инфекции из желчевыво­

дящ их протоков в поджелудочную ж елезу по общим лим­
фатическим путям; затруднение оттока панкреатического 
секрета с последующим развитием отека в поджелудочной 
железе. Отек развивается при наличии камней или стено­
за протоков; билиарный рефлюкс в протоки поджелудоч­
ной железы; ж елчные кислоты оказываю т повреждающее 
действие на эпителий протоков, что способствует воспали­
тельному процессу.

Заболевания 12-перстной киш ки
При патологии 12-перстной киш ки в протоки подже­

лудочной ж елезы  забрасывается (рефлюкс) содержимое



киш ки. Значение в развитии Х П имеют дискинезии ж ел­
чевы водящ их путей, дивертикулы  12-перстной киш ки, 
язвенная болезнь 12-перстной киш ки.

А лим ент арны е факторы. Обильный прием пищ и, осо­
бенно жирной, острой, жареной, провоцирует обострение 
ХП. Снижение содержания белка в пище способствует сни­
жению  секретной функции поджелучной железы  и разви­
тию ХП. Способствует развитию ХП такж е гипополивита- 
миноз.

В ли ян и е  лекарст венны х препаратов. ХП может быть 
обусловлен приемом (особенно длительным) некоторых 
лекарственны х средств: цитостатиков, эстрогенов, глкжо- 
кортикоидов, сульфаниламидов, нестероидных противовос­
палительны х средств, тиазидны х диуретиков.

В ирусная инф екция. Допускается роль вируса гепати­
та В, вируса К оксаки подгруппы В.

Н аруш ение кровообращения в подж елудочной железе. 
Атеросклероз, тромбоз, эмболия, воспалительные измене­
ния в поджелудочной железе при системных васкулитах 
могут стать причиной ХП.

П еренесенны й острый панкреат ит . По некоторы м 
данны м, переход в хронический панкреатит наблюдается 
в 10% случаев.

Генет ическая предрасположенность. И диопатический 
ХП — панкреатит, когда этиологические факторы вы яс­
нить не удается.

Клиническая картина. Б олевой  синдром  — главный 
признак ХП. Боль появляется рано. При локализации п а­
тологии в головке поджелудочной железы  боли ощ ущ аю т­
ся в эпигастрии справа, в правом подреберье с иррадиаци­
ей в область VI—XI грудных позвонков. При вовлечении в 
процесс тела железы  боли локализую тся в эпигастрии. При 
л окализации  процесса в области хвоста поджелудочной 
ж елезы  — боли в левом подреберье с иррадиацией влево и 
вверх от VI грудного до I поясничного позвонка.

Боли чащ е всего возникаю т после обильной еды, осо­
бенно после жареной пищ и, приема алкоголя, ш околада. 
П ри голодании боли успокаиваю тся. Иногда боли носят 
опоясывающий  характер. Отмечается суточный ритм бо­
лей: до обеда боли беспокоят мало, после обеда они усили­
ваю тся и достигают наибольшей интенсивности к вечеру. 
Боли могут быть давящ ими, жгучими, сверлящ ими, более



выражены в положении леж а, уменьшаются в положении 
сидя с наклоном вперед. Вынужденное положение паци- 
ентов — сидя с согнутыми в коленях ногами, приведенны­
ми к животу.

Д и сп еп т и чески й  синдром . Он проявляется повышен­
ным слюноотделением, отры ж кой, рвотой, потерей-аппе­
тита, отвращением к жирной пищ е, вздутием живота.

П охудание  — развивается вследствие ограничения в еде 
(при голодании), а такж е из-за наруш ения внешнесекре­
торной функции поджелудочной ж елезы  и снижения ап­
петита.

П анкреат ические поносы и синдромы недостаточного 
пищеварения и всасывания. Они характерны для тяж ело­
го, длительно существующего ХП с выраженным наруше­
нием внешнесекреторной функции поджелудочной железы.

Поносы обусловлены недостаточной выработкой пищ е­
варительных ферментов поджелудочной железой и наруше­
нием кишечного пищеварения. Характерно выделение боль­
шого количества зловонного кашицеобразного кала с ж ир­
ным блеском (стеаторея) с кусочками непереваренной пищи. 
Развиваются гиповитаминоз A, D, Е, К и других, обезвожи­
вание, электролитные нарушения (снижение содержания в 
крови натрия, калия, хлоридов, кальция), анемия.

И нкрет орная недостаточность —  проявляется сахар­
ным диабетом или нарушенной толерантностью к  глюкозе.

Объект ивные симптомы. При пальпации в 50% слу­
чаев удается прощупать увеличенную поджелудочную ж е­
лезу в виде горизонтально расположенного, резко болез­
ненного тяж а на 4 -5  см выше пупка. При пальпации боль 
может иррадиировать в спину.

Рис. 50. Зоны 
гиперестезии 

при хроническом 
панкреатите



Пальпаторно определяются зоны болезненности — точ­
к а  Мейо—Робсона (расположена на границе наружной тре­
ти линии, соединяющей пупок и середину левой реберной 
дуги) характерна для воспаления хвоста поджелудочной 
ж елезы .

Зона Ш оффара — между вертикальной линией, прохо­
дящ ей через пупок, и биссектрисой угла, образованного 
вертикальной и горизонтальной линиям и, проходящ ими 
через пупок. Болезненность в этой зоне характерна для 
воспаления головки поджелудочной железы.

У многих пациентов определяется положительный сим­
птом Грота — атрофия подкожной жировой клетчатки в 
области проекции поджелудочной ж елезы  на переднюю 
брюшную стенку.

Можно увидеть симптом «красных капелек» — нали­
чие красных пятны ш ек на кож е живота, спины, груди, 
а такж е коричневую  пигментацию  кож и в области проек­
ции поджелудочной железы.

И н струм ентальны е и сследован и я. У ЗИ  и сканирова­
ние  поджелудочной ж елезы: неоднородность структуры с 
участками повышенной эхогенности; кальциноз ж елезы  и 
кам ни панкреатического протока, увеличение и уплотне­
ние головки подж елудочной ж елезы , неровный контур 
ж елезы , ограничение смещения ж елезы .

Рентгенологическое исследование (дуоденография в ус­
ловиях гипотонии): обнаруживает признаки панкреатита.

П р о гр ам м а обследования п ац и ен та
О бязат ельны е лаборат орны е исследования: общий 

анализ крови; общий анализ мочи; БАК: общий билиру­
бин и его ф ракции, АсАТ, АлАТ, Щ Ф, амилаза, липаза, 
сахар, кальций; копроцитограмма.

О бязат ельны е инст рум ент альны е исследования: об­
зорный рентгеновский снимок брюшной полости; УЗИ ор­
ганов брюшной полости; эндоскопическая ретроградная 
холангиопанкреатограф ия (ЭРХПГ).

Д вукрат но: УЗИ поджелудочной ж елезы .
Д ополнит ельны е исследования по показаниям : лап а­

роскопия с прицельной биопсией поджелудочной железы; 
компью терная томография поджелудочной железы; коа- 
гулограмма; сахар крови после приема глюкозы (сахарная 
кривая).

К онсульт ации специалистов: хирурга, эндокринолога.



Л ечение хронического п ан креати та . Этиологическое 
лечение. Этиология ХП многообразна. Устранение причи­
ны способствует стабилизации и уменьшает воспалитель­
ный процесс.

Необходимо исклю чить употребление алкоголя, произ­
вести санацию полости рта, исключить прием лекарствен­
ных препаратов, которые могут оказывать повреждающее 
действие на поджелудочную железу. Важно лечить все за­
болевания пищ еварительной системы, печени и ж елчевы ­
водящей системы.

Л ечение в период обострения
Д ля купирования болей: 1. Спазмолитики. П апаве­

р и н  гидрохлорид  2% 2 мл 2 раза в сутки в /м , но-ш па 2%
2 мл в /м .

2. Х олиноблокаторы. П лат иф иллин  гидротартрат
0,2% по 2 мл в /м  2 раза в сутки.

3. Анальгетики. П арацет амол  по 500 мг 3—4 раза в 
день, трамадол 100 мг в /м  4 раза в сутки.

Н аркот ические анальгет ики  применяю тся для купи­
рования очень интенсивных болей. Обычно применяется 
промедол 2% раствор 1 мл в /м  или в /в  (морфина гидро­
хлорид не рекомендуется вводить, так  он вызывает спазм 
сфинктера Одди). Нейролептанальгезия проводится для ку­
пирования очень интенсивных болей.

Вводится в /в  1—2 мл 0,005%  раствора фент анила  и 1—
2 мл 0,25%  раствора дроперидола в 10 мл изотонического 
раствора натрия хлорида.

П одавление секреции поджелудочной железы: первые
1 -3  дня обострения рекомендуется голод и прием щелоч­
ных растворов каж ды е 2 часа (нат рия бикарбонат  по
0,5 на 200 мл воды или минеральная вода «Боржоми»); 
откачивание через зонд желудочного содержимого, это ис­
ключает попадание соляной кислоты1 в 12-перстную ки ш ­
ку; холод на эпигастральную область; применение М-хо- 
линолитиков; сниж ение кислотности желудочного сока 
(применение антацидов). Подавляют секрецию ж елудка и 
поджелудочной ж елезы : цимет идин  по 400 мг утром и 
вечером, омепразол по 4 0 -6 0  мг в сутки, внутривенное 
введение анаприлина  (обзидана).

П одавление акт ивност и ферментов подж елудочной 
железы: трасилол не менее 100 000 ЕД в сутки; контри- 
кал  — не менее 20 0 0 0 -4 0  000 ЕД в сутки; гордокс — не



менее 50 ООО ЕД в сутки; апрот инин  — не менее 50 ООО ЕД 
в сутки.

У м еньш ение сти м уляц и и  подж елудочной ж елезы
1. Ант ациды . Рутацид по 1 -2  таблетки внутрь, разж е­

вы вая, 4 раза в сутки.
2. Н 2-блокат оры  рецепторов гист амина. Ранитидин 

внутрь по 150 мг 2 раза в сутки, фамотодин 20 мг 2 раза в 
день.

3. И нгибит оры  протонной помпы. Омепразол по 20 мг 
внутрь 2 раза в сутки, рабепразол или эзомепразол.

4. Ф ерм ент ная зам ест ит ельная т ерапия. Ф естал, 
энзистал, мезим, панзинорм-форте по 1-2. таблетки 3—5 раз 
в сутки в начале приема пищ и.

Л ечение м инеральны м и водами. Положительное вл и я­
ние на поджелудочную железу оказываю т мало- и средне­
минерализованны е минеральные воды: «Славяновская», 
«Смирновская», «Ессентуки № 4», «Боржоми».

М инеральные воды применяю т внутрь (при температу­
ре 37—40 °С), начиная с 1/4  стакана, постепенно доводя 
дозу на прием до 1/2 , в фазе ремиссии До 1 стакана. При 
пониженной секреторной функции ж елудка минеральные 
воды принимаю т за 30 мин до еды, а при повышенной — 
за 1 -1 ,5  ч до еды. Лечение осущ ествляется в течение 3— 
4 недель.

Ф изиот ерапия. Ф изиотерапия может оказывать боле­
утоляю щ ий эффект и противовоспалительное действие. 
П рименяется она в фазе затухающего обострения.

П роф и лакти ка ХП. П ервичная профилактика  заклю ­
чается в своевременном лечении заболеваний, играющих эти­
ологическую роль в возникновении ХП, устранении возмож­
ности хронических интоксикаций, способствующих разви­
тию заболевания (производственных, алкоголизма), в обес­
печении рационального питания и режима приема пищи.

В т оричная проф илакт ика  ХП заклю чается в диспан­
серизации заболевших пациентов.

П ри легкой степени участковый терапевт осматривает 
и обследует пациента 2 раза в год и назначает привентив- 
ную терапию : щ адящ ая диета, ферментные препараты , 
нормализую щ ие моторную функцию киш ечника {реглан, 
церукал), по показаниям  — желчегонные.

П ри ХП средней тяж ести  обследование проводится
3 раза в год и привентивная терапия. Санаторно-курорт­



ное лечение в санаториях местного профиля и на К авказе 
в период ремиссии. При ХП тяж елой степени — осмотр и 
обследование гастроэнтерологом 4—6 раз в год, эндокрино­
логом, остальное так же, как  при средней тяж ести ХП.

Хирургическое лечение. Хирургическое лечение прово­
дится при наличии кист поджелудочной железы, ее некро­
зе, при дуоденостенозе и др.



Раздел 5 
БОЛЕЗНИ К И Ш Е Ч Н И К А

Х р о н и ч е с к и й  э н т е р и т
Х ронический  энтерит (ХЭ) — полиэтиологическое за ­

болевание тонкого киш ечника, характеризую щ ееся разви­
тием воспалительно-дистрофических процессов, дегенера­
тивными изменениями, атрофией слизистой оболочки и 
нарушением всех функций тонкого киш ечника, в первую 
очередь всасывательной и пищ еварительной.

Этиология. Перенесенные острые киш ечные инфекции: 
дизентерия, сальмонеллез, стафилококковы е инфекции. 
В последнее время большое значение придается, иерсини- 
ям , кампилобактериям, протею, синегнойной палочке, гли­
стной инвазии (лямблии, аскариды, широкий лентец и др.). 
Определенную роль могут играть перенесенные энтерови- 
русные инфекции.

А ли м ен т а р ны й  фактор. В этиологии хронического 
энтерита имеет значение питание всухомятку, переедание, 
питание преимущ ественно углеводистой безвитаминной 
пищ ей, злоупотребление пряностями, острыми приправа­
ми. Это не основные причины, но они предрасполагают к 
развитию  ХЭ.

Злоуп о т р еблени ем  алкоголем . А лкоголь оказы вает 
токсическое действие на слизистую оболочку тонкого к и ­
ш ечника и способствует развитию  заболевания.

А ллергия . Наибольш ее значение имеет аллергизирую- 
щее воздействие пищ евой аллергии. Часты ми аллергоген­
ными продуктами являю тся коровье молоко, рыба, ш око­
лад, яйца.

Д ейст вие т оксических и лекарст венны х веществ. ХЭ 
могут развиваться вследствие воздействия токсических 
веществ (м ы ш ьяк, ртуть, свинец, фосфор и др.), а такж е 
при длительном применении многих лекарственных средств 
(глю кокортикоидов, цитостатиков, некоторых антибиоти­
ков и др.).

И онизирую щ ее излучение  — развивается лучевой эн­
терит.



Д ругие причины : недостаточность илеоцекального к л а ­
пана, большого дуоденального соска, аномалии развития 
киш ечника, иш емия стенки тонкой киш ки.

П ричины  вторичного энтерита. ХЭ развивается при 
заболеваниях пищеварительной системы (язвенная болезнь 
желудка и 12-перстной киш ки, хронический гепатит, цир­
роз печени, холецистит, панкреатит), заболеваниях почек с 
развитием хронической почечной недостаточности, при псо­
риазе, эндокринных заболеваниях, заболеваниях органов 
кровообращения и  дыхания, при иммунных состояниях.

П атогенез ХЭ. Основные патогенетические факторы 
хронического энтерита следующие: воспаление и наруш е­
ние физиологической регенерации слизистой оболочки тон­
кой киш ки, что способствует развитию ее атрофии.

Нарушение функционирования иммунной системы тон­
кого киш ечника, недостаточная продукция лимфоцитами 
n -интерферона, интерлейкина, дефицит IqA способствует 
проникновению в организм микробных антигенов и раз­
витию аутоиммунных механизмов, поддержанию воспали­
тельно-дистрофических процессов в слизистой оболочке 
тонкой киш ки.

Дисбакт ериоз киш ечника. Он возникает в результате 
наруш ения ф ункций иммунной системы Ж КТ, а такж е в 
результате нерационального лечения антибиотиками. Под 
влиянием дисбактериоза усугубляется нарушение пищ е­
варения и всасывания в тонкой киш ке, в просвет киш еч­
ника поступают вода, электролиты (диарея).

Н аруш ение ф ункции гастроинтестинальной эндокрин­
ной системы. В тонкой киш ке (12-перстной киш ке пре­
имущественно) вырабатывается ряд гормонов, оказываю ­
щ их влияние на ее функции. Гаст рин  вырабатывается 
клеткам и антральной области ж елудка, поджелудочной 
железы. Оказывает стимулирующее влияние на моторику 
12-перстной киш ки. М от илин  вырабатывается М0-клетка- 
ми верхнего отдела тонкой киш ки, усиливает моторику 
тонкой киш ки. Соматостатин. вырабатывается в подж е­
лудочной железе, угнетает моторную функцию. Вещество Р 
стимулирует секрецию  панкреатического сока. Энтеро- 
глю кагон  оказы вает трофическое влияние, способствует 
быстрому восстановлению слизистой оболочки.

Н аруш ение киш ечного полостного и пристеночного  
пищ еварения. Воспалительно-дистрофические и атрофи­



ческие изменения слизистой оболочки ведут к дефициту 
пищ еварительны х ферментов — лакт азы , м альт азы , ще­
лочной фосфатазы. Полостное пищ еварение резко сни­
ж ается.

Страдает и пристеночное пищ еварение, которое яв л я ­
ется важ ны м заклю чительны м этапом гидролиза пищ евых 
веществ. Н аруш ается в связи с этим всасывательная фун­
кц и я киш ечника.

Ф ерментопат ии. При длительном течение ХЭ всегда 
имеются ферментопатии. Угнетается образование л ак та ­
зы, мальтазы , сахарозы.

И зм енение моторной ф ункции  киш ечника . Н аруш е­
ние моторики происходит по типу гипер- и гипомоторной 
дискинезии. П ри возрастании моторики уменьш ается кон­
такт химуса со слизистой оболочкой киш ечника и наблю ­
дается ослабление пищ еварительного процесса. При умень­
ш ении м оторики ки ш ечн и ка  наруш ается продвиж ение 
химуса, развивается его стаз, что сопровождается дисбак­
териозом и другими наруш ениями. В конечном итоге па­
тогенетические факторы приводят к развитию  синдромов 
мальдигестии и мальабсорбции, к наруш ениям жирового, 
углеводного, минерального, витаминного обмена.

К л асси ф и кац и я  хронических энтеритов (А. В. Фроль- 
кис, 1996 г., с изменениями и сокращ ениями)

1. По этиологии: инфекционные; паразитарны е; ток­
сические; медикаментозные; алиментарные; радиационные; 
вторичные (при других заболеваниях).

2. По преим ущ ест венной локализации:  хронический 
еюнит (верхний отдел тонкой киш ки); хронический илеит 
(ниж ний отдел тонкой киш ки); хронический тотальный 
энтерит.

3. По характ еру морфологических изм енений тощей 
киш ки: еюнит без атрофии; еюнит с атрофией.

4. По течению: легкое течение; средней тяж ести; т я ­
желое.

5. По фазе заболевания: ф аза обострения; ф аза ре­
миссии.

6. По характ еру ф ункциональны х наруш ений т онко­
го ки ш ечн и ка :  синдром недостаточности пищ еварения 
(малъдигест ия); синдром недостаточности киш ечного вса­
сы вания (малъабсорбция); синдром экссудат ивной энт е­
ропатии.



7. По степени вовлечения толстой киш ки: без сопут­
ствующего колита; с сопутствующим колитом.

К л и н и ческая  кар ти н а. Все клинические проявления 
ХЭ подразделяются на местные и общие синдромы.

Местный энтеральный синдром
расст ройст ва ст ула. Характерной для ХЭ является 

диарея с частотой стула от 4 —6 до 20 раз в сутки. Иногда 
пациенты отмечают бурный позыв к  акту дефекации сразу 
после еды, при этом испраж нения обильные, водянистые. 
Дефекация может сопровождаться общей слабостью, дро­
жанием рук, тахикардией, снижением АД.

Количество кала при ХЭ увеличено (полифекалия), кал 
ж идкий или каш ицеобразный, светло-желтого цвета, со­
держит кусочки непереваренной -пищи, мы ш ечных воло­
кон (креаторея). При большом содержании ж ира (стеато- 
рея) кал  становится серым, глинистым, блестящ им, мазе­
видным. Преобладание гнилостных процессов обусловли­
вает зловонны й зап ах . П ри бродильны х процессах  в 
киш ечнике каловые массы пенистые, с пузырьками воз­
духа и вкраплениями слизи, имеют кислую реакцию .

Метеоризм. Метеоризм наиболее выражен во второй 
половине дня , сопровож даю тся умеренны ми болями в 
животе разлитого характера, которые усиливаются после 
еды и уменьшаются после отхождения газов и дефекации. 
Ж ивот увеличен в объеме, при перкуссии — тимпанит. 
Метеоризм часто сопровождается болями в сердце, сердце­
биением. Усиливается метеоризм после употребления слад­
кого, молока и молочных блюд.

Боли в животе. Боли локализую тся вокруг пупка, в пра­
вой подвздошной области, нередко распространяются по 
всему животу.

При объект ивном обследовании  можно вы явить сле­
дующие симптомы: обложенность язы ка серовато-бледным 
налетом; вздутие ж ивота или западение в различны х отде­
лах (при диарее); громкое урчание при пальпации слепой 
киш ки; урчание при пальпации терминального отрезка 
подвздошной киш ки; спастическое сокращение терминаль­
ного отдела подвздошной киш ки.

Общий энтеральный синдром
Общая слабость, недомогание, снижение работоспособ­

ности, раздраж ительность, плохой аппетит, ухудш ение 
памяти, головокружения. У многих пациентов развивает­



ся ф ункциональны й демпинг — синдром после приема 
углеводистой пищ и (вследствие быстрого пассажа пищ и 
по киш ечнику) — потливость, дрожание рук, сердцебие­
ние. К ож а сухая, ш елуш ащ аяся, бледная или сероватого 
цвета, тугор снижен, на лице пигментные пятна, тусклые, 
ломкие ногти, легко выпадающ ие волосы. Я зы к с отпечат­
кам и  зубов по краям , иногда малиново-красного цвета, 
потрескавш ийся, со сглаж енны ми сосочками. В связи с 
наруш ением мальдигестии и мальабсорбции нарушаются 
все виды обмена веществ.

Н аруш ение белкового обмена: прогрессирующее сни­
жение массы тела, атрофия и снижение силы мыш ц, ги- 
попротеинемия.

Н аруш ение жирового обмена: исчезновение подкожной 
жировой клетчатки, стеаторея, снижение холестерина в 
сыворотке крови.

Н аруш ение углеводного обмена: бродильная киш ечная 
диспепсия (вздутие живота, урчание, диарея), непереноси­
мость молока (недостаточность лактазы ), гипогликемия.

Н аруш ение м инерального обмена: гипокальцием ия, 
повыш енная нервно-мышечная возбудимость (судороги рук 
и ног, боли в мы ш цах, остеопороз).

Н аруш ение обмена вит аминов: витамина С (кровото­
чивость, носовые кровотечения, геморрагические сыпи), 
витамина В12 (анемия В12-дефицитная, атрофический гаст­
рит, поражение нервной системы), витамина РР  — нико­
тиновой кислоты  (пигментация откры ты х частей кож и, 
дерматиты, диарея, деменция), витамина А (сухость кож и, 
снижение зрения), витамина Bj (слабость и покалы вания в 
ногах, сниж ение сухож ильны х рефлексов), витамина В2 
(стоматит, хейлит — воспаление красной каймы  губ), ви ­
тамина D (наруш ение всасывания кальция).

Н аруш ение ф ункции эндокринны х желез: гипоталамо- 
гипоф изарная недостаточность, гипофункция щитовидной 
ж елезы , коры надпочечников, половых желез.

П ри длительном  течении ХЭ наступаю т пораж ения 
других органов системы и пищ еварения: хронический 
гастрит, реактивны й  гепатит, хронический  панкреатит. 
Л егкие формы ХЭ характеризую тся латентны м  монотон­
ны м течением . С реднетяж елы м и тяж елы м  формам п ри ­
суще рецидивирую щ ее и непреры вно рецидивирую щ ее 
течение.



Латентное течение характеризуется скудностью, эпи­
зодичностью появления энтеральной симптоматики без 
тенденции к прогрессированию.

Рецидивирующ ее течение протекает с четким чередо­
ванием периодов обострения и ремиссии с частотой обо­
стрений не более 3 раз.

Непрерывно рецидивирую щ ее течение отличается от 
рецидивирующего непродолжительностью ремиссии (от 2 до 
4 недель), отсутствием ликвидации клинических симпто­
мов заболевания.

Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК: железодефицитная, В12-дефицитная анемия.
О AM : без специфических изменений при тяж елом те­

чении ХЭ возможна протеинурия, микрогематурия.
Б А К : гипопротеинемия, диспротеинемия, гипоглике­

мия, гиперхолестеринемия, снижение уровня железа.
Копроцит ограмма : полифекалия, цвет кала соломен- 

но-желтый или зеленовато-желтый, кусочки непереварен­
ной пищ и, слизь, стеаторея, креаторея, алмилорея, пузырь­
ки воздуха, пенистый кал, увеличение выделения щ елоч­
ной фосфатазы.

Бактериологическое исследование кала  — дисбактериоз.
Пробы на исследование всасывательной, выделитель­

ной пищ еварительной (активность энтерокиназы и щ елоч­
ной фосфатазы в киш ечном соке), двигательной функции 
тонкого ки ш ечн и ка проводятся в специализированны х 
гастроэнтерологических отделениях.

Дифференциальны й диагноз. Хронический энтерит 
необходимо отличать от хронического неязвенного коли­
та, хронического панкреатита, болезни Крона, туберкуле­
за киш ечника, ферментных энтеропатий. Наиболее часто 
приходится дифференцировать ХЭ от глютеновой энтеро­
патии.

Г лю т еновая  энт ер о п а т и я  — заболевание киш ечни­
ка, обусловленное непереносимостью одного из компонен­
тов белка клейковины злаков — глютена, вследствие врож­
денного дефицита расщепляю щего его фермента. Х арак­
терные симптомы появляю тся с младенческого возраста, 
когда в рацион вклю чаю тся продукты, изготовленные из 
круп пш еницы , рж и , ячм еня (м анная, овсяная каш и). 
Симптомы в юности уменьшаются, в 30—40 лет вновь уси­
ливаются.



С импт омы : диарея, метеоризм с отхождением зловон­
ных газов, похудание, задерж ка роста и физического раз­
вития у детей, наруш ение всех видов обмена веществ, ане­
мия. Отличить энзимопатию можно путем тщ ательно со­
бранного анамнеза (развитие в детстве), специальных проб 
и исследования биоптата.

Болезнь Крона  — хроническое рецидивирующ ее забо­
левание, характеризую щ ееся трансмуральным гранулема­
тозным воспалением с сегментарным поражением различ­
ных отделов желудочно-киш ечного тракта.

Этиология неизвестна, предполагается связь  с виру­
сами, хлам и диям и , иерсиниям и, с дисбактериозом. В п а­
тогенезе основная роль отводится аутоимм унны м м еха­
низм ам .

Симпт омы. Ч ащ е всего встречается хроническая фор­
ма заболевания.

М ест ны е симпт омы : периодические или постоянные 
боли в правом ниж нем  квадрате ж ивота — при локализа­
ции пораж ения в подвздошной киш ке, в правой эпигаст­
ральной области — при поражении 12-перстной киш ки, 
в левой верхней и средней частях ж ивота — при пораж е­
нии тощей киш ки; стул полуж идкий, водянистый, пенис­
ты й, иногда с примесью слизи и крови; признаки частич­
ной непроходимости при стенозе киш ки  (схваткообразные 
боли, тош нота, рвота, задерж ка стула и газов); болезнен­
ность и опухолевидное образование в области подвздош­
ной киш ки  при пальпации; формирование внутренних и 
наруж ны х (в поясничную, паховую область) свищей; воз­
можны киш ечны е кровотечения.

Общие сим пт омы  обусловлены интоксикацией и на­
рушением процесса мальабсорбции.

В отличие от ХЭ при болезни Крона в кале бывает кровь, 
пальпирую тся плотные инфильтраты , абдоминальные аб­
сцессы и наруж ны е свищи. П одтверждается болезнь К ро­
на колоноскопией с гистологическим исследованием био­
птата.

Л ечение ХЭ
Лечебный реж им. В период выраженного обострения 

или при тяж елом  течении болезни с потерей массы тела 
более 10 кг, с дистрофическими изменениями кож и, ног­
тей и т. д. пациенты  госпитализирую тся в гастроэнтероло­
гическое отделение, где необходимо соблюдение постель­



ного реж има. При нетяжелом течении пациенты лечатся 
амбулаторно. Запрещ ается работа, требующая больших 
физических усилий и психоэмоционального напряж ения.

Лечебное пит ание. Цель лечебного питания — меха­
ническое, химическое и термическое питание киш ечника.

При резком обострении заболевания рекомендуется 1—
2 «голодных» дня с введением внутрь 1 ,5 -2  л жидкости в 
виде горячего некрепкого чая с лимоном, разведенного 
водой, сока черной смородины, отвара ш иповника. Вместо 
«голодных» дней с учетом переносимости можно исполь­
зовать разгрузочные дни: ацидофильный (1,5 л ацидофиль­
ного молока в сутки), кефирный (1,5 л кефира), яблочный 
(1,5 кг яблок, очищ енных от кож уры, пропущенных че­
рез мясорубку), морковный (1,5 кг моркови).

После «голодных» дней назначается щ адящ ая диета. 
Соусы, пряности, закуски, алкоголь запрещаются. Режим 
питания дробный — 5 -6  раз в день. В лечебном питании 
пациента с ХЭ ш ироко используются питательные смеси, 
рекомендованные для детского питания («Малыш» и др.).

Восст ановление эубиоза киш ечника. Проводится ан­
тибактериальная терапия с учетом этиологической роли 
инфекционны х возбудителей. Д ля борьбы с инфекцией 
назначаю т антибактериальные препараты с учетом выде­
ленной из киш ечника микрофлоры и чувствительности ее 
к антибактериальны м  препаратам . П рименяю т обычно 
средние терапевтические дозы, курс лечения одним препа­
ратом 5 -1 0  дней.

При стафилококковом дисбактериозе эффективны эрит­
ром ицин  по 0,25 г 3—4 раза в сутки (7—14 дней) или оле- 
андом ицин  в той же дозировке. Т ет рациклин, ампици- 
ли н , канам ицин  назначаю тся в таблетках по 0,2 г 4 -5  раз 
в день.

П ри вы явлении  иерсиниоза: левом ицет ин  по 0,5 г
3 раза в день, бисептол. П ри протейном дисбактериозе: 
инт ест опан  по 1 таблетке 3 раза в день, энтеросептол, 
мексаформ.

Эффективны препараты нитрофуранового ряда: фура- 
золидон, ф уразолин, ф урагин, ф уракрилин  в таблетках по
0,15 г 4 раза в день (7 -1 0  дней). При синегнойной инфек­
ции: полим иксин М  сульф ат  в таблетках по 500 000 ЕД 
6 раз в день в течение 10 дней, карбеницилин  по 1—2 г
4 раза в день в/м .



При выявлении лямблиоза назначают метронидазол  
по 0,25 г 3—4 раза в день.

При анаэробной флоре: линком ицин  в капсулах по 0,5 г
4 раза в день внутрь, ка на м и ц и н  по 0 ,3 -0 ,4 5  г внутрь
4 раза в день.

При обнаружении патогенных грибов (кандидоз): нис­
т ат ин  или леворин  по 500 000 ЕД 3 -4  раза в день.

При невозможности определить возбудитель, но при 
наличии клинических признаков обострения ХЭ применя­
ются препараты широкого спектра действия: нитрофура- 
новые, оксихинолиновы е  соединения, 1% раствора хлоро- 
филлипта по 30 капель 3 раза в день, интетрикс (комбини­
рованный антибактериальный препарат широкого спектра 
действия) по 2 капсулы 3 раза в день в течение 3 -5  дней.

После подавления в кишечнике патогенных микроор­
ганизмов и при наличии дисбактериоза производится вос­
становление нормальной кишечной флоры, с этой целью 
применяются препараты: концентрированный лиоф илизи- 
рова н ны й  колибакт ерин , биф идум бакт ерин, биф икол, 
лакт обакт ерин, бакт исубт ил  и др.

П рим енение вяж ущ их, адсорбирующ их и обволакива­
ю щ их лекарст венны х препарат ов и раст ений.  Всем па­
циентам с ХЭ при обострении диареи следует обязательно 
назначить вяжущие, обволакивающие и адсорбирующие 
средства.

Адсорбирующие: энтеродез  по 5 г 1 -2  раза в течение
2—7 дней (перед употреблением энтеродез растворяется в 
100 мл воды); уголь активированный (карболен) — адсор­
бирует газы, назначается при метеоризме по 2 -3  таблетки
3 -4  раза в день; полиф епан  в виде гранул.

Ф ит от ерапия.  Средства, обладающие бактерицидным
и бактериостатическим действием: черника, шиповник, 
малина, земляника, клюквенный и гранатовый сок.

У лучш ен и е  процессов пищ еварения и всасы вания в 
киш ечнике .  При секреторной недостаточности желудка 
назначают ацидин-пепсин  или бетацид по 1 -2  таблетки на 
1/2 стакана воды во время еды. При внешнесекреторной 
недостаточности поджелудочной железы: панкреат ин, ди- 
гест ал, мезим-форте, сом илаза, панзинорм , фестал, эн- 
зист ал  и др.

Коррекция наруш ений белкового обмена:  увеличение 
количества белка в диете до 120-130 г; применение анабо­



лических стероидных гормонов (ретаболил); энтеральное 
белковое питание (зондовое) — казеин, аминазол;  внутри­
венное капельное введение смесей чистых аминокислот 
(полиамин, алъвезин, аминокровин,  инфузамин, гидроли­
зат казеина)-, коррекция нарушений углеводного обмена: 
внутривенно капельно вводится до 1 л 5% раствора глю­
козы.

Коррекция наруш ений жирового обмена: эссенциале  
внутривенно по 5 мл.

Коррекция элект ролит ны х наруш ений.  Назначаются 
препараты кальция, калия, железа и др.

Коррекция дефицита витаминов — назначаются вит а­
мины  Bj, В6, С, PP.

Ф изиотерапия. Лечебная ф изкульт ура.
Назначаются на ночь полуспиртовые согревающие ком­

прессы на околопупочную область, аппликации парафи­
на, озокерита, ДМВ-терапия, индуктотермия, электричес­
кое поле УВЧ. В период ремиссии показано грязелечение.

Санаторно-курортное лечение.  На санаторно-курорт­
ное лечение направляются пациенты с ХЭ легкой и сред­
ней степени тяжести в фазе ремиссии. Рекомендуются ку­
рорты: Белокуриха, Ессентуки, Боржоми, Железноводск.

Лечение болезни Крона
Выбор схемы лечения зависит от тяжести обострения 

и формы заболевания. При обострении легкой и средней 
степени тяжести назначаются: сульфасалазин 500 мг 2 таб­
летки 4 раза в день и/или преднизолон внутрь по 35—60 мг 
в сутки. Возможно применение альтернативных схем: цип- 
рофлоксацин 500 мг 2 раза в сутки и/или метронидазол 
внутрь по 10-20  м г/кг в сутки. При тяжелом обострении: 
преднизолон внутрь или в/в до 1,5 мг/кг. Можно в сочета­
нии с сульфасалазином по 500 мг 4 раза в сутки. Для ле­
чения образовавшихся фистул применяется преднизолон 
по 35-60  мг в сутки или азатиоприн 2,5 мг/кг в сутки в 
сочетании с метронидазолом внутрь по 1 г в сутки. Для 
профилактики рецидивов используется сульфасалазин в 
дозе 2 г в неделю в течение года.

П роф илактика ХЭ. П ервичная проф илакт ика  заклю­
чается в рациональном питании, санитарной гигиене, здо­
ровом образе жизни, в борьбе с алкоголизмом, токсикома­
ниями, в своевременном лечении заболеваний пищевари­
тельной системы.



В т о р и чна я  про ф и ла кт и ка  заклю чается  в диспансе­
ри зац ии  пациентов с вы явленны м  хроническим  энте­
ритом.

П ациенты  осм атриваю тся терапевтом поли кли н ики  
2 раза в год, 1 раз в год консультируются у гастроэнтеро­
лога и проходят обследование (ФГДС, УЗИ органов брюш­
ной полости и др.).

В фазе ремиссии назначаю тся: лечебное питание, по­
вторные курсы  ферментной терапии, лекарственные сред­
ства для норм ализации моторной ф ункции киш ечника, 
ф итотерапия, ф изиотерапия, лечение поливитаминами. 
Проводится лечение в санаториях или в условиях профи­
лактория.

П ациенты  со средней степенью тяж ести  ограниченно 
трудоспособны, при тяж елой степени с выраженным син­
дромом мальабсорбции, истощением нетрудоспособны.

Хронический неязвенный колит
Хронический неязвенный колит — хроническое вос­

палительное заболевание толстой ки ш ки , характеризую ­
щееся развитием воспалительно-дистрофических, а при дли­
тельном существовании — атрофических изменений сли­
зистой оболочки, а такж е наруш ением функции толстого 
киш ечника.

В патологический процесс вовлекается или вся толстая 
ки ш ка (тотальный колит), или преимущественно различ­
ные ее отделы (правостороний или левосторонний колит, 
прокто-сигм оидит, трансверзит). Н ередко хронический 
колит сочетается с хроническим энтеритом.

Около 70% всех колитов приходится на неспецифичес­
кий язвенны й колит и болезнь Крона толстого киш ечника 
(гранулематозный колит).

Если не удается доказать указанны е колиты , выстав­
ляется диагноз — хронический неязвенны й колит .

Этиология. Это перенесенные в прошлом острые забо- 
левния киш ечника (дизентерия, сальмонеллез), паразитар­
ные и глистные инвазии. Дисбактериоз киш ечника, али ­
ментарный фактор (однообразное, перимущественно угле­
водистое или белковое питание, злоупотребеление алкого­
лем  и д р .) , эк зо ген н ы е  о тр ав л ен и я  (и  энд о ген н ы е), 
радиационное воздействие, лекарства, аллергия, заболева­
ния других органов.



П атогенез. Патогенетические факторы:
V непосредственное повреждение слизистой оболочки;
л/ наруш ения функций иммунной системы;
л/ сенсибилизация организма больных к аутомикрофло­

ре киш ечника и микроорганизмам;
V вовлечение в процесс нервного аппарата киш ечника;
л/ дисбактериоз киш ечника;
V наруш ения функции толстого киш ечника.

К л и н и ческая  кар ти н а . Болевой синдром  (боли в н иж ­
ней части живота, в области фланков, вокруг пупка). Боли 
уменьшаются после отхождения газов, дефекации, приме­
нения тепла на область ж ивота, после применения спазмо­
литиков. Усиливаются боли после приема грубой расти­
тельной клетчатки (капуста, огурцы, яблоки и т. д.), мо­
лока, алкоголя, газированных напитков.

Н аруш ения ст ула . Неоформленный ж идкий или к а ­
шицеобразный стул с примесью слизи. Позывы на дифе- 
кцию после приема пищ и. Неполное опорожнение киш еч­
ника. Пенезмы — при локализации колита в области п ря­
мой киш ки. Частота стула разная. Периоды диареи сменя­
ются запорами.

Диспепт ический синдром-, снижение аппетита, тошно­
та, металлический вкус во рту.

А ст ено-неврот ический  синдром: слабость, бы страя 
утомляемость, головная боль, плохой сон, раздраж итель­
ность.

Объект ивно. П ри обострении — субфебрильная тем­
пература тела. Я зы к влаж ны й, обложен сероватым нале­
том. Ж ивот болезненен при пальпации, пальпируются уп­
лотнения киш ечника, зоны кож ной гиперестезии (в под­
вздош ных и поясничных областях, шум плеска при паль­
пации). П ри тяж елом  течении колита присоединяю тся 
симптомы энтерита.

Д иагностика. ОАК, Б А К  — без изменений.
К опрологический а н а л и з  —  увеличение количества 

кала, каш ицеобразной или ж идкой консистенции, перева­
ренная клетчатка, иодофильная флора. Возможен «овечий 
кал», гнилостный запах. Непереваренные мышечные во­
локна и клетчатка, много эпителия.

И сследования бакт ериальной флоры. — дисбактериоз.
Эндоскопическое исследование (RRS, колоноскопия) — 

воспалительные изменения слизистой оболочки.



Р ент генологическое исследовние  (ирригоскопия) — 
асимметричная гаустрация, гиио- или гипермоторная дис- 
ки н ези я , неравномерность заполнения барием толстого 
киш ечника.

Л ечение. Этиологическое. При наличии инфекции, вос­
паления — анибактериальная терапия. При обострении при­
меняют сульф аниламидные  препараты — бисептол-480 по
2 таблетки 2 -3  раза в день, фталазол по 0,5 г 4 раза в день; 
нитрофураны (фурагин, фуразолидон), противовоспалитель­
ные, викалин, викаир по 1 -2  таблетки 3 раза в день до 
еды, а такж е салоф альк, салозинал, месалазин.

Антибиотики назначаю т на 7 -1 0  дней в зависимости 
от чувствительности флоры киш ечника.

Лечебное пит ание. Зависит от фазы заболевания. При 
выраж енной диарее назначается щ адящ ая диета. При за ­
порах и диарее — см. «Лечебное питание» в главе «Синд­
ром раздраж енного киш ечника».

Н ормализация моторной функции. При диарее — обво­
лакивающие, вяжущ ие, адсорбенты (висмута нитрат, таналь- 
бин, полифепан, энтеродез), а такж е энтерол, церукал.

П ри спастических явлениях — но-шпа, галидор, папа­
верин, метацин, антагонисты кальциевы х каналов. При 
атонии киш ечника — прозерин 0,015 г внутрь 2 -3  раза в 
день.

Ф изиот ерапия. Л ечебная ф изкульт ура . Дезинтокси- 
кационная терапия. Санаторно-курортное лечение (Ессен­
туки , Ж елезноводск и др.).

П р о ф и л акти ка . Вторичная проф илактика — диспан­
серизация пациентов. Осмотр гастроэнтерологом — один 
раз в год. Эндоскопические исследования — при необхо­
димости. Оздоровительные мероприятия.

П ри тяж елом течении колита осмотры гастроэнтероло­
гом проводятся 2 раза в год. Онкологом — по показаниям .

Неспецифический язвенный колит
Н есп ец иф и ческий  язвен н ы й  коли т (Н Я К ) — хрони­

ческое рецидивирую щ ее заболевание, характеризую щ ееся 
непрерывным по протяженности воспалением слизистой 
оболочки толстой киш ки.

Э тиология и п атоген ез. Этиология НЯК неизвестна. 
П редположительны ми этиологическими факторами яв л я ­
ются инф екции (вирусы, бактерии), диета, содерж ащ ая



недостаточное количество пищ евых волокон. Диета, ско­
рее, является предрасполагающим фактором.

Основные патологогенетические факторы: дисбактери­
оз киш ечника — наруш ение нормального соотношения 
микрофлоры киш ечника, что оказывает местное токсичес­
кое и аллергизирую щее влияние и способствует возникно­
вению неиммунного воспаления толстой киш ки; значитель­
ное повышение проницаемости слизистой оболочки киш еч­
ника для молекул белка и бактериальных антигенов; по­
вреждение киш ечной стенки и образование аутоантигенов 
с последующим образованием аутоантител к стенке киш еч­
ника; образование иммунных комплексов, локализую щ их­
ся в стенке толстой киш ки с развитием в ней иммунного 
воспаления; развитие внекиш ечных проявлений болезни 
вследствие многогранной аутоиммунной патологии.

Патоморфологически при НЯК развивается вы раж ен­
ный воспалительный процесс в слизистой оболочке тол­
стой киш ки. Прогрессирующая деструкция эпителия обус­
ловливает образование язв слизистой оболочки. У боль­
ш инства пациентов развивается характерны й  признак 
НЯК — микроабсцессы крипт толстой киш ки. При хрони­
ческом течении образуется фиброз стенки киш ечника.

Классификация НЯК (В. Д. Федоров, М. X. Левитан, 
1982 г.; Ю. В. Балтайтис и соавт, 1986 г.; Г. А. Григорье­
ва, 1996 г.)

1. По течению: молниеносное: острое; хроническое, 
рецидивирующее; хроническое непрерывное.

2. По ст епени тяжести: легкая; средняя степень т я ­
жести; тяж елая.

3. По активност и воспаления ( по данным эндоскопии): 
минимальная; умеренная; выраж енная.

4. По наличию  осложнений: местные; системные.
Клиническая картина. Основные симптомы НЯК сле­

дующие.
Диарея с кровью и гноем. Характерен частый, жидкий 

стул с примесью крови, гноя, слизи. Частота стула достига­
ет 20 раз в сутки, а при тяжелом течении — до 3 0 -4 0  раз, 
в основном ночью и утром. Крови выделяется много, иног­
да из-за крови не видно каловых масс, иногда дефекация 
происходит чистой кровью. Количество крови, которое те­
ряет пациент, бывает от 100 до 300 мл. Каловые массы мо­
гут иметь зловонный запах из-за большого количества гноя.



Начало заболевания может быть различны м. В ариан­
ты: вначале появляется понос, а через несколько дней слизь 
и кровь; заболевание сразу начинается с ректального кро­
вотечения, а стул , может быть оформленным или каш ице­
образным; одновременно начинаю тся диарея и ректальное 
кровотечение в сочетании с болями в животе и симптома­
ми интоксикации.

Б оли в ж ивоте — постоянный симптом Н Я К . Боли 
носят схваткообразны й характер  и локализую тся преиму­
щественно в проекции отделов толстой ки ш ки , чащ е все­
го в области сигмовидной, поперечной ободочной, п р я­
мой ки ш ки , реж е — в области слепой ки ш ки , в околопу- 
почной области. Боли усиливаю тся перед деф екацией, ус­
покаиваю тся после деф екации . Могут быть боли сразу 
после еды.

Болезненност ь живота при пальпации. При пальпа­
ции определяется болезненность в областях различны х сег­
ментов толстой киш ки. Чем сильнее выражен воспалитель­
ный процесс, тем значительнее боль при пальпации его 
отделов. П ри тяж елом  течении возможно выявление рези­
стентности мы ш ц передней брюшной стенки.

И нт оксикационны й сидром. Характерен для тяжелого 
течения НЯК острых и молниеносных форм заболевания. 
Он проявляется острой слабостью, адинамией, повышени­
ем температуры тела (нередко до высоких цифр), похудани­
ем, снижением аппетита вплоть до анорексии, тошнотой, 
состоянием депрессии, плаксивости, раздражительности.

Синдром сист ем ны х проявлений. Встречается при т я ­
желом течении и редко при средней форме течения. К ти­
пичны м  систем ны м  проявлен иям  относятся: п олиарт ­
рит  — пораж аю тся голеностопные, коленные, межфалан- 
говые суставы, интенсивность боли невелика. Деформации 
не бывает, по окончании обострения боли в суставах исче­
зают. У зловая эритема  — проявляется множественными 
узлами, чащ е на разгибательной поверхности голени. Кожа 
над узлами имеет багрово-фиолетовую окраску, затем ста­
новится зеленоватой, желтоватой и затем приобретает нор­
м альный вид; поражение кожи — гангренозная пиодер­
м ия, и зъязвления кож и; очаговый дерматит, пустулезные 
и уртикарны е высыпания. Пораж ение глаз  — ирит, ири- 
доциклит, увеит, кератит, панофтальмит. Поражение пе­
чени  — ж ировая дистрофия, портальны й фиброз, хрони­



ческий активный гепатит, цирроз печени. Поражение сли ­
зистой  оболочки полости рта — афтозный стоматит, глос­
сит, гингивит, язвенны й стоматит. Нефротический синд­
ром  (редко); а ут оим м унны й тиреоидит ; аутоиммунная 
гемолитическая анемия.

Дист рофический синдром  развивается при хроничес­
ком течении, но может развиться и при острой форме тече­
ния. П роявляется он значительным похуданием, бледнос­
тью и сухостью кож и, гиповитаминозами, выпадением во­
лос, изменением ногтей.

О слож нения Н Я К . Перфорация толстой киш ки. Пер­
форации происходят в свободную брюшную полость и мо­
гут быть прикрытыми.

Симптомы перфорации: внезапная резкая боль в живо­
те, локальное или распространенное напряж ение мышц 
передней брюшной стенки, резкое ухудшение состояния 
больного, нарастание симптомов интоксикации, вы явле­
ние свободного газа в брюшной полости при обзорной рен­
тгенографии брюшной полости, выраженный лейкоцитоз.

Токсическая дилат ация толстой киш ки  — очень тя ­
желое осложнение, характеризую щ ее значительным рас­
ш ирением киш ки.

Симптомы: усиление болей в ж ивоте, уменьш ение ча­
стоты стула, нарастание симптомов интоксикации, спу­
танность сознания, повыш ение температуры тела до 39 °С, 
ослабление или исчезновение перистальтических киш еч­
ных шумов. Прогноз неблагоприятны й. Летальность дос­
тигает 32% .

К иш ечное кровот ечение. О киш ечном  кровотечении 
мож но говорить тогда, когда из прямой ки ш ки  вы деля­
ю тся сгустки крови . И сточником  кровотечения могут 
быть васкулиты  на дне и кр аях  язв , флебиты стенки к и ­
ш ечника.

Ст рикт уры толстой киш ки  — проявляю тся клини­
ческими признаками непроходимости киш ечника.

В оспалит ельны е полипы  — выявляю тся при колонос- 
копии.

Р ак толстой киш ки.
Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК: характерно развитие анемии (острой или хрони­

ческой постгеморрагической). При обострениях или ост­
рой форме — лейкоцитоз, значительное увеличение СОЭ.



OAJVI: при тяж елом  течении — протенурия, микроге­
матурия.

БАЛ : гипопротеинемия, диспротеинемия, при пораж е­
нии печении — гипербилирубинемия, увеличение актив­
ности аминотрансфераз, при анемии — снижение уровня 
ж елеза.

Копрологический а н а ли з: обнаружение большого коли­
чества лейкоцитов, эритроцитов, больших скоплений к и ­
шечного эпителия.

Б акт ер и о ло ги ческо е  исследование к а л а  — д и сбак­
териоз.

Эндоскопическое исследование и гистологическое ис­
следование биоптатов оболочки толстой киш ки.

Рентгенологическое исследование (ирригоскопия): отек, 
изменение рельефа (зернистость) слизистой оболочки тол­
стой киш ки, псевдополипоз, отсутствие гаустрации, язвен­
ные дефекты.

О бязательны е консультации специалистов: хирурга, 
гинеколога.

Л ечение язвен н о го  коли та. Лечебное пит ание. При 
легкой форме течения сущ ественных ограничений в диете 
не требуется, и все ж е не рекомендуются очень острые, 
раздраж аю щ ие пищ еварительны й тракт продукты, а так ­
ж е ограничивается употребление молока при диарее.

П ри обострении заболевания назначается щ адящ ая 
диета, по мере улучш ения состояния пациента переводят 
на диету с повыш енным содержанием белка до 1 1 0 -1 3 0  г 
в сутки. В случае потери массы тела более 15% назначает­
ся парентеральное питание. Вводят незаменимые амино­
кислоты , белковые препараты , жировые эмульсии, раство­
ры глю козы , электролитов.

Л ечен ие
П ри легкой и средней степени акт ивност и:
сульфасалазин по 1 -2  г после еды 4 раза в сутки или 

преднизолон 3 5 -6 0  мг в сутки.
При тяж елой ст епени акт ивност и:
преднизолон по 1,5 м г /кг  в сутки или циклоспорин

4 м г/кг  в сутки внутривенно.
Д езинт оксикационная т ерапия. Д ля борьбы с и н ток­

сикацией применяю тся: внутривенное капельное вливание 
растворов глю козы , гемодеза, элект ролит ов, изотоничес­
кого раствора натрия хлорида, раствора Рингера. В тяж е­



лых случаях с целью дезинтоксикации эффектна гемосорб­
ция, потому что выводятся иммунные комплексы.

А нт ибакт ериальная терапия и лечение дисбактери­
оза. Антибактериальная терапия назначается при угрозе 
развития токсического расширения толстой кишки. На­
значаются антибиотики с учетом вида флоры фекалий и ее 
чувствительности к антибиотикам.

Применяются полусинтетические антибиотики, цефа- 
лоспорины, метронидазол и др. После подавления пато­
генной флоры проводят нормализацию кишечной флоры 
путем применения колибакт ерина, бификола, бактисуб- 
т ила  в течение 2 -3  месяцев.

М ест ное лечение проктосигмоидита. Кроме микро­
клизм с препаратами 5-аминосалициловой кислоты, гид­
рокортизона, можно применять и другие методы.

Х ирургическое лечение проводится только при у к а ­
за нн ы х выше ослож нениях.

П роф илактика НЯК. Первичной профилактики не 
существует, так как этиология НЯ колита неизвестна.

В т оричная проф илакт ика  —'диспансеризация паци­
ентов с НЯК. Диспансеризацию осуществляет врач-инфек- 
ционист или участковый терапевт. В состоянии ремиссии 
проводятся осмотр и обследование в полном объеме 1 раз в 
год (с колоноскопией). При выявлении дисплазии коло- 
носкопия проводится 2 раза в год. Пациенты с формой сред­
ней тяжести осматриваются врачом 2—3 раза в год, при 
тяжелой форме — 3 -4  раза в год и чаще. Профилактика 
рецидивов — сульфасалазин 2 г в сутки.

С и н д р о м  р а з д р а ж е н н о г о  к и ш е ч н и к а
Синдром раздраженного кишечника (СРК) — функци­

ональное заболевание кишечника, сопровождающееся боля­
ми и дискомфортом в животе, проходящими после дефека­
ции, и изменением частоты стула или консистенции стула.

Распространенность синдрома раздраженного кишеч­
ника колеблется до 30—48% , причем у женщин он встре­
чается в 2—4 раза чаще, чем у мужчин, наиболее часто в 
возрасте от 30-40  лет.

Этиология и патогенез. Этиологические факторы: нерв- 
но-психические факторы и психоэмоциональные стрессо­
вые ситуации; нарушение первичного режима питания; 
недостаточное содержание балластных веществ, раститель­



ной клетчатки  в рационе (способствует развитию  ОРК с 
запорами); малоподвижный образ ж изни, отсутствие над­
леж ащ его санитарно-гигиенического состояния туалета 
(способствует подавлению позывов на дефекацию  и разви­
тию запоров); гинекологические заболевания (вызывают 
рефлекторные наруш ения — клим акс, гипотиреоз, сахар­
ный диабет и др.); перенесенные острые киш ечны е заболе­
вания с последующим дисбактериозом.

В патогенезе СРК ведущую роль играю т наруш ение 
деятельности центральной и вегетативной нервной систе­
мы в виде изменений нейрогуморальной регуляции ф унк­
ционального состояния киш ечника.

Под влиянием  этиологических факторов, прежде всего 
психоэмоциональных стрессов, происходит изменение по­
рога чувствительности висцеральных рецептов, определя­
ющих восприятие боли, моторноэвакуаторную дисфункцию 
киш ечника.

Большую роль в развитии СРК играют наруш ение фун­
кции  гастроинтестинальной эндокринной системы и, дис­
баланс в продукции гормонов, влияю щ их на моторную 
активность толстого киш ечника (соматостатина, холецис- 
токинина, нейротензина и др.). У деляется такж е значение 
повышенной чувствительности рецепторов киш ечника к 
гормональному воздействию.

Классификация СРК (в зависимости от ведущего син­
дрома): вариант, протекаю щ ий с преобладанием диареи; 
вариант, протекаю щ ий с преобладанием запора; вариант с 
преобладанием болей в ж ивоте и метеоризма.

Клиническая картина. Наиболее характерны  следую­
щ ие симптомы.

Б оли в ж ивоте наблю даю тся у 5 0 -9 6 %  пациентов, 
локализую тся вокруг пупка или внизу живота, имеют раз­
личную интенсивность. Уменьш аю тся или исчезают после 
дефекации или отхождения газов. Отличительным призна­
ком является отсутствие болей и других симптомов ночью.

Н аруш ение ст ула  отмечается у 55% пациентов. Вы­
раж аю тся наруш ения в виде диареи или запоров. Диарея 
возникает сразу после приема пищ и, иногда в первой по­
ловине дня. Х арактерно отсутствие полифекалии (менее 
200 г, часто напоминает «овечий»). Кал часто содержит 
слизь. Иногда у пациентов бывает ощущ ение неполного 
опорожнения киш ечника после дефекации. Возможно че­



редование поносов и запоров: в утреннее время кал плот­
ный или в виде комков со слизью, в течение дня — не­
сколько раз полуоформленный стул.

М ет еоризм  — характерны й признак СРК. Усиливает­
ся метеоризм обычно к  вечеру, нарастает перед дефекаци­
ей, уменьшается после нее. Он может быть локальным в 
области селезеночного изгиба, печеночного изгиба и в об­
ласти слепой киш ки.

Синдром неязвенной диспепсии  — чувство тяж ести и 
переполнения в эпигастрии, тошнота, отры ж ка воздухом. 
Эти симптомы обусловлены нарушением моторной функ­
ции желудочно-кишечного тракта.

Н еврот ические проявления  — головные боли (по типу 
мигрени), ощущение комка при глотании, неудовлетворен­
ность вдохом (чувство нехватки воздуха), учащенные бо­
лезненные мочеиспускания.

Спаст ически сокращ енные участ ки толстого киш еч­
ника  вы являю тся при пальпации, чаще в области сигмо­
видной киш ки.

Болезненност ь живота при пальпации.
Может быть разлитая болезненность всего живота. Во 

время пальпации возможно неадекватное поведение паци­
ентов, даж е легкая пальпация вызывает боли, они вскри­
киваю т, появляю тся слезы на глазах. Иногда определяет­
ся локальная болезненная пальпация в области нисходя­
щ их отделов киш ечника.

Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК  и О А М  — без особых изменений.
К опрологическое исследование  — без сущ ественных 

изменений, иногда обнаруживается большое количество 
слизи.

Б А К  — без отклонений от нормы.
Р ент генологическое исследование. О бнаруживаю тся 

признаки дискинезии, неравномерное заполнение и опо­
рожнение, чередование спастически сокращ енных и рас­
ш иренных участков киш ки.

Ректороманоскопия и колоноскопия. В ыявляется на­
личие слизи и склонность к спастическому сокращению 
киш ечника.

Программа обследования пациентов: ОАК, ОАМ; коп- 
рологический анализ, исследование кала на простейших и 
гельминтов; БАК; исследование кала на дисбактериоз; УЗИ



органов брюшной полости и малого таза; ФЭГДС; колоно- 
скопия с биопсией слизистой оболочки (или RRS); ирриго- 
скопия; электрокардиография; обязательная консультация 
колопроктолога. Консультации специалистов по показани­
ям: гинеколога, уролога, физиотерапевта, невропатолога.

Лечение синдрома раздраж енного кишечника. Н е­
обходимо устранить травмирующие психику факторы внеш­
ней среды, провести лечение пациента в санатории, про­
филактории, а при затяж ны х и повторных приступах дис­
кинезии  — стационарное лечение в течение 1 4 -2 1  дня. 
П сихот ерапия.

П ри выраж енной диарее: диета  с ограничением жиров 
и углеводов и нормальным содержанием белка, с резким 
ограничением механических и химических раздраж ителей 
слизистой оболочки, с исклю чением продуктов и блюд, 
усиливаю щ их процессы брожения и гниения в киш ечни­
ке, а такж е стимуляторов ж елчеотделения, секреции ж е­
лудка и поджелудочной ж елезы . Соусы, пряности, закус­
ки , алкоголь запрещ аю тся.

При диарее назначаю тся цитомукопротектор смекту
1 пакет 3 раза в день после еды, буферный алю миний, со­
держ ащ ий антациды  (маалокс, гастал, протаб и др.), по
1 дозе 3—4 раза в день через 1 час после еды.

А нтидиарейные препараты , замедляю щ ие перисталь­
тику киш ечника, — лоперамид (им одиум ) 2 -4  мг на при­
ем 2—3 раза в день до прекращ ения поноса.

При преобладании метеоризма  — адсорбирующие сред­
ства (энтеродез, карболен, полифепан, беласорб).

При наличии дисбактериоза назначаю тся антисептики 
ш ирокого спектра действия в течение 5 -7  дней (3 курса):

V интетрикс 2 капсулы. 3 раза в день;
V фуразолидон 0,1 г 3 раза в день;
V сульгин 0,5 г 4 раза в день;
V энтерол 1—2 капсулы  или пакетик 2 раза в день.

При спастической дискинезии толстой киш ки  назна­
чаю тся препараты  со спазмолитическим и анальгезирую- 
щим действием: но-шпа или папаверин  — 0,04 г или гиос- 
цина бутилбромид (бускопан) — 10 мг 3—4 раза в день, 
мебеверим (дюспаталин) 200 мг 2 раза в сутки.

П ри преобладании запоров: нормализация реж има пи­
тания, вклю чение в рацион продуктов, стимулирующих 
опорожнение киш ечника. Рекомендуется диета № 3: фи­



зиологически полноценная диета с нормальным содержа­
нием белков, жиров, углеводов, поваренной соли и других 
минеральных веществ, с повышенным содержанием меха­
нических и химических стимуляторов моторной функции 
киш ечника с исключением продуктов, усиливающ их бро­
жение и гниение. Целесообразно включить в рацион паци­
ента, страдающего запорами, пшеничные отруби, способ­
ствующие опорожнению киш ечника, и достаточное коли­
чество жидкости.

Слабительные средства:
1. Средства, тормозящ ие абсорбцию и стимулирующие 

секрецию (бисакодил — 1 -3  драже (0,005-0,015), однократ­
но перед сном, ф енолф т алеин , препараты сенны), макро- 
гол (форлакс) 1 0 -2 0  г/сут.

2. Слабительные средства, содержащие антрагликози- 
ды (корень ревеня, кора круш ины , рам нил, кофранил, ре- 
гулакс, кафиол), в брикетах 1,2 брикета перед сном, сена- 
де (глаксена) 1—3 таблетки на ночь.

3. Касторовое масло в ка п сула х  — 15 капсул в тече­
ние получаса.

4. Солевые слабительны е принимаю тся однократно, 
когда нужно быстрое опорожнение киш ечника: натрия 
сульфат 25 г в 1/2  стакана воды и запивается 1 стаканом 
воды; м а гн и я  сульф ат  — аналогично; соль карловар­
ская  — 2 чайные лож ки разводят в 0,5 л теплой воды, при­
нимают по 1 /2 —1 стакану 2—3 раза в день.

5. Г ут алакс  — 1 0 -1 2  капель перед сном.
6. Средства, способствующие увеличению объема содер­

жимого киш ечника: м орская капуст а  — 1 /2 -1  чайная 
лож ка на ночь; лам инарид  1—2 чайные лож ки  гранул 1—
2 раза в день после еды.

7. Слабительные свечи: ферролакс; кальциолакс; свечи 
с ревенем; свечи с ли т и я  карбонатом; свечи с глицерином.

При запорах, обусловленных подавлением позывов к 
дефекации, следует восстановить рефлекс к дефекации. 
Рекомендуется утром натощ ак выпивать стакан холодной 
воды или фруктового сока. Через 30 минут пациент завт­
ракает и направляется в туалет. В туалете, приняв позу с 
притянутыми к ж ивоту бедрами, он натуживается в тече­
ние каждого выхода. Помогает массаж живота, ритмичное 
втягивание заднего прохода, надавливание на область меж ­
ду копчиком и задним проходом.



Если это не помогает, то во фруктовый сок добавляется 
1 /2 -1  чайная лож ка карловарской соли, а после завтрака 
следует ввести в задний проход свечу с глицерином. При вос­
становлении рефлекса введение свечей и прием слабитель­
ной соли прекращается, а пациенты продолжают по утрам 
пить только стакан холодной воды или фруктового сока.

Лечение м инеральны м и водами. П оказаны  минераль­
ные воды «Ессентуки» № 4, № 17, «Славяновская», «Джер- 
мук», «Балтийская». «Ессентуки» № 17 назначаю тся при 
запорах с гипомоторной дискинезией, а «Ессентуки» № 4 — 
при запорах с гипермоторикой. Назначаю т 1 -1 ,5  стакана 
холодной минеральной воды за 1 -1 ,5  часа до еды в тече­
ние нескольких недель.

Ф изиот ерапия. П ри гиперкинетической дискицезии 
назначаю тся: электрофорез спазмолитических препаратов 
(папаверина, дибазола, солей магния); тепловые процеду­
ры , диатермия, парафиновые апликации; грязевы е аппли­
кации.

П ри запорах с гипокинетической дискинезией рекомен­
дуется: электрофорез с кальцием , прозерином, УФО ж иво­
та, фарадизация живота; восходящ ий душ; ультразвук.

Психофармакологические средства — флуоксетин (про- 
зак) 20 мг утром.

Практические занятия

Необходимо уметь:
V выставить предварительный диагноз по данны м самостоятельно 

проведенного расспроса, объективного обследования пациента;
V составить план дополнительного обследования пациента;
4 наметить план лечебных мероприятий;
V оценить данные копроцитограммы, БАК , ОАМ ;
V поставить очистительную  и лекарственную  клизмы;
V подготовить пациента к исследованию  кала на скрытую  кровь, к ко- 

лоноскопии;
V провести беседу с пациентами о здоровом  образе  жизни, борьбе с 

вредными привычками.

В  кабинете доклинической  практики
Проверяется исходный уровень теоретических знаний. Отрабатыва­

ется навык забора крови для биохимического исследования (на муля­
жах), подготовка капельниц для внутривенного капельного введения жид­
кости с контрикалом, гордоксом (на муляжах). Работаю т одновременно 
все за рабочими столами. Группами по 3 человека выполняют очисти­



т е л ь н у ю  и л е к а р с т в е н н у ю  к л и з м ы , п и ш у т  н а п р а в л е н и е  д л я  и с с л е д о в а н и я  

к а л а  н а  с к р ы т у ю  к р о в ь .

Д е м о н с т р и р у е т с я  н а б о р  л е к а р с т в е н н ы х  с р е д с т в  д л я  о к а з а н и я  н е ­

о т л о ж н о й  п о м о щ и  п р и  к р о в о т е ч е н и и :  к а л ь ц и я  х л о р и д , э т а м з и л а т  (д и ц и - 

н он ), в и к а с о л  п р и  о б о с т р е н и и  х р о н и ч е с к о го  п а н к р е а т и т а .

В ы п и с ы в а ю т с я  р е ц е п т ы  н а  н е о б х о д и м ы е  л е к а р с т в е н н ы е  с р е д с т в а . 

П редлагаю тся  клинико-ситуационарны е задачи
Задача. П а ц и е н т к а  А ., 4 7  л е т .

Жалобы: д и а р е я  (с т у л  4 - 5  р а з  в с у т к и  с р а з у  п о с л е  е д ы ) , и с п р а ж н е ­

ния  о б и л ь н ы е , в о д я н и с ты е . В  м о м е н т  д е ф е к а ц и и  —  с л а б о с т ь , д р о ж ь , в з д у ­

т и е  ж и в о т а  в о  в т о р о й  п о л о в и н е  д н я , б о л и  в о к р у г  п уп ка .

Анамнез: 2  г о д а  н а з а д  п е р е н е с л а  с а л ь м о н е л л е з ,  э ф ф е к т и в н о  л е ч и ­

л а с ь .  П и т а е т с я  в с у х о м я т к у , ч а с т о  п е р е е д а е т , о т м е ч а е т  р а с с т р о й с т в а  с т у ­

л а  п о с л е  п о г р е ш н о с т и  в  д и е т е .

Объективно: п о н и ж е н н о е  п и т а н и я , к о ж а  б л е д н а я , с у х а я . Я з ы к  в л а ж ­

н ы й , о б л о ж е н  б е л о в а т ы м  н а л е т о м .

Ж и в о т  в з д у т , п р и  п а л ь п а ц и и  с л ы ш н о  у р ч а н и е  в о б л а с т и  с л е п о й  к и ш ­

ки . П е ч е н ь  и с е л е з е н к а  н е  п а л ь п и р у ю т ся . Т е м п е р а т у р а  т е л а  н о р м а л ь н а я .

О А К :  Э р  —  3 ,4 x 1  С М л , Н в  —  1 05  г/л, Э  —  1% , п —  5% , Н  —  65% , 

Л  —  2 3 % , М  —  6% .
Копрограмма: ц в е т  — з е л е н о в а т о -ж е л т ы й , к у с о ч к и  н е п е р е в а р е н н о й  

п и щ и , к р е а т о р е я , с т е а т о р е я . П у з ы р ь к и  в о з д у х а  и м е л к и е  в к р а п л е н и я  с л и ­

з и  в  ж и д к о с т и  к а л а .

Вопросы :
1. П р е д в а р и т е л ь н ы й  д и а гн о з .

2 . О п р е д е л и т е  э т и о л о ги ю .

3 . Н а м е т ь т е  п л а н  л е ч е н и я .

Р е ш и т е  э т у  и  п о д о б н ы е  з а д а ч и .

В стационаре
З а н я т и я  п р о в о д я т с я  в г а с т р о э н т е р о л о г и ч е с к о м  о т д е л е н и и . Д е м о н с т ­

р и р у ю т с я  п а ц и е н т ы  с  х р о н и ч е с к и м  э н т е р и т о м , н е я з в е н н ы м  и я з в е н н ы м  

к о л и т о м , с  с и н д р о м о м  р а з д р а ж е н н о го  к и ш е ч н и к а .

О б р а щ а е т с я  в н и м а н и е  н а  в ы я в л е н и е  э т и о л о г и ч е с к и х  ф а к т о р о в ,  х а ­

р а к т е р н ы х  с и м п т о м о в .  П р и  о б ъ е к т и в н о м  о б с л е д о в а н и и  в ы я в л я е т с я  б о ­

л е в о й , д и с п е п т и ч е с к и й ,  и н т о к с и к а ц и о н н ы й  с и н д р о м ы , с и н д р о м ы  а н е м и и , 

г и п о в и т а м и н о з а .  О ц е н и в а ю т с я  в с е  и м е ю щ и е с я  в  и с т о р и я х  б о л е з н и  а н а ­

л и з ы , р е н т г е н о г р а м м ы , з а к л ю ч е н и я  Ф Г Д С ,  к о л о н о с к о п и и .

С а м о с т о я т е л ь н а я  р а б о т а  в  о т д е л е н и и  п о  у х о д у  з а  б о л ь н ы м и .



Раздел 6
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 

И МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ
В ысокая распространенность нефрологической патоло­

гии, характеризую щ аяся ростом числа пациентов с хрони­
ческой почечной недостаточностью, хроническим гломеру- 
лонефритом, вторичными нефропатиями, диктует повышен­
ные требования к диагностике, лечению и профилактике 
этой категории заболеваний.

П очки, кроме мочеобразования, участвуют в процессах 
метаболизма белков, углеводов, жиров и играют соответ­
ствующую роль в регуляции гемодинамики. Почки осуще­
ствляют и секреторную функцию: продуцируют биологичес­
ки  акти вн ы е вещ ества (эритропоэтин , ренин, проста- 
гландины и др.). Но главная функция почек — выделитель­
ная. Они выделяют из организма растворенные в воде соли, 
ненужные продукты обмена веществ (азотистые вещества).

О с н о в н ы е  с и м п т о м ы  з а б о л е в а н и й  п о ч е к  
и  м о ч е в ы в о д я щ и х  п у т е й

От еки. Почечные отеки чащ е вы являю тся утром на 
лице (одутловатость лица, «мешки» под глазам и). При 
прогрессировании болезни и отечного синдрома появляю т­
ся полостные отеки и анасарка.

В отличие от сердечных отеков, отсутствует вынуж ден­
ное возвышенное положение в постели, так как  почечные 
отеки не сопровождаются одыш кой, цианозом (кож а блед­
ная).

И зм енение мочевы деления. Обычно отеки сопровож­
даю тся уменьш ением количества выделяемой мочи (оли- 
гурия) — менее 500 м л/сут.

Количество выделяемой мочи менее 200 мл/сут. или 
полное отсутствие мочи называется анурией. Это может быть 
при остром гломерулонефрите, острой почечной недостаточ­
ности, а такж е при потере большого количества жидкости 
организмом (неукротимая рвота, профузные поносы). Если 
почки не выделяют мочу, то это ист инная анурия. Но если 
почки могут выделять мочу, а она накапливается в моче­
вом пузыре и не может выйти из него, так как  мочеиспус-



нательный канал закрыт опухолью или камнем или сдав­
лен увеличенной предстательной железой у мужчин, то та­
кая анурия называется ложной анурией. Увеличение суточ­
ного диуреза более 2000 мл/сут. — полиурия  — встречает­
ся при быстром схождении отеков, что является благопри­
ятным признаком восстановления функции почек, но может 
быть и признаком прогрессирования почечной недостаточ­
ности. В последнем случае выявляется никт урия, преиму­
щественно ночное выделение мочи.

Д и зур и ч ески е  расст ройст ва  — болезненное частое 
мочеиспускание — связаны, как  правило, с воспалитель­
ным процессом в мочевыводящ их путях (цистит, уретрит), 
при простатите, при прохождении кам ня по мочевым пу­
тям . Дизурические расстройства бывают и при туберкуле­
зе мочеполовой системы.

И зм енения мочи (мочевой синдром). Встречаются за ­
болевания почек, при которых другие симптомы появля­
ются позже, а первыми выявляю тся изменения цвета и 
состава мочи.

И зм енение цвета мочи. Чащ е всего причиной измене­
ния цвета мочи является примесь крови к моче ( макроге­
м ат урия). М акрогематурия возникает после почечной ко­
лики  в результате прохождения кам ня по мочевым путям. 
Цвет мочи в этом случае кровянистый. Если макрогемату­
рия появляется внезапно и не сопровождается болью, не­
обходимо думать об опухоли или туберкулезе почек.

При воспалении в почках (гломерулонефрит) более ха­
рактерной является микрогематурия, когда эритроциты 
обнаруживаются в анализе мочи, но может быть и макро­
гематурия, в этом случае моча приобретает вид и цвет «мяс­
ных помоев». Цвет мочи может меняться под воздействи­
ем применяемых пациентом лекарственных средств: розо­
вый — при приеме аспирина, черный — при отравлении 
фенолом, сине-зеленый — при внутривенном введении 
метиленового синего, темно-желтый — при ожогах, крас- 
но-коричневый — при наличии в моче большого количе­
ства уратов (солей мочевой кислоты).

Прозрачность мочи  изменяется (становится мутной) от 
примесей солей (уратов), значительного количества лейко­
цитов (пиурия) и от продолжительности ее стояния. Моча, 
содержащая соли, постепенно становится прозрачной (соли 
выпадают в осадок).



И зм енение состава мочи. Состав мочи устанавлива­
ется при лабораторном исследовании. П ри заболеваниях 
почек, кроме гем ат урии  (эритроциты, в моче), встречает­
ся прот еинурия. Выделяемые в норме количества белка 
ни качественной, ни количественной реакцией не опреде­
ляю тся, поэтому даж е самые незначительны е количества 
белка в моче долж ны  быть подозрительными на протеи- 
нурию и требовать повторных анализов мочи. Важно вы ­
яснить у пациента, не было ли у него перед сдачей мочи 
большого физического н апряж ения или переедания бел­
ковой пищ и.

Ц и ли н д р у р и я  — вы деление с мочой цилиндрических 
белковы х и ли  лей коц итарн ы х слепков дистальны х по­
чечны х кан альц ев . В зависимости от степени белковой 
дистрофии они бывают гиалиновы е, зернист ы е  или вос­
ковидные. Гиалиновые и зернистые цилиндры  чащ е встре­
чаю тся при острых воспалительны х заболеваниях почек, 
восковидные — при хронических, лейкоцитарны е — при 
пиелонефрите.

Сочетание протеинурии, гипопротеинем ии, цилинд- 
рурии и отеков объединены термином «неф рот ический  
синдром».

Л ейкоцит урия  — выявление в моче лейкоцитов более
5 в поле зрения и более 2 -2 ,5  х 106/л  по методу Нечипо- 
ренко и более 4 ,0  х 106/сут. по методу Аддиса—К аковско­
го. Она более характерна для пиелонефритов, циститов — 
воспалительных заболеваний мочевыводящ их путей.

.  А рт ериальная гиперт ензия  — повышение артериаль­
ного давления вследствие заболеваний почек. Характерно 
преимущественное повышение диастолического давления. 
При заболеваниях почек наруш ается их кровоснабжение, 
малокровная почка выделяет ренин, который, превращ а­
ясь в ангиотензин, повышает АД.

Б оли в поясничной области  появляю тся в результате 
растяж ения почечной капсулы  или обструкции мочеточ­
ников. Растяж ение почечной капсулы  происходит при вос­
палении почечной паренхимы (гломерулонефрит, пиело­
нефрит) или появлении подпочечной гематомы.

П очечная колика  — приступообразные, интенсивные 
боли в поясничной области с иррадиацией в паховую об­
ласть. Возникаю т при инфаркте почки, тромбозе почеч­
ных артерий, паранефрите, почечно-каменной болезни.



Боли в надлобковой области в сочетании с дизуричес- 
кими явлениям и — свидетельство воспаления мочевого 
пузы ря.

Л ихорадка  — симптом воспалительной почечной пато­
логии. Ч ащ е всего бывает при остром или хроническом 
пиелонефрите# опухоли, туберкулезе почек.

Синдром почечной недостаточности: кож ны й зуд, 
тошнота, рвота, слабость, геморрагии на кож е, запах мо­
чевины изо рта, явления энцефалопатии.

Объясняются симптомы тем, что при нарушении фун­
кции почек азотистые ш лаки накапливаю тся в крови, вы ­
зы вая токсическое воздействие на весь организм.

Острый гломерулонефрит
О стрый глом ерулонеф рит (ОГН) — это постинфекци- 

онный диффузный пролиферативно-экссудативный гломе­
рулонефрит, имеющий непродолжительное течение и за­
канчиваю щ ийся в большинстве случаев полным выздоров­
лением.

Этиология. Основной этиологический фактор ОГН — 
нефритогенные ш таммы Р-гемолитического стрептококка 
группы  А. Заболевание обычно развивается через 14— 
20 дней после перенесенной стрептококковой инфекции 
(ангина, тонзиллит, фарингит, отит, синусит, скарлатина, 
рожистое воспаление, импетиго, фурункулез).

Заболевание может развиться и после других инфек­
ций — бактериальных (пневмококк, стафилококк и др.), 
вирусных (аденовирусы, вирус герпеса, краснухи, гриппа, 
гепатита В), паразитарны х (м алярия, токсоплазмоз), дру­
гих антигенных воздействий (сыворотки, вакцины , лекар­
ства, особенно при повторном их введении, алкоголь и его 
суррогаты, органические растворители, ртуть, литий и 
другие токсические вещества). Развитию  болезни способ­
ствуют переохлаждение, высокая влажность воздуха, опе­
рации, травмы, физические нагрузки и др.

П атогенез. Токсины стрептококка и других инф екци­
онных агентов, повреждая структуру базальной мембраны 
капилляров клубочков, вызывают появление в организме 
специфических аутоантигенов, в ответ на которые образу­
ются противопочечные антитела.

Под действием неспецифического разрешающего ф ак­
тора, чаще всего охлаж дения, нового обострения инфек­



ции, происходит бурная аллергическая реакция соедине­
ния антигена с антителом, образование иммунных комп­
лексов. Иммунные комплексы осаждаются на базальной 
мембране клубочков почки, повреж дая ее. Происходит 
выделение медиаторов воспаления, повышение сосудистой 
проницаемости, активация свертывающей системы, нару­
ш ение м икроциркуляции , в результате чего развивается 
иммунное воспаление почечных клубочков.

П ато ло ги ч еск ая  ан атом и я . Почки слегка увеличены 
в размерах, полнокровны, на их поверхности видны мел­
кие точечные образования красного цвета. П ри микроско­
пическом исследовании клубочки увеличены, капилляры  
в них набухш ие, просвет их сужен, содержит эритроциты, 
в них видны фибриновые тромбы. Вокруг клубочков обна­
руж иваю тся клеточные инфильтраты  с множеством лей­
коцитов. Внутри капсулы  клубочков наблюдаются скоп­
ления эритроцитов и серозный экссудат (профилактивно- 
экссудативные изменения).

К лассиф и каци я острого гломерулонеф рита (С. П. Ряб­
ков, 1982 г., В. В. Серов, 1987 г.)

1. По эт иопатогенезу: инфекционно-иммунный; неин- 
ф екционно-иммунны й.

2. По морфологическим изм енениям : пролиферативный 
эндокапиллярны й; мезангио-пролиферативный; пролифе­
ративны й экстракап и ллярны й ; м езангио-капиллярны й; 
скл ерозирую щ ий.

3. По кли ни чески м  формам: классическая форма (мо­
чевой синдром, нефротический отек, артериальная гипер­
тензия); бисиндромная форма (мочевой синдром с нефро­
тическим отеком или артериальной гипертензией); моно- 
синдромная форма (изолированный мочевой синдром); не­
фротическая форма.

4. По ослож нениям: острая почечная недостаточность 
по типу сосудистой обструкции; острая почечная гипер- 
тензионная энцеф алопатия (преэклам псия, эклампсия); 
острая сердечная недостаточность.

К л и н и ч еск ая  кар ти н а. Заболевание может начаться 
бурно через 2—3 недели после перенесенной стрептококко­
вой инфекции (ангина) с развитием классической триады 
симптомов: арт ериальная гиперт ония, от еки, мочевой 
синдром. Но нередко наблюдаются и так называемые мо- 
носимптомные нефриты, при которых выражены  только



отеки или артериальная гипертензия, что затрудняет ди­
агностику ГН.

При выраженных острых формах ГН симптомы можно 
разделить на четыре группы: синдром острого воспаления 
почечных клубочков; сердечно-сосудистый синдром; отеч­
ный синдром; церебральный синдром.

Синдром острого воспаления почечных клубочков: боли 
в поясничной области с обеих сторон, повышение темпера­
туры тела, олигурия, анурия (менее 50 мл мочи в сутки), 
красноватый цвет мочи или цвет «мясных помоев», м ак­
рогематурия или микрогематурия, протеинурия, появле­
ние в моче цилиндров (гиалиновых, зернистых, эритроци- 
тарны х), эпителиальны х клеток. Снижение клубочквой 
фильтрации, лейкоцитоз, увеличение СОЭ, повышение со­
держ ания в крови а,- и у-глобулинов. У большинства боль­
ных на высоте болезни отмечается умеренная азотемия — 
повышение уровня мочевины и креатинина крови.

Сердечно-сосудистый синдром : бради-, реже — тахи­
кардия, может быть ритм галопа, акцент II тона над аор­
той, выраж енная артериальная гипертензия. Увеличива­
ется объем циркулирую щ ей крови, возникает опасность 
развития острой левожелудочковой недостаточности (сер­
дечная астма, отек легких).

О течный синдром наблюдается у 80—90% больных. 
«Бледные» отеки чащ е всего локализую тся на лице и вок­
руг глаз, могут распространяться на туловище и конечно­
сти. Отеки при ОГН обычно плотные, и это отличает их от 
отеков с мягкой консистенцией при сердечно-сосудистых 
заболеваниях и голодании. Остронефритические отеки вме­
сте с бледностью кож ны х покровов создают характерный 
внешний вид больного.

Церебральный синдром: ввиду задерж ки жидкости со­
здаются условия для развития отека мозга и появления 
головных болей, снижения зрения, тошноты, рвоты, дви­
гательного беспокойства, бессонницы.

Варианты течения ОГН
Острый (циклический):  заболевание начинается вне­

запно с ухудш ения общего состояния, потемнения мочи 
(цвет «мясных помоев»), олигурии, отеков й  артериальной 
гипертензии. Анамнез позволяет выявить предшествующие 
пораж ения зева или кож и. Латентный период после анги­
ны или обострения хронического тонзиллита составляет



2 -4  недели, после импетиго — от 3 до 6 недель. Вольные 
жалую тся на боли в пояснице, обусловленные растяж ени­
ем капсулы почек в связи с отеком почечной паренхимы. 
Возможно кратковременное повышение температуры тела. 
Почти всегда отмечается бледность кож ны х покровов. При 
отсутствии видимых отеков больные в процессе выздоров­
ления теряют в массе от 1 до 3 кг (скрытые отеки).

Зат яж ной (а циклический), или  бессимтомный, вари­
ант характеризуется постепенным началом, малой вы ра­
женностью симптомов, часто лиш ь изолированным моче­
вым синдромом (без внепочечных проявлений).

П ри тяж елом  течении при ОДГН могут быть ослож­
нения:

1. Острая почечная недостаточность (О П Н ), прояв­
ляю щ аяся олигоанурией, резким повышением уровня мо­
чевины и креатинина в сыворотке крови, наруш ениями 
ТСТТТР и водно-электролитного баланса. Д ля больных ОПН 
характерны : резкое уменьшение диуреза, вплоть до пол­
ной анурии, сухость во рту, ж аж да. Могут быть тошнота, 
рвота, одыш ка, сонливость, заторможенность, кома, воз­
можно развитие психоза, отека мозга и отека легких.

2. Острая почечная гиперт ензионная энцефалопатия. 
Возникает у больных с выраженными отеками, особенно в 
период их нарастания, если больные не соблюдают режим 
ограничения соли и воды. Вследствие отека мозга появля­
ется си л ьн ая . головная боль на фоне резкого повышения 
артериального давления (1 8 0 /1 0 0 -2 2 0 /1 2 0  мм рт. ст. и 
выше), внезапная потеря сознания, клонические и тоничес­
кие судороги, непроизвольное мочеиспускание и дефекация.

3. Острая сердечная недостаточность (левожелудоч­
ковая) вплоть до развития сердечной астмы и отека лег­
ких. Внезапно наступает тяж елое удушье, сопровождаю­
щееся страхом смерти, бледностью и цианозом, обилием 
влаж ны х хрипов в легких; часто — клокочущ ее дыхание.

Прогноз. Летальность при ОДГН не превыш ает 0 ,1% , 
чащ е связана с острой сердечной и острой почечной недо­
статочностью. П ри благоприятном течении выздоровление 
наступает в первые 3—4 недели или в первые 2 -3  месяца, 
однако может длиться 1 -1 ,5  года.

Лабораторные исследования
О А К — лейкоцитоз со сдвигом влево (не всегда), уве­

личение СОЭ, иногда анемия.



О А М : повышение относительной плотности за счет про- 
теинурии  или  при олигурии протеинурия от 1 до 1 0 -  
20 г /л .

V М икро- или макрогематурия — постоянный и обяза­
тельный признак ОДГН. Количество эритроцитов ко­
леблется от 4 - 5  до 2 0 -3 0  в поле зрен и я, больш ая 
часть — вы щ елоченны е  (измененные).

V Ц илиндрурия — единичные гиалиновые и зернистые 
цилиндры  (не всегда).

V П роба Зим ницкого  — отсутствие изогипостенурии, 
уменьшение суточного диуреза до 4 0 0 -7 0 0  мл в сутки.

V Проба по Нечипоренко — преобладание в осадке мочи 
эритроцитов над лейкоцитами.

V БА К — незначительная или умеренная азотемия, по- 
выш ение уровня белков в острую фазу (СРП и др.), 
повыш ение уровня а 2- и у-глобулинов. 

И н струм ен тальн ы е исследования
Глазное дно — вначале обычно не изменено, в даль­

нейшем может наблюдаться сужение артерий, расш ирение 
вен, отек сетчатки или соска зрительного нерва, кровоиз­
лияния.

У ЗИ  — размеры почек и толщ ина паренхимы  могут 
быть увеличены, эхогенность коркового слоя повыш ена, 
снижена визуализация пирамид.

П0-грамма черепа при угрозе острой почечной энцефа­
лопатии вы являет признаки внутричерепной гипертензии 
(гиперволемический отек мозга).

П ун кц и о н н а я  нефробиопсия позволяет установить точ­
ный морфологический диагноз ОГН, что необходимо для 
выбора оптимального варианта лечения.

Л ечен ие ОГН. Г оспит ализация  пациента в нефроло- 
гическое (терапевтическое) отделение обязательна. Постель­
ный реж им в течение нескольких дней (на время наличия 
отеков и артериальной гипертензии). П ациенту разреш а­
ется перемещ аться в пределах отделения (квартиры ); 1 2 -  
18 часов пациент пребывает в постели.

У меренное ограничение соли  (до 2 г в сутки) и л ег­
кое ограничение белка (ж ивотного) на весь период забо­
левания.

Л ечен и е
1. А т игиперт ензивная т ерапия на период острого по­

вы ш ения артериального давления.



Антагонисты кальция (норваск), ингибиторы АПФ (эна- 
лаприл), ингибиторы рецепторов к АТ11 (лозартан), бе- 
таблокаторы (эгилок).

Рецепты см. «Гипертоническая болезнь».
2. Д иурет ическая терапия.
Фуросемид по 2 -4  мл в /м .
Гипотиазид по 2 5 -1 0 0  мг в сутки внутрь.
3. А нт иагрегант ы .
А цети лсали ц иловая  кислота по 7 5 -1 2 7  мг в сутки 

внутрь, дипиридамол 2 2 5 -3 0 0  мг в сутки, пентоксифил- 
лин по 5 -1 0  мл в /в  капельно на 200 мл физиологического 
раствора, а затем по 100 мг 3 раза в сутки внутрь.

4. А нт ибакт ериальная терапия.
А моксициллин, ампициллин, цефатоксим (см. «Пнев­

мония»).
5. П рям ы е ант икоагулянт ы .
Гепарин 2 ,5 -5  тыс. ЕД п /к  3 -4  раза в день или энок- 

сапарин 2 0 -1 0 0  м г/сутки  2 раза в сутки до 2 недель.
6. И мм унодепрессивны е препараты  не назначаю тся.
Первые полгода после выписки из стационара пациент

осматривается нефрологом каждые 2 месяца; в последующие 
3 года — 1 раз в б месяцев. В момент осмотра проводятся ис­
следования: ОАМ, анализ мочи по Нечипоренко, УЗИ почек.

Критерии эффективности лечения:
V клинические : нормализация АД, устранение оте­

ков, болей в пояснице, дизурических расстройств 
(если они были), нормализация температуры тела;

V лаборат орны е: улучш ение в течение 2 недель, 
затем полная нормализация в течение 1 месяца, 
ОАМ и азотисты х оснований в сыворотке крови.

Возможно затяж ное течение (более 1 месяца) — необ­
ходимо дифференцировать от ХГН.

Б ы ст ропрогрессирую щ ий гломерулонеф рит
Быстропрогрессирующий Г Н  (см. подострый, злокаче­

ственный некротирую щ ийся и др.) — клинико-морфоло­
гический синдром, вариант течения различны х видов ОГН 
с быстрым развитием почечной недостаточности (уже в 
течение первых трех месяцев заболевания).

Он бывает первичны м :
I тип — с антителами к гломерулярной базальной мем­

бране;
II тип — с ЦИК;



III тип — неуточненной природы;
и вт оричным: вследствие инфекции (постстрептокок- 

ковый ГН и др.), системных заболеваний (геморрагичес­
кий васкулит, узелковый периартериит и др.).

Диагност ические признаки:
V клинические признаки ОГН (нефритический, реже не­

фротический синдром, гипертонический и смешанный 
варианты);

V быстрое развитие (3 месяца от начала болезни) почеч­
ной недостаточности;

V характерная морфологическая картина.
Диагноз без пункциональной биопсии поставить край ­

не сложно.
Особенности лечебны х м ероприятий
1. П ульс-т ерапия.
М етилпреднизолон по 1000 мл в /в  капельно на 200 мл 

физиологического раствора в течение 3 дней, далее по 1,5—
2 м г/кг  в сутки (1 0 0 -1 5 0  мг в сутки) преднизолона внутрь 
в утренние часы через день.

2. Ц ит ост ат ики.
Циклофосфамид 200 мг в сутки в течение 2 -4  недель.
3. Плазмоф ерез 3—5 сеансов.
4. Гемодиализ.
5. С импт омат ическая терапия. Назначаются нефро­

логом.
Вт оричная проф илакт ика  (диспансеризация) — явка 

для осмотра к  нефрологу 1 раз в месяц. При развитии по­
чечной недостаточности — гемодиализ (продление ж изни 
от 6 месяцев до 5 лет).

П р о ф и л акти ка  ОГН и его рецидивов. П ервичная про­
ф илакт ика  гломерулонефрита. П ричины, приводящие к 
развитию ОДГН, разнообразны, поэтому и профилактика 
его в каж дом  отдельном случае долж на быть индивиду­
альной. Однако во всех случаях необходимо рекомендо­
вать закаливание организма, занятия физкультурой, вод­
ные процедуры для повыш ения устойчивости организма к 
воздействию влажного холода, к  простудным заболевани­
ям. Следует избегать контактов с больными стрептококко­
выми инф екциями. В случае заболевания ангиной и дру­
гими стрептококковыми инфекциями необходимо провес­
ти адекватное лечение, включающее постельный режим, 
антибактериальную  терапию, в течение. 7 -1 0  дней.



Необходимо осторожное отношение к назначению ан­
тибиотиков, обладаю щ их неф ротоксическим  действием 
(гентамицин, тетрациклин, полимиксин), вакцин и сыво­
роток.

П ациентам , перенесш им ОГН, запрещ аю тся труд в 
холодны х и сы ры х пом ещ ениях, тяж ел ая  ф и зическая 
н агрузка , значительны е спортивны е н агрузки  (коньки , 
л ы ж и , т я ж ел ая  атл ети ка  и др.). Ж енщ ин ам  после пере­
несенного ОГН не рекомендуется беременность в тече­
ние 3 лет.

Хронический 
гломерулонефрит

Х р о н и ч еск и й  гл о м ер у л о н еф р и т  (Х ГН ) — совокуп­
ность иммуновоспалительны х хронических заболеваний 
почек, характеризую щ ихся первичным поражением почеч­
ных клубочков. Заболевание чащ е встречается у муж чин в 
возрасте до 40 лет. ХГН у 10-20%  больных развивается 
как  исход острого ГН; у 8 0 -9 0 %  больных имеет место пер­
вично хронический гломерулонефрит.

Э ти ологи я. К  этиологическим ф акторам  относятся: 
инфекции (бактериальные, паразитарны е, вирусные), эн­
догенные или экзогенные неинфекционные антигены.

П ри сифилисе, лепре такж е мож ет развиться ХГН. 
Среди инф екционны х этиологических факторов встреча­
ются вирусы, особенно вирус гепат ит а В.

Среди лекарственны х причин имеют значение некото­
рые лекарства: препараты , содерж ащ ие золото, литий , 
Д -пеницилламин, вакцины , сыворотки.

Больш ую  группу поражений почек составляют хрони­
ческие гломерулонефриты, развивающиеся при диффузных 
заболеваниях соединительной ткани  и системных васку- 
литах (системная красная волчанка, узелковый периарте- 
риит, склеродермия, ревматоидной артрит).

В отдельных случаях он может развиваться при сенси­
билизации к  цветочной пыльце, молоку, укусах насеко­
мых. Этиологию ХГН удается установить лиш ь у 10% па­
циентов.

Среди факторов, способствующих переходу ОДГН в 
ХГН, могут иметь значение повторные охлаж дения, осо­
бенно воздействия влажного холода, наличие и обострение 
очаговой стрептококковой и другой инф екции, неблаго­



приятны е условия труда и быта,, травмы, в том числе пси­
хические, злоупотребление алкоголем, инсоляция.

В случае первичного хронического гломерулонефрита 
установить причину заболевания часто не представляется 
возможным. .

П атогенез. Ведущая роль отводится циркулирую щим 
и фиксированным иммунным комплексам, вызывающим 
повреждение базальной мембраны капилляров почечных 
клубочков. В результате выделения медиаторов воспале­
ния и факторов коагуляции из поврежденных клубочков 
развивается иммунное воспаление и микротромбозы в к а ­
п и л л я р а х  к л у б о ч к о в .

Помимо иммунных механизмов большую роль играют 
механизмы самопрогрессирования ХГН, связанные с по­
вреждением канальцев вследствие длительной протеину- 
рии, гиперфильтрации и артериальной гипертензии, веду­
щие к склерозированию почечных клубочков.

П ат ологическая анат ом ия. П очки уменьш аю тся в 
размере и массе (менее 100 г), происходит уплотнение их 
ткани (вторично-сморщ енная почка). Поверхность почек 
мелкозернистая, но иногда остается гладкой. Зернистость 
поверхности объясняется тем, что участки склероза и ат­
рофии (западения) чередуются с участками гипертрофиро­
ванных нефронов (выбухание).

П ри микроскопическом исследовании обнаруживается 
воспалительны й процесс в клубочках с зарастанием  к а ­
п и ллярн ы х  петель и полости капсулы . Клубочек пре­
вращ ается в рубчик или гиалиновы й узелок. В почеч­
ны х кан альц ах  вы являю тся дистрофические изм енения. 
Граница м еж ду корковы м  и мозговым слоями стирает­
ся. В далеко заш едш ей стадии заболевания сохраняю тся 
лиш ь единичны е гипертроф ированны е нефроны.

К лассиф икация хронического гломерулонефрита  
(С. П. Рябов, 1982 г., В. В. Серов, 1987 г.)

1. По этиопатогенезу: инфекционно-иммунный (исход 
острого стрептококкового нефрита); неинфекционно-иммун- 
ный; при системных заболеваниях; особые формы нефри­
та: постэклампсический, генетический (семейный), радиа­
ционный.

2. По морфологическим признакам: пролиферативный 
эндокапиллярный и экетракапиллярны й; мезангиокацил,- 
лярны й.



3. По клиническим  ф ормам: нефротическая; гиперто­
ническая (гипертензивная); латентная; смеш анная; гема- 
турическая; злокачественная.

4. По фазам: обострение, активность I, II, III  степе­
ни; рем иссия; стадия хронической почечной недостаточ­
ности.

Старый термин «хронический гломерулонефрит» в но­
менклатуре М КБ-10 заменен на:

У хронический нефритический синдром;
У нефротический синдром;
■S конкретную  морфологическую форму нефрита.

См. диагностику.
Клиническая картина ХГН характеризуется большим 

разнообразием. Н аличие и выраженность симптомов забо­
левания зависит от его клинического варианта, стадии за­
болевания (обострение или ремиссия), состояния функции 
почек. При обострении заболевания в большинстве случа­
ев кли ни ка напоминает таковую при ОДГН: появляю тся 
отеки, артериальная гипертензия (если в фазе ремиссии 
они отсутствовали), нарастает протеинурия, гематурия, 
цилиндрурия (мочевой синдром).

При всем клиническом различии основных вариантов 
ХГН общим для них (кроме гематурического) является 
неминуемое развитие хронической почечной недостаточ­
ности (уремии), однако скорость наступления ХПН неоди­
накова.

Л ат ент ны й гломерулонеф рит  — самая частая форма 
ХГН, проявляю щ аяся лиш ь изменениями в моче (умерен­
ная протеинурия, небольшая эритроцитурия), иногда не­
значительным повышением АД. Течение обычно медлен­
но прогрессирующее.

Нефрот ический вариант  (синдром) протекает с мас­
сивной протеинурией (выше 3,5 г в сутки), гипопротеине- 
мией (50 г/л ), гипоальбуминемией (ниже 30 г /л ). Гипер­
липид емия.

Следующий важ ны й признак нефротического вариан­
та ХГН — от еки. Они обусловлены большими потерями 
белка с мочой, главны м  образом альбуминов. В озникно­
вению отеков способствует повы ш енная проницаемость 
стенок капилляров , а такж е усиленное выделение надпо­
чечникам и  альдо-стерона в ответ на сниж ение объема 
плазм ы  и антидиуретического гормона гипофиза.



У большинства пациентов с нефротическим синдромом 
отеки бывают выраженными, распространенными, держат­
ся иногда месяцами и годами, отличаются упорством и 
резистентностью даже к самым мощным диуретикам (ги­
пергидратация) .

При осмотре: лицо одутловатое, на конечностях, осо­
бенно ниж них, в области поясницы, живота, на половых 
органах появляю тся большие отеки тестоватой консистен­
ции — после надавливания пальцами на голенях, поясни­
це долго остаются углубления (ямки). Кожные покровы 
бледные, холодные наощупь, сухие.

Пациенты несколько заторможены, вялы , движения их 
ограничены из-за больших отеков. Они жалую тся на сла­
бость, снижение аппетита, зябкость. Характерна олигурия, 
иногда значительная. Артериальное давление обычно на­
ходится в пределах нормы, часто снижено, но иногда на­
блюдается преходящее его повышение.

Д ля нефротического варианта ХГН характерны  так  
называемые нефротические кризы: интенсивные боли в 
животе, перитонитоподобный синдром, повышение темпе­
ратуры тела, рожистоподобные эритемы, гиповолемичес- 
кий коллапс, внутрисосудистая гемокоагуляция, тромбо­
зы вен, в том числе почечных (развитие ДВС-синдрома).

Течение заболевания обычно умеренно прогрессирую­
щее, иногда быстро прогрессирующее, приводящее в тече­
ние 1—3 лет к хронической почечной недостаточности.

Гиперт онический вариант . Х арактерны интенсивные 
головные боли, головокружения, снижение зрения, «ту­
ман» перед глазами; боли в области сердца, одыш ка, серд­
цебиения; выраж енная артериальная гипертензия; расш и­
рение границ сердца влево, на ЭКГ — гипертрофия левого 
ж елудочка. Глазное дно — сужение и извитость артерий, 
единичны е или множ ественны е кровоизлияния, может 
быть отек соска зрительного нерва.

И зменения в моче обычно минимальны, протеинурия 
не превы ш ает 1 г/сут, эритроцитурия незначительная, 
имеет место снижение плотности мочи, раннее уменьше­
ние клубочковой фильтрации.

Этот вариант ХГН по особенностям течения может напо­
минать латентную форму, так как характеризуется много­
летней (иногда до 30 лет), вполне удовлетворительной пере­
носимостью артериальной гипертензии, отсутствием отеков.



Смеш анны й вариант  характеризуется сочетанием не­
фротического синдрома с гипертоническим. Встречается 
менее чем у 10% больных ХГН, характеризуется неуклон­
но прогрессирующим течением, отеками, олигурией, мас­
сивной протеинурией и высокой артериальной гипертен­
зией.

О слож нения. 1. Х роническая почечная недостаточ­
ность: закономерным исходом ХГН являю тся вторично 
сморщенные почки с развитием хронической почечной не­
достаточности. Переход ХГН во вторично сморщенные поч­
ки  происходит постепенно и незаметно. Наиболее простым 
признаком служит появление полиурии и снижение кон­
центрационной способности почек. Относительная плотность 
мочи колеблется от 1008 до 1011 и ниж е, т. е. имеются изо- 
стенурия и гипостенурия. В результате полиурии появлю- 
ется сухость во рту и ж аж да, может развиться гипокалие- 
мия. Нарастает общая слабость, апатия, снижается аппе­
тит. В дальнейшем это состояние переходит в уремию.

2. Хроническая сердечная недостаточность: нарастаю­
щ ая анемия и уремия вызывают дистрофические изменения 
во всех органах, в том числе и в сердечной мышце. Развива­
ется вторичная миокардиодистрофия. На фоне стойкой арте­
риальной гипертензии появляются признаки сердечной не­
достаточности — цианоз, одышка, тахикардия, «ритм гало­
па», приступы удушья. В дальнейшем присоединяется недо­
ст а то ч н о сть  и по больш ом у  к р у гу  к р о в о о б р ащ ен и я  
(правожелудочковая): увеличение печени, отеки, асцит.

3. Присоединение инт еркуррент ны х инф екций, разви­
тие пневмоний (как очаговых, так и массивных долевых, 
сливных), обострение сопуствующего пиелонефрита харак­
терно для терминальной стадии ХГН.

4. Злокачест венная арт ериальная гиперт ензия  может 
привести к отслойке сетчатки, потере зрения, а такж е к 
геморрагическому инсульту.

Л аб о р ато р н ая  диагностика
О АК  — лейкоцитоз со сдвигом влево (редко), повышен­

ная СОЭ, анемия.
О А М  — снижение относительной плотности мочи (1005- 

1010), протеинурия от следов до 2—3 г/л , микрогематурия 
(измененные эритроциты), иногда — макрогематурия.

Количество лейкоцитов небольшое — 2—3 в поле зре­
ния. Ц илиндры — гиалиновые, зернистые, восковидные.



Пооба Зимницкого: гипоизостенурия (1001—1005), ноч­
ной диурез больше дневного.

Проба Н ечипоренко : преобладание эритроцитов.
Проба Реберга— Тареева: снижение клубочковой филь­

трации до 4 0 -5 0  м л/м ин, в терминальный стадии — до 
5 м м /м ин .

Б А К :  повышение уровня мочевины и креатинина, сни­
жение общего белка, повышение уровня холестерина.

И нструм ентальны е м етоды  исследования. Н а ЭКГ: 
признаки гипертрофии левого желудочка, уменьшение зуб­
ца Г  в I и II отведениях, иногда смещение интервала S T  
ниж е изоэлектрической линии в этих же отведениях.

У ЗИ  почек: при обострении заболевания иногда наблю­
дается увеличение размеров почек. В конечной стадии — 
признаки нефросклероза (почки уменьшены в размерах, па­
ренхима истончена). Рентгенологическое исследование при 
ХГН мало информативно. Радиоизотопное исследование по­
зволяет оценить симметричность нарушения функции почек, 
степень ее утраты, величину клубочковой фильтрации.

Осмотр глазного дна  выявляет ряд характерны х изме­
нений. Отмечается сужение артерий, расширение вен, сим­
птомы медной и серебряной проволоки, как  при гиперто­
нической болезни. Часто отмечаются отек сетчатки и со­
ска зрительного нерва, кровоизлияния и тромбы артерий 
сетчатки. В далеко заш едш их случаях может быть отслой­
ка  сетчатки.

Нефробиопсия (пункционная биопсия почки) позволя­
ет уточнить морфологический вариант ХГН.

Основные признаки  нефротического синдрома-.
— протеинурия > 3 ,5  г/сут;
— гипоальбуминемия < 30 г /л .
Д ополнит ельны е:
— гипопротеинемия < 50 г/л ;
— гиперкоагуляция;
— гиперлипидемия;
— гиперурикемия;
— отеки.
П ризнаки  нефритического синдрома:
— мочевой синдром (протеинурия до 3,5 г/сут, гема­

турия);
— гипергидратация;
— артериальная гипертензия.



П рогноз п ри  Х ГН всегда серьезен и зависит прежде 
всего от наличия или отсутствия почечной недостаточнос­
ти. При ее отсутствии заболевание может протекать благо­
приятно в течение одного-двух десятилетий. При появле­
нии почечной недостаточности, стойкой артериальной ги ­
пертензии, недостаточности кровообращения прогноз ухуд­
шается. При вторично сморщенной почке и уремии прогноз 
неблагоприятны й.

Л ечение хронического  глом ерулонеф рита. Лечебный 
режим. П ациент с обострением ХГН должен быть госпита­
лизирован в нефрологическое или терапевтическое отделе­
ние. Ему назначается постельный реж им до улучш ения 
общего состояния, нормализации артериального давления, 
улучш ения анализов мочи.

Д иет а при Х Г Н  зависит от клинической формы забо­
левания, наличия или отсутствия ХПН. Пациент с ХГН 
должен находиться на одной из лечебных диет, позволяю ­
щ их регулировать содержание белка, поваренной соли и 
жидкости в пищ евом рационе. При благоприятно протека­
ющем ХГН возмож но длительное сохранение ф ункции 
почек, и в таких  случаях питание приближается к  физио­
логическому. П роводятся разгрузочные дни (фруктово-ри- 
совые, картоф ельны е, овощные и др.), что способствует 
снижению  АД.

При полиурии и изостенурии нет оснований ограничи­
вать употребление жидкости, так как  это компенсаторный 
механизм , позволяю щ ий выводить азотистые ш лаки при 
начальны х стадиях ХПН.

Количество употребляемой жидкости не должно пре­
выш ать 600—800 мл в сутки и зависит от величины суточ­
ного диуреза и динам ики отечного синдрома. Количество 
белка по современным представлениям у пациента с не­
фротическим синдром должно быть достаточным (1 г на 
кг  массы тела больного), что при сохранной функции по­
чек способствует восстановлению уровня белков в крови, 
хотя и усиливает протеинурию.

1. Глюкокортикостероиды.
Преднизолон по 1 0 -1 2  таблеток утром внутрь, метил- 

преднизолон по 4 0 -1 2 0  мг в сутки. В тяж елы х случаях 
пульс-терапия (преднизолон или метилпреднизолон 1000 мг 
в/в  капельно на 200 мл физиологического раствора). Н а­
значается только нефрологом.



2. Ц ит ост ат ики.
Циклофосфамид по 2 -2 ,5  м г /кг  в сутки (1 00-200  мг 

через день).
3. Ант иагрегант ы.
А цетилсалициловая кислота по 7 5 -1 2 7  мг в сутки 

внутрь, дипиридамол 2 2 5 -3 0 0  мг в сутки. Пентоксифил- 
лин по 5—10 мл в /в  капельно с 200 мл физиологического 
раствора, а затем по 100 мг 3 раза в сутки внутрь.

4. П рямы е ант икоагулянт ы .
Гепарин 2 ,5 -5  тыс. ЕД подкожно 3 -4  раза в день или 

эноксапарин 2 0 -1 0 0  м г/сутки 2 раза в сутки до 2 недель.
С им птом ати ческая тер ап и я
— А нт игиперт ензивная  — |3-адреноблокаторы, инги­

биторы АПФ: капотен, эналоприл, моноприл и др., анта­
гонисты кальция, тиазидные и тиазидоподобные (индапа- 
миды) диуретики, антагонисты рецепторов ангионензин II 
(АРА II).

— Д иурет ическая т ерапия  — петлевые диуретики 
(фуросемид), тиазидные диуретики (гипотиазид), блокато­
ры рецепторов к альдостерону (верошпирон).

— Восполнение дефицита альбумина  — альбумин (10% 
в /в  капельно 10 0 -3 0 0  мл/сут).

— Гиполипидемическая терапия — статины (ловаста- 
тин, аторвастатин и др.) вне зависимости от состояния 
функций почек.

—  А нт ибакт ериальная т ерапия  (при наличии сопут­
ствующих инфекционных заболеваний) — антибиотики, 
кроме нефротоксических.

Лечение ХГН назначает нефролог.
П р о ф и л акти ка  и дисп ан сери зац и я . П ервичная про­

ф илакт ика  хронического гломерулонефрита прежде всего 
связана с предупреждением и успешным лечением острого 
ГН, последующим длительным диспансерным наблюдени­
ем за пациентами, перенесшими ОДГН. В ряде случаев как  
острый, так и хронический ГН начинается и протекает 
бессимптомно и только анализ мочи вы являет протеину- 
рию и гематурию. При всех обращениях больных в поли­
клинику, а такж е при проведении профосмотров поступа­
ющих на работу, при оформлении санаторно-курортной 
карты , после ангины и других стрептококковых заболева­
ний необходимо обязательно назначать проведение анали­
за мочи, чтобы своевременно выявить ГН.



Вт оричная проф илакт ика. В амбулаторных условиях 
диспансерное наблюдение преследует несколько целей:

1. К онтроль за  ф ункциональны м  состоянием почек. 
После выписки из стационара пациент посещает нефроло­
га ежемесячно; после достижения ремиссии — 1 раз в 3 ме­
сяца в течение первого года ремиссии; в течение последую­
щ их 5 лет—  1 раз в 6 месяцев. Лечение проводится тера­
певтом, при необходимости — консультации нефролога.

2. Выявление интеркуррентных заболеваний и их адек­
ватное лечение.

3. Санация очагов инфекции (кариозные зубы, хрони­
ческий тонзиллит и др.).

4. Реабилитация и трудоустройство пациентов.
5. Н аправление пациентов на санаторно-курортное ле­

чение при отсутствии противопоказаний.

Пиелонефриты
П и ел о н еф р и т  — неспециф ический воспалительны й 

процесс с поражением чашечно-лоханочной системы, ин­
терстициальной ткани  почек и почечных канальцев с по­
следующим поражением клубочков и сосудов почек. Р аз­
личаю т острый и хронический пиелонефрит.
Острый пиелонефрит

О стры й п иелон еф ри т — острое неспецифическое бак­
териально-воспалительное заболевание почек и чаш ечно­
лоханочной системы , обусловленное непосредственным 
внедрением микробов в почечные лоханки  и почечную 
ткань. Он может быть одно- или двусторонним, первич­
ным или вторичным (при мочекаменной болезни, аденоме 
предстательной железы).

Э тиология и п атогенез. Основной причиной возник­
новения острого пиелонефрита является инфекция: киш еч­
ная палочка, стаф илококк, вульгарный протей, клебсиел- 
ла и псевдомонас, энтерококк, стрептококк. Источниками 
инфекции могут быть заболевания: кариес, хронический 
тонзиллит, фурункулез, мастит, панариций, остеомиелит, 
парапроктит, аднексит.

Возможно инфицирование при проведении инструмен­
тальны х исследований (катетеризация мочевого пузыря, 
цистоскопия).

Предрасполагающие факторы: аномалии развития мо­
чевыводящ их путей, конкременты в них, аденома пред­



стательной ж елезы , а такж е патологические рефлюксы, 
приводящ ие к наруш ению  уродинам ики . Способствуют 
возникновению пиелонефрита сахарный диабет, туберку­
лез, гиповитаминоз, беременность, длительное употребле­
ние оральных контрацептивов.: Проникновение инфекции 
в почечную ткань возможно гематогенным, лимфогенным 
и уриногенным путем. М орфологически острый пиелонеф­
рит может быть серозным или гнойным.

При остром серозном  пиелонефрите почка увеличена, 
темно-красная. Вследствие повыш ения внутрипочечного 
давления при рассечении фиброзной капсулы ткань почки 
выпячивается (пролабирует). Гистологически в интерсти­
циальной ткани  обнаруживаю тся многочисленные пери- 
ваекулярные инфильтраты .

При гнойничковом  пиелонефрите в корковом и мозговом 
веществе почек обнаруживаются множественные мелкие гной­
нички величиной от булавочной головки до горошины. Сли­
ваясь между собой, они могут образовать более крупный гной­
ник (солитарный абцесс). Карбункул почки представляет 
собой крупный гнойник величиной от чечевичного зерна до 
куриного яйца. Внешне он напоминает карбункул кожи. При 
выздоровлении от острого пиелонефрита сморщивания поч­
ки не происходит, так как  развитие рубцовых изменений 
носит не диффузный, а очаговый характер.

К л и н и ческая  к а р ти н а  и диагноз. Начальные клини­
ческие проявления первичного острого пиелонефрита воз­
никаю т обычно через 2 -4  недели после очаговой инфек­
ции (тонзиллита, мастита, фурункулеза и др.).

В типичных: случаях характерна триада симптомов: 
озноб с последующим повыш ением температуры, дизу- 
рические явлени я  и боли в поясничной области.

Гнойный пиелонефрит протекает значительно тяж елее 
серозного, иногда в виде уросепсиса и бактериемичеекого 
шока. Ознобы бывают потрясающими с последующим по­
вышением температуры до 39—40 °С, иногда и до 41 С.

Ознобы повторяю тся еж едневно, несколько раз в сут­
ки , сопровождаю тся резким  повыш ением температуры  
и обильным потоотделением. М естные симптомы (боли 
в области поясницы ,, дизурические явлен и я, изм енения 
в моче) не всегда возникаю т в начале заболевания и мо-. 
гут иметь, различную  степень вы раж енности. В начале 
заболевания боли в поясничной области и в верхней по­



ловине ж ивота имею т неопределенный характер  и л о к а ­
лизацию . Л иш ь спустя 2—3 дня они принимаю т четкую  
локали зац и ю  в области соответствую щ ей почки. Отме­
чается полож ительны й симптом П астернацкого, болез­
ненность и защ итное нап ряж ени е мы ш ц ж и вота на сто­
роне пораж енной почки.

Если гнойник локализуется на передней поверхности 
почки, возможно вовлечение в воспалительный процесс 
брюшины с развитием перитонеальных симптомов и к л и ­
ники острого аппендицита, холецистита, прободной язвы  
ж елудка и других заболеваний. Диагностика острого пие­
лонефрита в этих случаях затруднена, особенно при отсут­
ствии дизурических явлений и изменений в моче.

Т ечение и прогноз. По течению различаю т клиничес­
кие формы:

острейшая  — тяж елое общее состояние, вы сокая тем­
пература тела, потрясаю щ ие ознобы (несколько раз в тече­
ние суток), общая картина сепсиса с небольшими местны­
ми проявлениями заболевания;

острая — больше выраж ены  местные симптомы, оз­
ноб один раз в сутки или через день;

подострая ( очаговая) — общие симптомы менее вы ра­
ж ены , изредка озноб, больше выражены местные прояв­
ления болезни;

лат ент ная  — протекает с минимальными местными 
проявлениями и не представляет угрозы ж изни пациента.

Течение острого пиелонефрита имеет некоторые особен­
ности в зависимости от возраста больного. Особенно тяжело 
заболевание протекает у пациентов, ослабленных предшеству­
ющими хроническими заболеваниями, у пожилых. Острый 
пиелонефрит может осложниться паранефритом, поддиаф- 
рагмалъным абсцессом, некрозом  сосочков почек с развити­
ем острой почечной недостаточности, бактериемическим  
шоком, гепаторенальным синдромом, перитонитом.

При раннем распознавании, своевременном и активном 
лечении острый пиелонефрит примерно в 60% случаев за­
канчивается выздоровлением. В других случаях он приоб­
ретает хроническое течение.

Л абораторн ы е и инструм ен тальны е исследован и я 
ОАК: отмечается вы раж енны й лейкоцитоз (до 30 х109 в 

1 л и более) с нейтрофильным сдвигом лейкоцитарной фор­
мулы влево, увеличением СОЭ до 40—80 м м /час и более.



У ослабленных пациентов, несмотря на тяж елое тече­
ние заболевания, лейкоцитоз может быть умеренным, не­
значительны м либо отсутствовать, а иногда отмечается 
лейкопения.

ОАМ : протеинурия от следов до 0 ,0 3 3 -1 ,0 4  г /л , выра­
ж енная лейкоцитурия (пиурия) — лейкоциты  покрывают 
все поле зрения либо обнаруживаются скоплениями. Н е­
редко встречается микрогематурия. Тяжелое течение забо­
левания сопровождается цилиндрурией (зернистые и вос­
ковидные цилиндры). В большинстве случаев имеется бак- 
териурия.

Б А К : гиперфибриногенемия, увеличение уровня ос,- и 
у-глобулинов, иногда повышение уровня мочевины и креа- 
тинина, снижение общего белка.

У ЗИ : увеличение в объеме пораженной почки, утол­
щ ение и уплотнение паренхимы, расширение чаш ечек и 
лоханок, иногда видны уплотненные сосочки.

Экскреторная урография: увеличение в объеме пора­
женной почки, мочевыводящие пути не контрастируются 
на пораженной стороне.

Хромоцист оскопия : замедление или прекращ ение вы ­
деления индигокармина на пораженной стороне.

Лечение. Пациенты с острым пиелонефритом нуж да­
ются в обязательной госпитализации: при первичном се­
розном пиелонефрите — в нефрологическое (терапевтичес­
кое) отделение, при вторичном, особенно гнойном, — в у- 
рологическое отделение.

Сроки постельного реж има зависят от тяж ести клини­
ческих проявлений и особенностей течения заболевания.

Д иет а  долж на быть разнообразной с достаточным со­
держанием белков, жиров и углеводов, высоко витамини­
зированной. Рекомендуется легкоусвояемая пищ а — мо­
локо и молочные продукты, каш и, овощные и фруктовые 
пюре, белый хлеб.

В целях дезинтоксикации при высокой температуре 
рекомендуется обильное питье  (свежие натуральные соки, 
компоты, кисели , отвар ш иповника, чай , клю квенны й 
морс). Дополнительно парентерально вводится 5% раствор 
глю козы , изотонический раствор натрия хлорида, гемодез, 
реополиглю кин, полиглю кин. В среднем общее количество 
жидкости, вводимой парентерально и принятой внутрь, 
может составлять до 2 ,5—3 л. Суточное количество пова­



ренной соли составляет 6—10 г. Из пищевого рациона ис­
клю чаю тся острые блюда, м ясны е бульоны, консервы , 
кофе, перец, горчица, хрен, лук. Запрещ ается прием ал­
коголя.

Реш аю щ ее значение в лечении острого пиелонефрита 
принадлеж ит противомикробным препаратам. Основное 
правило ант ибакт ериальной терапии  — назначение оп­
тимальны х (при необходимости максимальных) доз, ран­
нее начало и достаточная ее продолжительность, соответ­
ствие антибиотика и чувствительности к нему микрофло­
ры мочи. Если чувствительность микрофлоры определить 
невозможно, лечение проводят антибиотиками широкого 
спектра действия.

1. А нт ибиот ики широкого спект ра действия.
Ц еф алоспорины , полусинтетические пен иц и лли н ы ,

производные нитрофуранов.
Цефалоспорины 1 поколения — цефазолин по 500 мг 

2—3 раза в сутки в /м .
Цефалоспорины 2 поколения — цефуроксим по 1 0 0 0 - 

1500 мг в /м  2 раза в сутки.
Цефалоспорины 3 поколения — цефотаксим по 1000— 

1500 мг 3 раза в сутки в /м .
П олусинтетические пенициллины  — оксациллин по 

500 мг 3—4 раза в день в/м .
2. Нитрофураны.
Н итрофурантоин (фурадонин — 0,1 г) по 1 таблетке

3 раза в день внутрь.
3 . Д езинт оксикационная терапия.
И н ф узи онн ая терапи я 5% раствора глю козы  4 0 0 -

800 мл в /в  капельно, физиологический раствор 4 0 0 -8 0 0  мл 
в /в  капельно, гемодез 2 0 0 -4 0 0  мл в /в  капельно.

П ри выборе антибиотика необходимо избегать назна­
чения антибиотиков нефротоксического действия (амино- 
гликозиды , полимиксин).

При вторичном пиелонефрите необходимо параллель­
но с антибактериальной терапией устранять причины, на­
рушающие нормальный пассаж мочи. При обструкции верх­
них мочевых путей может быть эффективна катетеризация 
мочеточников, с помощью которой удается устранить пре­
пятствие току мочи (конкремент, сгусток слизи и т. п.).

Е сли  не удается восстановить уродин ам ику , успех 
л ечен ия мож ет обеспечить только  экстренная операция.



r

К операции нередко прибегаю т при солитарном  абсцес­
се, карбун куле почки .

П р о ф и л акти ка . В предупреждении возникновения ос­
трого пиелонефрита большое значение имеет консерватив­
ная либо хирургическая санация очагов стрептококковой 
инфекции, а такж е лечение восходящих инфекций моче­
вого пузыря и мочевых путей.

Необходимо систематическое наблюдение и обследова­
ние беременных и полноценное их лечение при выявлении 
патологии в почках. С целью предупреждения перехода 
острого пиелонефрита в хронический необходимо после 
стационарного курса лечения проводить длит ельное  (не 
менее 6 месяцев) амбулаторное лечение уросептиками с кон­
трольными исследованиями мочи на степень лейкоциту- 
рии и бактериурии, с использованием фитотерапии и фи­
зиотерапевтических процедур.

Хронический пиелонефрит
Х ронический пиелонеф рит — генетически обусловлен­

ное, инфекционно опосредованное иммунное воспаление с 
преимущественным поражением интерстиция почек с пос­
ледующим вовлечением в патологический процесс всех 
структур почки, характеризую щ ееся рецидивирую щ им 
течением и исходом в нефросклероз (Ш улутко Б . И ., 1996).

Ж енщ ины  до 40 лет заболевают хроническим пиело­
нефритом значительно чащ е муж чин (75% ). М ужчины 
чаще болеют пиелонефритом в возрасте старше 50 лет, что 
связано с аденомой предстательной железы  и нарушением 
уро динам ики.

Этиология. Х ронический пиелонефрит вызываю т ки ­
ш ечная палочка, микоплазма, вульгарный протей, стафи­
лококк, энтерококк, синегнойная палочка (грамотрицатель- 
ная флора), в редких случаях —- вирусы, грибки, сальмо­
неллы.

Инфицированию способствуют нарушение уродинами- 
ки вследствие местных причин, моторики мочеточников, 
появление рефлюксов, стриктуры мочеточников, нефроли- 
тиаза, аденома предстательной железы.

П атогенез. Основными патогенетическими факторами 
в развитии хронического пиелонефрита являю тся внедре­
ние инфекции в почку урогенным (восходящим), лимфо­
генным или гематогенным путем, повреждение почечной



ткани бактериями, эндотоксинами и развитие инфекцион­
ного воспаления.

В развитии хронического пиелонефрита придается зн а­
чение и аутоиммунным реакциям . Имеют значение такж е 
и другие факторы: общее состояние организма, гиповита- 
минозы, переохлаждение, длительные статические нагруз­
ки , переутомление, наличие очагов хронической инф ек­
ции (хронический тонзиллит, хронический аднексит, к а ­
риес и др.), сахарный диабет.

П ато л о ги ч еск ая  ан ато м и я . М акроскопически почка 
сморщенная, уменьшена в размерах, масса ее может умень­
шаться до 5 0 -6 0  г, поверхность ее крупнобугристая с рубцо­
выми втяжениями. Фиброзная капсула утолщена, снимает­
ся с трудом. Лоханка и чашечки расширены и деформирова­
ны, их слизистая утолщена, с признаками воспаления.

Таким образом, при хроническом пиелонефрите, несмот­
ря на первичное поражение интерстициальной ткани, в ко­
нечном итоге в процесс вовлекаются все почечные структу­
ры, что и приводит к уменьшению почек, нефросклерозу.

К л и н и ч еская  кар ти н а. Клинические и лабораторные 
признаки хронического пиелонефрита наиболее вы раж е­
ны в фазе обострения заболевания и незначительны в пе­
риод ремиссии.

Обострение хронического пиелонефрита может напоми­
нать острый пиелонефрит и сопровождаться повышением 
температуры, иногда до 3 8 -3 9  °С, познабливанием и даже 
ознобом при выраженном обострении — болями в пояс­
ничной области (с одной или обеих сторон), болезненным, 
учащ енным мочеиспусканием, ухудшением общего состо­
ян и я , сниж ением  аппетита, головной болью, болями в 
животе (чаще у детей), тошнотой и рвотой.

При объективном обследовании вы являю тся одутлова­
тость лица, пастозность век по утрам, положительный сим­
птом Пастернацкого.

В течении хронического пиелонефрита различаю т фазы 
заболевания:

— активная ф аза (обострение);
— неактивная фаза (ремиссия).
Часты е повторения активной фазы (с течением време­

ни) приводят к выделению  рецидивирую щ ей формы хро­
нического пиелонеф рита. Обострения возникаю т после 
любых инф екций, при беременности, после переохлаж де­



ний. Каждое обострение сопровождается нарастанием руб­
цовых изменений в паренхиме почек, ведет к гибели ка- 
нальциевого и клубочкового аппаратов почек, к разви­
тию и прогрессированию хронической почечной недоста­
точности.

Клинические проявления хронического пиелонефрита 
представлены синдромами:

— интоксикационный — лихорадка, общая слабость, 
недомогание, потливость, анорексия;

— дизурический — рези, боли при мочеиспускании, 
частые мочеиспускания, никтурия;

— болевой — боли в поясничной области различной 
интенсивности, возможно с иррадиацией в половые орга­
ны, по ходу мочеточников, во фланки, подреберья, груд­
ную клетку. Боли обычно менее интенсивные, чем при ос­
тром пиелонефрите.

Д иагностика хронического  пиелонеф рита . Д ля ди­
агностики хронического пиелонефрита имеют значение 
оценках анамнеза (перенесенные урологические заболева­
ния, острый пиелонефрит), характеристика жалоб паци­
ента (табл. 28), лабораторные изменения и урологические 
признаки на пиелограмме (деформация чашечно-лоханоч- 
ной системы), что не всегда достоверно, так как  причин 
для такой деформации много, кроме хронического пиело­
нефрита.

Лабораторные изменения включают:
— лейкоцитурию  (при общем анализе мочи, в моче по 

Нечипоренко, Амбурже);
— истинную бактериурию (при посеве мочи на стериль­

ность.
К ритерии  диагностики  хронического пиелонеф рита
О бязательны е:
1) наличие клинических проявлений заболевания;
2) наличие изменений в общем анализе мочи;
3) наличие в анамнезе трех и более эпизодов пиелонеф­

рита.
Д ополнительны е:

Урографические признаки (деформация и асимметрия 
чашечно-лоханочной системы).

Д иагностические лабораторн ы е исследования
ОАК  — лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной форму­

лы влево (не всегда), иногда — анемия, увеличение СОЭ.



Таблица 28
Жалобы больных хроническим пиелонефритом (частота, % ) 

(Рябов С. И., 2000)

Характер жалоб Активный ХПН 
(прогрессирующий)

Рецидивирующий
ХПН

Дизурия 100,0 100,0

Лихорадка 100,0 61,7

Ознобы 90,0 50,0

Боли в поясничной области 100,0 100,0

В том числе:

односторонние 15,0 13,4

двусторонние 80,0 81,9

приступообразные 6,5 4,7

Макрогематурия 4,0 7,8

Слабость 70,0 58,0

Быстрая утомляемость 80,0 90,0

Снижение аппетита 57,0 60,0

Тошнота, периодическая рвота 35,0 47,0

Головная боль 25,0 35,0

Ж ажда 9,0 11.0

О А М  — умеренная лейкоцитурия, микро-, реж е м ак­
рогематурия, бактериурия, снижение относительной плот­
ности мочи, умеренная протеинурия и цилиндрурия.

Проба Н ечипоренко  — преобладание лейкоцитурии.
Б А К  — гиперфибриногенемия, увеличение а,- и (3-гло­

булинов, в стадии ХП Н  — увеличение количества креати- 
нина и мочевины. Посев мочи  на стерильность — вы явле­
ние возбудителя.

Инструментальные исследования
Экскрет орная пиелография  — деформация чаш ечно­

лоханочной системы почки (неспецифичная картина).
У ЗИ  почек: асимметричные изменения в почках, де­

формация чаш ечно-лоханочной системы.
При затруднениях в диагностике проводят пункционную  

биопсию почек с гистологическим исследованием биоптата.
Лечение хронического пиелонефрита. Реж им  боль­

ного зависит от фазы заболевания. В период обострения 
больные хроническим пиелонефритом госпитализируются: 
со вторичным пиелонефритом — в урологическое отделе­
ние, с первичным — в терапевтическое или специализиро­
ванное нефрологическое отделение.



Н азначается постельный режим. По мере ликвидации 
обострения, исчезновения симптомов интоксикации, нор­
мализации АД, уменьш ения или исчезновения симптомов 
ХПН реж им расш иряется.

Необходимо соблюдение диеты  — ограничить (исклю ­
чить) острые, пряные, копченые продукты, приправы.

Д иета больных хроническим пиелонефритом без арте­
риальной гипертензии, отеков и ХПН мало отличается от 
обычного пищевого рациона, но исключает острые блюда 
и приправы , наваристые бульоны, крепкий кофе. Этим 
требованиям в наибольшей мере соответствует молочно­
растительная диета, а такж е мясо, отварная рыба, блюда 
из овощей и фрукты.

При отсутствии противопоказаний рекомендуется при­
нимать до 2 -3  л жидкости в сутки. Особенно полезен клю к­
венный морс, так как  он обладает антисептическим дей­
ствием. В периоде обострения хронического пиелонефрита 
ограничивается употребление поваренной соли до 5 -8  г в 
сутки, а при наруш ении оттока мочи и артериальной ги ­
пертензии — до 4 г в сутки. При развитии ХПН уменьш а­
ют количество белка в диете. При анемии показаны про­
дукты, богатые железом и кобальтом (яблоки, гранаты, 
зем ляника, клубника и др.). При всех формах и в любой 
стадии пиелонефрита рекомендуется включать в диету ар­
бузы, дыни, тыкву, которые обладают мочегонным дей­
ствием и способствуют очищению мочевых путей от м ик­
робов, слизи, мелких конкрементов.

М едикаментозная терапия
1. В фазе обострения.
— А нт ибакт ериальная т ерапия. Рекомендую тся ан ­
тибактериальны е препараты: азитромицин, ам икацин , 
ам оксициллин, ам пициллин, бензилпенициллин, ван- 
ком ицин, доксициклин, карбенициллин, кларитроми- 
цин, левофлоксацин, линкомйцин, меропенем, оксацил- 
лин, цефазолин, цефепим, цефотаксим, эритромицин. 
П родолжительность лечения — в среднем 1 4 -3 0  дней, 
прекращ ается лечение при условии купирования обо­
стрения и отсутствия осложнений (сепсиса, паранеф ­
рита).
— А нт иагрегант ная терапия  — дипиридамол по 25— 
75 мг внутрь 3 раза в день (2 -3  недели), пентоксифил- 
лин, ацетилсалициловая кислота 125 мг/сут.



— Д езинт оксикационная т ерапия  — оральная дегид­
ратация (питье 2 -4  л /сут) или инфузионная терапия 
(5% раствор глю козы, физиологический раствор) 400— 
800 мл в /в  капельно, гемодез.
— С пазм олит ическая т ерапия  (при наличии болевого 
синдрома до его купирования) — дротаверина гидрохло­
рид по 40 мг 2—4 раза в день; папаверина гидрохлорид 
в /м  или в /в  струйно; баралгин, 5 мл в /в  (при почечной 
колике) или 4 —6 мл 2% раствора дротаверина гидрохло­
рида в /м  или в /в .
— Оперативное лечение  — проводится по решению уро­
лога при наличии гнойно-деструктивного пиелонефри­
та, гидронефроза.
— Ф итот ерапия  — брусничный лист, ты сячелистник, 
лист малины, ромаш ка, петруш ка, березовые почки — 
принимать в течение месяца. Ф итотерапия не относится 
к  обязательным методам лечения.
2. В фазе ремиссии.
Возможно проведение курсом противовоспалительной 
фитотерапии (см. выше), проводятся мероприятия по 
устранению причин обструкции мочевых путей (хирур­
гическое лечение).

П р о ф и л ак т и к а  п и ел о н еф р и та . П ервичная проф илак­
т и ка  хронического пиелонеф рита заклю чается в свое­
временном и полноценном лечении острого пиелонеф ри­
та, остры х заболеваний мочевого пузы ря и мочевых пу­
тей , вы явлении  и устранении причин, вы зы ваю щ их н а ­
руш ение уродинам ики  (закуп орка камнем  м очеточника, 
гипертроф ия предстательной ж елезы ), в лечении сопут­
ствую щ их заболеваний (сахарны й диабет, подагра) и са­
н ации  хронических очагов инф екции  (хронический тон­
зи л ли т , холецистит, аднексит, кариес и др .), которы е 
могут быть причиной обострения хронического пиело­
неф рита.

Во всех случаях необходимо рекомендовать здоровый 
образ ж изни, закаливание организма, соблюдение гигие­
ны наруж ны х половых органов.

В т оричная  проф илактика.
Диспансерное наблюдение пациентов осущ ествляется 

в поликлиниках по месту ж ительства терапевтом или уро­
логом. Осмотр пациента проводится после каждого обостре­
ния и затем 1 раз в 3 месяца с обязательными исследова­



ниями: ОАМ, анализ мочи по Нечипоренко, измерение АД, 
УЗИ почек и мочевого пузыря. Не реже 1 раза в год и 
всегда после обострения.

Практические занятия
Занятия по теме: «Гломерулонефриты и пиелонефриты» проводятся 

по возможности в нефрологическом или терапевтическом отделении.

Необходимо знать:
V этиологию и патогенез гломерулонефритов и пиелонефрита (ост­

рого и хронического);
V основные симптомы  заболеваний;
V варианты клинических проявлений;
V методы диагностики гломерулонеф рита и пиелонефрита;
V методы лечения пациентов;
V объем неотложной помощи при острой патологии;
V тактику ф ельдш ера у постели пациента.

Необходимо уметь:
V ориентироваться в симптомах заболеваний;
V сф ормулировать предварительный диагноз;
V оказать неотложную помощ ь при осложнениях гломерулонефрита 

и при остром пиелонефрите;
V подготовить пациента к необходимым исследованиям;
V выполнить и оценить общий анализ мочи, пробы по Нечипоренко, 

Зимницкому;
V взять кровь из вены на биохимический анализ и оценить результат;
V ввести внутримышечно и внутривенно необходимые лекарственные 

средства;
V оценить обзорный снимок почек, экскреторную  пиелограмму;
V измерить и оценить АД;
V составить рекомендации по питанию пациента, болею щ его гломе- 

рулонефритом и пиелонефритом, после выписки из стационара.

Занятия в кабинете доклинической практики
Теоретические занятия проверяются тестовым методом.

Рекомендуется решить задачи-ситуации 
Задача N 3 1. Пациентка Г., 39 лет.
Жалобы: боль в затылочной области, головокружение, общ ая сла­

бость, боль в поясничной области, периодически —  субфебрильная тем ­
пература.

Анамнез: последние 5 лет лечилась по поводу цистита. Ухудш ение 
наступило через 2 недели после переохлаждения.

Объективно: общ ее состояние удовлетворительное, кожные покро­
вы бледные, пастозность  лица. ЧДД  —  16 в 1 мин, ды хание везику­
лярное.

Левая граница сердца на 1 см  кнаружи от среднеключичной линии в
V межреберье. Поперечник сердца 11 + 4 см  (15 см), ширина сосудис­



того пучка 6 см. На верхуш ке сердца I тон ослаблен, выслуш ивается си­
столический шум. На аорте —  акцепт II тона. АД  — 190/105 мм  рт. ст.

Ж ивот обычный формы, мягкий, безболезненный при пальпации. 
Почки не пальпируются. Симптом  Пастернацкого положителен справа.

ОАК —  Эр —  4,8 х  10,г/л, Нв —  136 r/л, Л —  7,4 х108/л, Э  —  2%, 
п —  6%, с —  52%, лим ф  —  28%, м —  12%, С О Э  —  19 мм/ч.

ОАМ — относительная плотность 1012, белок — 0,14 г/л, лейкоци­
ты —  8 -1 0  в п/зр, эпителий 12-15  в поле зрения.

Проба по Нечипоренко —  Эр  —  0,25 х  106/л, Л — 8 x 1 06/л, цилинд­
ры 1 на 2 камеры  Горяева.

Посев мочи —  высеян золотистый стафилококк, чувствительный к 
оксациллину.

При внутривенной пиелографии обнаружена деф ормация чашечно­
лоханочного аппарата правой почки.

Вопросы:
1. Поставьте и обоснуйте диагноз заболевания мочевыделительной 

системы.
2. Составьте  план лечения.
Эталон ответа
Диагноз: хронический правосторонний пиелонефрит, цистит, обо­

стрение.
Артериальная гипертензия.
Д иагноз пиелонефрита поставлен на основании жалоб (общая сла ­

бость, боль в поясничной области, субф ебрильная температура тела), 
анамнеза (5 лет страдает циститом, связь с переохлаждением), объек­
тивных данных (положительный симптом  Пастернацкого), дополнитель­
ных данных (увеличение С О Э , лейкоцитурия, протеинурия в пробе по 
Нечипоренко, деф ормация чашечно-лоханочной системы  справа на рен­
тгенограмме, высеян золотистый стаф илококк из мочи).

Можно было бы предположить гипертонический вариант хроничес­
кого пиелонефрита, но пиелонефрит по данным обследования односто­
ронний, а  давность артериальной гипертензии неизвестна.

Лечение. Реж им  постельный 7  дней.
Д иета  — ограничение острой, соленой  пищи, маринадов, копчено­

стей. Запрещ ается  прием алкоголя. Разреш ается  молочно-раститель­
ная диета, отвар ш иповника, клюквенный морс (жидкость не ограничи­
вается).

Антибактериальная терапия: оксациллин по 0,5 г 4 раза в день в/м 
(так как определена чувствительность к нему возбудителя —  стаф ило­
кокка).

Ф урадонин по 0,1 г 3 -4  раза в день в течение 7 дней.
Э н а м 2 ,5  м г 2  раза в день, гипотиазид 0,1 г утром натощак 1 раз в 

3 дня (с гипотензивной целью).
Курантил по 0,025 г — 3 раза в день для улучшения микроциркуля­

ции в почках.
Задача №  2. Пациентка М., 27 лет.
Жалобы: головная боль, боль в поясничной области, общая слабость, 

недомогание, утром было мало мочи, она розоватого цвета.



Анамнез: 3 недели назад  пациентка подверглась переохлаждению 
и 2 недели назад перенесла фолликулярную  ангину. В детстве страдала 
экссудативным диатезом.

Объективно: правильного телосложения. Кожные покровы бледные, 
лицо одутловатое, отечные веки. ЧДД  —  20 в 1 мин, дыхание везику­
лярное. Пульс 56 в1 мин, ритмичный, удовлетворительного наполнения 
и напряжения. Границы сердца не изменены. Тоны сердца ясные, рит­
мичные, чистые. АД  —  160/90 мм рт. ст. Симптом  Пастернацкого поло­
жителен с  обеих сторон. Ж ивот и почки не пальпируются. Стула не было. 
Утренняя порция мочи 100 мл.

О АК  —  лейкоциты —  10,2 х  103/л, Э  —  5%, п —  7%, с —  67%, 
Л —  24%, м —  7%, эритроциты — 4,7 х 10,2/л, С О Э  — 22 мм  в час.

ОАМ  —  относительная плотность —  1016, цвет мясных помоев, мут­
ная, белок —  0,066 г/л, лейкоциты — 3-5  в п/зр. Эритроциты 10-15 в п/зр 
(измененные), цилиндры гиалиновые 0-1 в п/зр.

Вопросы:
1. Поставьте диагноз и обоснуйте его.
2. Перечислите возможные осложнения.
3. Тактика фельдшера.
Студенты оценивают предложенные им учебные анализы мочи, про­

бы по Зимницкому, общ ие анализы  крови, БАК . На муляжах выполняют 
забор крови из вены для биохимического анализа, отрабатываю т техни­
ку внутримыш ечных и внутривенных инъекций.

В стационаре
Студенты  малы ми группами обследую т пациентов с остры м  и хро­

ническим гломерулонеф ритом , пиелонефритом. При разборе диагно­
зов обращ ается внимание на детализацию  жалоб, детали анамнеза (пе­
ренесенные заболевания, условия на производстве, переохлаждения). 
Выполняют и оцениваю т симптом  Пастернацкого, измеряю т и оценива­
ют АД, имею щ иеся в истории болезни анализы , рентгенограммы , ЭКГ , 
У З И  почек, осмотр глазного дна.

Ф орм улирую тся  диа гнозы  основны х заболеваний , ослож нений , 
сопутствую щ их заболеваний . И зучается  назначенное  пациентам  л е ­
чение. Н азначаю т план неотлож ной  помощ и на случай  о стро го  о с ­
ложнения.

Студенты работают на сестринских постах: оценивают общ ее состо­
яние пациентов, участвую т в подготовке их к лабораторным и инстру­
ментальным исследованиям, выполняют назначения врача в процедур­
ном кабинете (внутримышечные и внутривенные инъекции).

Мочекаменная болезнь
М очекам ен ная  болезнь (М КБ) — хроническое забо­

левание, которое характеризуется образованием в почках 
и мочевыводящих путях мочевых камней (конкрементов) 
в результате наруш ения обмена веществ и изменениями со 
стороны мочевых органов.



Болеют чащ е лица мужского пола. Камни локализу­
ются как  в правой, так и (несколько реже) в левой почке. 
Двусторонние кам ни  наблюдаются реже.

Этиология и патогенез. МКБ является многопричин­
ным, или полиэтиологическим, заболеванием, в основе ко­
торого леж ит взаимодействие генотипа и внешней среды.

П ри наруш ении пассажа мочи и функции почек нару­
ш ается коллоидное равновесие, возникает перенасыщ ение 
мочи нерастворимыми веществами, начинается образова­
ние и рост кристаллов, их агрегация, что ведет к  образова­
нию кам ня (конкремента). Камнеобразование зависит от 
концентрации солей и величины pH мочи.

П ри щелочной реакции мочи в осадок выпадают кар­
бонаты  (соли угольной кислоты) и фосфаты  (соли фос­
форной кислоты ), при кислой — урат ы  (соли мочевой 
кислоты).

Важную роль играют врожденные патологические из­
менения в почках — ферментопатии и пороки развития 
мочевых путей, наруш аю щ ие уродинамику, а такж е при­
обретенные заболевания, вызываю щ ие наруш ение оттока 
мочи из почки (гидронефроз, стриктуры мочеточника, ту­
беркулез почки и др.).

К экзо генн ы м  этиологическим  ф акторам  относятся 
питьевая вода (ее высокая жесткость), пищ евые продук­
ты, некоторые лекарственные вещества. К ислая, преиму­
щественно м ясная, пищ а и употребление пуринов могут 
способствовать образованию уратов. При употреблении в 
пищ у большого, количества продуктов, содерж ащ их щ аве­
левую кислоту, повыш ается риск возникновения оксала- 
тов (солей щ авелевой кислоты).

Л екарственные средства, способствующие камнеобра- 
зованию: сульфаниламидные препараты , тетрациклины , 
глю кокортикоиды, нитрофураны, витамины D и С.

Среди эндогенных факторов, способствующих разви­
тию неф ролитиаза, следует отметить подагру и гиперф ун­
кцию  околощ итовидны х ж елез, вызываю щ ую  наруш ение 
фосфорно-кальциевого обмена. Часто ослож няю тся моче­
каменной болезнью переломы костей, остеопорозы, осте­
омиелит в связи  с повыш ением содерж ания кальц и я  в 
сыворотке крови. К эндогенным ф акторам, способствую­
щ им возникновению  мочекаменной болезни, относятся 
такж е хронические гастриты и колиты  в связи  с измене­



ниям и кислотно-основного состояния организма и нару­
шением связы вания и выведения солей кальция из тон­
кой ки ш ки .

В аж ная роль в развитии мочекаменной болезни при­
надлеж ит воспалительным процессам в почке.

Камни могут быть одиночными и множественными, 
величиной от 0,1 до 15 см и более, массой от долей грамма 
до 2,5 кг  и более. Иногда камень выполняет чашечно-ло­
ханочную систему как  слепок с утолщ ениями на концах 
отростков, находящ ихся в чаш ечках. Такие камни назы ­
вают коралловидны м и. Камни мочеточников по своему 
происхождению являю тся сместившимися камнями почек.

П ато ло ги ч еская  ан атом и я . М орфологические измене­
ния в почке при нефролитиазе зависят от локализации 
кам ня, его формы и величины, от анатомических особен­
ностей почки, степени активности пиелонефрита. В случае 
отсутствия инфекции в моче изменения в почке носят х а­
рактер интерстициального нефрита (расширение мочевых 
канальцев, пролиферация межуточной ткани с постепен­
ным развитием атрофии почечной ткани). Важным компо­
нентом морфологических изменений в почке являю тся 
последствия наруш ения оттока мочи, вызванного камнем. 
П очечная лоханка постепенно растягивается, стенка ее 
истончается, происходит гидронефротическая трансформа­
ция с атрофией почечной паренхимы.

При инфицировании камней, т. е. калькулезном пие­
лонефрите, воспалительный процесс распространяется от 
мозгового к корковому слою почки. Воспалительные ин­
фильтраты  и нагноения в интерстициальной ткани почки 
приводят к  последующему рубцеванию, атрофии каналь­
цев, а затем и клубочков. К алькулезный пиелонефрит, осо­
бенно при коралловидном нефролитиазе, может быть при­
чиной гнойного расплавления почечной ткани, т. е. пио­
нефроза. П очечная паренхим а полностью разруш ается, 
вовлекая в процесс паранефральную клетчатку.

К л и н и ческая  картин а. Основными симптомами нефро- 
литиаза являю тся: боль, гем ат урия, дизурия, отхожде- 
ние конкрем ент а, иногда анурия  (при обструкции моче­
точников).

Ведущим клиническим симптомом мочекаменной бо­
лезни является боль. Она может быть постоянной или ин~ 
термиттирующей, тупой или острой. Наиболее характер­



ным симптомом является приступ острой боли — почеч­
на я  колика.

Почечная колика  возникает внезапно, чаще во время или 
после физического напряжения, ходьбы, тряской езды, обиль­
ного приема жидкости, иногда в покое, ночью. Боль носит 
нестерпимый характер и локализуется в поясничной облас­
ти с иррадиацией по ходу мочеточника в подвздошную об­
ласть, пах, внутреннюю поверхность бедра, наружные поло­
вые органы, может продолжаться от нескольких минут до 
суток и более. Больные беспрерывно меняют положение, 
мечутся в постели, нередко стонут и даже кричат от боли. 
Вслед за острыми болями появляется тошнота, рвота, уча­
щенное болезненное мочеиспускание, иногда — анурия.

Возможно появление болей в области сердца (рефлек­
торная стенокардия).

Присоединение инф екции п роявляется повыш ением 
температуры, ознобом. У некоторых больных наблюдает­
ся рефлекторный парез киш ечника, задерж ка стула, на­
пряж ение мы ш ц передней брюшной стенки.

Гематурия при мочекаменной болезни встречается очень 
часто. Она может быть микроскопической (в осадке мочи 
находят 20—30 неизмененных эритроцитов) и макроскопи­
ческой. Д ля нефролитиаза характерна гематурия, возни­
каю щ ая после болей.

Отхождение камней — патогномоничный признак не- 
фроуролитиаза. Оно почти всегда сопровождается почеч­
ной коликой и зависит от величины кам ня и его местона­
хож дения, а такж е от состояния тонуса и уродинамики 
верхних мочевых путей.

Д изурия зависит от местонахождения камня: чем ниже 
камень в мочеточнике, тем резче она вы раж ена. Вслед­
ствие рефлекторных влияний могут появиться поллакиу- 
рия, никтурия, дизурия.

П ри осмотре может быть отмечена асимметрия пояс­
ничной области за счет сколиоза и атрофии мы ш ц с проти­
воположной стороны. Часто отмечаются болезненность при 
пальпации в области почки и по ходу мочеточника, поло­
ж ительны й симптом Пастернацкого, иногда пальпируется 
почка на стороне пораж ения.

Осложнения мочекаменной болезни:
1. Острый обструктивный пиелонефрит.
2. Острая почечная недостаточность.



3. Хронический пиелонефрит (калькулезный).
4. К алькулезный гидронефроз.
5. Н ейрогенная артериальная гипертензия.
6. Хроническая почечная недостаточность.
Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК: в период ремиссии обнаруживает мало измене­

ний, а во время почечной колики и обострения пиелонеф­
рита вы являет лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной форму­
лы влево, токсическую зернистость нейтрофилов, увеличе­
ние СОЭ.

О AM : небольшая протеинурия, сВежие (неизмененные) 
эритроциты, единичные цилиндры и соли. Лейкоцитурия 
появляется при осложнении нефролитиаза пиелонефритом. 
К ристаллурия (только в свежевыпущенной моче).

Б А К : гиперурикемия, гиперфосфатемия и др.
Рент генологические методы исследования. Обзорный 

снимок мочевых путей позволяет установить не только 
наличие рентгенопозитивного кам ня, его величину, но и 
локализацию . Экскреторная урография: удается установить 
анатомо-функциональное состояние почек и мочевых пу­
тей, Конфигурацию лоханки, локализацию  конкремента, 
«дефект наполнения», наличие гидронефроза. Томография 
поЧек позволяет дифференцировать камень почки от кам ­
ня желчного пузыря и других теней, не относящ ихся к 
мочевой системе. У ЗИ  и компью терная томография дает 
возможность вы являть мелкие конкременты почек. Радио- 
изотопное исследование (сканирование) дает информацию
о наличии кам ня (рис. 51).
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Рис. 51. Сканирование почек при почечно-каменной болезни. 
Камень в правой почке



Л ечение. Методы лечения пациентов с мочекаменной 
болезнью можно разделить на две основные группы: кон­
сервативные и оперативные.

К онсерват ивная терапия, длительность которой оп­
ределяется индивидуально, является одним из этапов ком ­
плексного лечения.

П ациенту с предрасположением к нефролитиазу необ­
ходимо больше ходить и бывать на свежем воздухе (улуч­
шение кровообращ ения улучш ает уродинамику). Больным 
с избыточной массой тела надо похудеть.

Лечебное пит ание. При различны х типах камней дие­
та бывает различна. П ри уратурии (образовании урат ны х  
к а м н ей )  рекомендуется ограничить продукты , богатые 
пуринами (мясо, рыбу), исклю чить мясные бульоны, паш ­
теты, пряности, соленья, студни, блюда из субпродуктов, 
щ авель, фасоль, сою. Рекомендуется увеличить потребле­
ние продуктов, ощ елачиваю щ их мочу (молоко, сметана, 
творог, простокваш а, крупяны е изделия), фруктов и ово­
щ ей (морковь, ты ква, свежие огурцы, капуста). Показано 
употребление большого количества жидкости для «промы­
вания» почек и удаления песка (до 2 -2 ,5  л в сутки).

При оксалат ны х к а м н я х  необходимо ограничить вве­
дение в организм щ авелевой кислоты (исклю чить салат, 
ш пинат, щ авель, картофель, молоко, крепкий чай и кофе). 
Разреш ается употребление мяса и рыбы (в отварном виде), 
капусты, свеж их огурцов, груш, яблок, абрикосов, перси­
ков. Рекомендуется, как  и при уратных кам нях, обильное 
питье.

При ф осфатных к а м н я х  запрещ ается употребление 
молочных продуктов. Рекомендуется ограничить употреб­
ление сметаны, яиц, ты квы , гороха, яблок, смородины, 
алычи. Рекомендуется в основном мясной стол, при кото­
ром происходит наиболее сильное подкисление мочи, упо­
требление мучных, крупяны х и макаронных изделий.

Л ечение основного заболевания . В клю чает удаление 
паращ итовидны х ж елёз при гиперпаратиреозе, лечение 
гастрита, коли та, пиелонеф рита, остеомиелита, остеопо- 
роза, подагры , восстановление наруш ений уродинами- 
ки , лечение врож денны х и приобретенны х ферментопа- 
тий (оксалурия, уратурия и др.), отмену сульф анилам ид­
ных препаратов, тетраци кли н а, глю кокортикоидов, ви­
таминов D и С.



М едикамент озное лечение. П ри уратных кам н ях  эф­
фективно применение препаратов, способствующих раство­
рению уратов (м агурлит , уралит , блемарен, ка ли я  бикар­
бонат). Растворы долж ны быть свежеприготовленными. 
И х применяю т под строгим контролем pH мочи, сдвигаю­
щ им его в щелочную сторону. Д ля связы вания оксалатов 
назначаю т соли м агния по 150 мг 2 раза  в день. П ри фос­
фатны х кам нях для изменения щелочной реакции мочи 
на кислую  назначаю т хлорид ам м ония, цит рат  ам м ония, 
м ет ионин  по 0,5 г 3 -4  раза в сутки, нат рия фосфат по 
1 г 4 раза в сутки.

А нтибактериальная терапия — при наличии инфекции 
(пиелонефрите).

При наличии камней, имеющих тенденцию к самосто­
ятельном у отхож дению , применяю т препараты  группы  
терпенов (цист енал, ависан, арт емизол), экстракт маре­
ны красильной сухой по 2 -3  таблетки 3 раза в сутки в 
половине стакана теплой воды в сочетании со спазм олити­
ками (но-uina, баралгин, дротаверина гидрохлорид по 40  мг 
2 —4 раза  в сут ки).

Купирование приступа почечной колики  начинают с теп­
ловых процедур (грелка, горячая ванна) в сочетании со спаз­
молитиками (но-uina, папаверин, баралгин, ависан). При от­
сутствии эффекта парентерально вводят спазмолитики и 
анальгетики (5 мл баралгина в /в , 0,1% раствор атропина
1 мл п /к ); при отсутствии эффекта — 1 мл 2 % раствора 
омнопона или промедола вместе с 10 мл изотонического 
раствора натрия хлорида в /в .

Санаторно-курортное лечение. При мочекислом уро- 
литиазе рекомендуются курорты с щ елочными минераль­
ными водами («Ессентуки» № 4 и 17, «Смирновская», «Сла- 
вяновская», «Боржом»). При оксалурии назначаю т слабо 
минерализованные воды («Есентуки» № 20, «Нафтуся»). 
При фосфатурии целесообразно принимать воды, способ­
ствующие окислению мочи («Арзни», «Нафтуся», доломит­
ный нарзан).

Оперативное лечение. П оказанием к оперативному ле­
чению являю тся острая обструкция мочевых путей, боли, 
изнуряю щ ие пациента, частые обострения пиелонефрита, 
часто рецидивирую щ ая массивная макрогематурия, гид­
ронефротическая трансформация, прогрессирующее ухуд­
шение функции почек.



П рогноз определяется частотой рецидивов, наличием 
ослож нений, ростом конкремента. Он более благоприят­
ный при уратны х кам н ях , неблагоприятны й — при гене­
тических наруш ениях обмена веществ, которые ведут к 
образованию камней в почках, при МКБ в пож илом воз­
расте.

П р о ф и л акти ка . П ервичная и вторичная проф илакти­
к а  мочекаменной болезни основывается на лечении обмен­
ных наруш ений, приводящ их к  камнеобразованию, свое­
временном и адекватном лечении хронического пиелонеф­
рита, восстановлении нормального пассаж а мочи, увели­
чении диуреза за счет обильного питья.

Если удается ликвидировать обменные наруш ения, вос­
палительны й процесс в почках, восстановить нормальный 
пассаж  мочи, удерживать pH мочи на необходимом уров­
не, то рецидивы не возникаю т многие годы. Пациенты  
нуждаю тся в длительном диспансерном наблюдении.

Цистит
Ц истит — воспаление стенки мочевого пузыря, харак­

теризую щ ееся воспалительными изменениями слизистой 
оболочки, нарушением функции мочевого пузыря и изм е­
нениями мочевого осадка.

Ц истит является наиболее частой формой неосложнен­
ной инф екции мочевых путей, наблюдается у лиц  разного 
пола и возраста, но чащ е у молодых ж енщ ин. Около 25% 
ж енщ ин переносят острый цистит, 10% ж енщ ин страдаю т 
хроническим циститом.

К л асси ф и к ац и я  циститов
1. По течению болезни-, острые; хронические.
2. По этиологии: инфекционные (неспецифические и 

специфические); лекарственные; лучевые.
3. По условиям  возникновения: первичные  (развива­

ются в первоначально здоровом организме); вторичные (воз­
никаю т как  осложнение ранее сущ ествовавших заболева­
ний или аномалий развития).

4. По морфологическим признакам : катаральны е; ге­
моррагические; язвенные; полипозные; гангренозные; не­
кротические; интерстициальны е (пораж ение всех слоев 
стенки мочевого пузыря).

Э тиология и п атоген ез. Ц истит относится к полиэтио- 
логическому заболеванию, к которому предрасполагают



многочисленные факторы. Наиболее частым возбудителем 
цистита является киш ечная палочка. Реж е цистит вы зы ­
вают стафилококк и стрептококк. При цистите, развив­
шемся после различны х оперативных или инструменталь­
ных вмеш ательств, катетеризации мочевого пузы ря, воз­
будителями, как  правило, являю тся грамотрицательные 
микроорганизмы (клебсиелла, протей). Помимо бактери­
альны х возбудителей в этиологии цистита играю т роль 
вирусы, хламидии, трихомонады, микоплазмы .

Лекарственные цистйты возникаю т при использовании 
уротропина, карбенициллина, цитостатиков; лучевые цис­
титы — при лучевой терапии опухолей малого таза.

Причиной хронических вторичных циститов как  у м уж ­
чин, так и у женщ ин могут быть камни, опухоль, лейкоп­
л аки я  и туберкулез мочевого пузы ря. М икроорганизмы 
могут проникнуть в мочевой пузырь различны ми путями: 
восходящим — из мочеиспускательного канала, нисходя­
щим — из почки, лимфогенным — из соседних тазовых 
органов, гематогенным — из отдаленных очагов инфекции. 
Восходящ ий путь проникновения инф екции  в мочевой 
пузырь по мочеиспускательному каналу является наибо­
лее частым.

Д ля возникновения цистита, помимо наличия патоген­
ной микрофлоры, необходимы дополнительные предрас­
полагающие факторы: снижение сопротивляемости орга­
низма к инфекции (гиповитаминоз, переохлаждение, пе­
реутомление), нарушение кровообращ ения в стенке моче­
вого пузыря и малом тазу.

Патологическая анатомия. При остром катаральном 
цистите слизистая оболочка мочевого пузы ря становится 
отечной, гиперемированной. При тяж елом  гнойно-воспа­
лительном процессе появляю тся участки изъязвления сли­
зистой оболочки, покрытые фибрином, с захватыванием 
мышечного слоя. Если процесс протекает особенно интен­
сивно, происходит некроз и отторжение слизистой оболоч­
ки мочевого пузы ря, после чего развивается гранулярная, 
а позже — рубцовая ткань.

При разных формах хронического цистита различна и 
морфологическая картина. Х арактерны м для интерстици­
ального цистита является склероз мышечного слоя. Поли- 
позный цистит характеризуется формированием на слизи­
стой оболочке полипоподобных образований.



Клиническая картина. Острый цистит может разви­
ваться внезапно, но чащ е всего симптомы нарастают по­
степенно.

Основным симптомом цистита является учащенное и 
болезненное мочеиспускание. Позывы на мочеиспускание 
могут быть императивны ми, иногда наблюдается недер­
ж ание мочи. В конце мочеиспускания ощ ущ ается острая 
резь в мочеиспускательном канале. И ногда моча в конце 
мочеиспускания окраш ивается кровью (терминальная ге­
матурия). Количество мочи при каж дом мочеиспускании 
незначительное, около 20 мл, иногда несколько капель. 
Моча мутная, запах ее аммиачный.

Возникают тупые и режущие боли внизу живота с ирра­
диацией в мочеиспускательный канал, промежность. Темпе­
ратура тела в большинстве случаев нормальная, редко суб- 
фебрильная. Повышение температуры при цистите свидетель­
ствует о том, что инфекция распространилась на верхние 
мочевые пути, почечные лоханки. П альпация и перкуссия 
надлобковой области при остром цистите болезненна. Из об­
щ их симптомов может быть слабость, снижение трудоспо­
собности. Течение острого цистита обычно благоприятное. 
Через 7—10 дней симптомы заболевания стихают.

Хронический цистит — хронический воспалительный 
процесс в стенке мочевого пузыря наследственной дисфун­
кции иммунных и неспецифических сил организма на фоне 
органической или функциональной конформации ниж них 
мочевых путей, приводящ ей к формированию благоприят­
ных условий для персистенции микроорганизмов.

Под органической конформацией подразумеваются под- 
слизистые разры вы , структуры  уретры, опухоль, гипер­
п лазия предстательной ж елезы .

Под функциональной конформацией понимается парез 
сфинктера уретры и др.

Все клинические проявления при хроническом цисти­
те такие же, как  при остром, но выражены  менее резко. 
Может возникать лиш ь ощущ ение дискомфорта в ниж них 
отделах ж ивота. В других случаях отмечаются вы раж ен­
ная боль в зоне проекции мочевого пузы ря, постоянная 
дневная и ночная поллакиурия, императивные позывы на 
мочеиспускание. Наиболее мучительную, постоянную ди­
зурию испытываю т больные интерстициальным, лучевым 
и химическим циститом.



И ногда боли иррадиирую т в промежность, половые 
органы, прямую киш ку, что может свидетельствовать о 
вовлечении в воспалительный процесс клетчатки предста­
тельной ж елезы . Ощущается чувство неполного опорож­
нения мочевого пузыря, которое сопровождается частыми 
непродуктивными позывами на мочеиспускание. Количе­
ство мочеиспусканий может быть до 50 раз в сутки.

Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК: лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы 

влево (редко) и увеличение СОЭ.
ОАМ : протеинурия до 0,1 г /л , выраженная лейкоци- 

турия (А — все поле зрения), микрогематурия (неизменен­
ные эритроциты), реже — макрогематурия, слизь, бакте- 
риурия.

Протеинурия при цистите лож ная, и ее степень зави­
сит от количества форменных элементов в моче, примеси 
эпителиальны х клеток, слизи. При взятии мочи и достав­
ке ее в лабораторию необходимо избегать ее бактериально­
го загрязнения. У женщ ин берут мочу из средней порции 
после тщательного туалета наруж ны х половых органов и 
введения во влагалищ е стерильного тампона. Проба Н ечи­
поренко.

Посев мочи на микрофлору с определением чувст ви­
тельност и к ант ибиот икам: о наличии инфекции моче­
вых путей свидетельствует количественный показатель бак­
териологического исследования — более 100 ООО микробов 
в 1 мл мочи. Д ля исклю чения специфического (туберку­
лезного) характера воспалительного процесса производят 
посев мочи для вы явления микобактерий туберкулеза.

Ц ист оскопия  при хроническом цистите: отек, гипере­
мия слизистой оболочки и ее кровоточивость, изъязвле­
ния, неровности за счет участков утолщ ения, участки, по­
кры ты е фибриозными, гнойными пленками с инкруста­
цией солями.

У ЗИ  мочевого пузы ря  — не реже 1 раза в год и при 
обострении.

Р ент геноконт раст ная цистография — однократно.
БАК — мочевина, креатинин, остаточный азот (могут 

быть увеличены при ХПН).
Л ечен и е . П ациенту с острым циститом назначаю тся 

постельный реж им , тепловые процедуры (грелка на над­
лобковую область, сидячие теплы е ванны ), молочно-рас­



ти тельная  диета, обильное питье (до 2 л в сутки) — чай 
с молоком , клю квенны й  морс, отвары трав (толокн ян ­
ка , кукурузны е ры льца), настой ш иповника. В ысокий 
диурез в сочетании с часты м мочеиспусканием способ­
ствует промы ванию  мочевого пузы ря и бактерии не у с­
певаю т разм нож аться. И з диеты  полностью  исклю чаю т 
остры е п р и п р авы , м арин ады , консервы , зап р ещ ается  
алкоголь.

Основой лечения являю тся антибактериальны е пре­
параты . И х назначаю т, не дож идаясь результатов посева 
мочи и определения чувствительности микрофлоры  к ан ­
тибиотикам (см. «Хронический пиелонефрит», «Лечение»).

— С п а зм олит ическая  т ерапия  (см. «Х ронический 
пиелонефрит»).

— О ральная регидрат ация. Увеличение диуреза при 
цистите сопровождается механической очисткой слизис­
той мочевого пузы ря от слизи, гноя, содержащ их большое 
количество микроорганизмов.

Важно, чтобы мочеиспускание было каждые 1 ,5 -2  часа.
— Н ем едикам ент озная т ерапия  (см. «Хронический 

пиелонефрит »).
В фазе рем иссии  (при хроническом цистите) терапия 

не требуется. Устраняется обструкция, если она есть.
Профилактика цистита в основном заклю чается в со­

блюдении правил личной гигиены, в содержании половых 
органов и промежности в чистоте, лечении запоров и гине­
кологических заболеваний, соблюдении гигиены половой 
ж изни  (опорожнение мочевого пузыря до и после полового 
акта уменьш ает возможность внедрения инфекции).

Д испансеризация при хроническом цистите
Пациент ставится на диспансерный учет у терапевта 

или уролога поликлиники по месту жительства. Я вка к 
врачу осущ ествляется при каждом обострении цистита.

Острая почечная недостаточность
Острая почечная недостаточность (ОПН) — потенци­

ально обратимое, быстрое (в течение нескольких часов и 
дней) наруш ение гемостатической функции почек, чаще 
всего ишемического или токсического генеза (Тарлева И. Е. 
и соавт., 1995).

ОПН проявляется олигоанурией, гиперазотемией, на­
руш ениями К Щ Р и водно-электролитного баланса.



К л а сс и ф и к а ц и я  острой почечной недостаточности  
(Е. М. Тареев, 1983 г.)

1. По мест у возникновения повреж дения: пререналь- 
ная (связана с недостаточным кровообращением почек); 
ренальная (вы звана поражением почечной паренхимы); 
постренальная (обусловлена препятствием оттоку мочи).

2. По этиопатогенезу: шоковая почка: травматичес­
кий, геморрагический, гемотрансфузионный, бактериаль­
ный, анаф илактический, кардиогенный, ожоговый, опе­
рационный ш оки, электротравма* послеродовый сепсис, 
эклампсия в родах, атоническое кровотечение, обезвожи­
вание и др.; токсическая почка: результат отравления эк­
зогенными нефротропными ядами (ртуть, сульфанилами­
ды, бертолетовая соль и др.); острая инфекционная (ин­
фекционно-токсическая почка, геморрагическая лихорад­
к а  с п о чечн ы м  си н др о м о м , ан аэр о б н ая  и н ф е к ц и я ); 
сосудистая обструкция (тромбоз и эмболия почечных арте­
рий, тромбоз почечных вен, острый гломерулонефрит, ос­
тры й пиелонефрит); урологическая обструкция (камни 
мочеточников, опухоль мочеточников, опухоли органов 
малого таза).

3. По т ечению : период начального действия этиологи­
ческого фактора (от нескольких часов до 1 -2  суток); пери­
од олигоанурии (уремии) — длительность до 3 недель; пе­
риод восстановления диуреза — длительность до 75 дней; 
период выздоровления (с момента нормализации азотемии).

4. По ст епени тяж ести : I ст. — легкая: увеличение 
уровня креатинина крови в 2 -3  раза; II ст. — средней тя ­
жести: увеличение креатинина в 4 -5  раз; III ст. — тяж е­
лая: увеличение креатинина более, чем в 6 раз.

Э тиология и патогенез. Главной причиной пререналъ- 
ной ОПН является ш ок различной этиологии. Часто ОПН 
встречается вследствие нарушений водно-электролитного 
равновесия (неукротимая рвота, длительная диарея, деком- 
пенсированный стеноз привратника).

Длительно сохраняю щееся нарушение гемодинамики, 
иш емия почек наблюдаются при всех видах ш ока, ведут к 
снижению клубочковой фильтрации и трансформации пре- 
ренальной формы ОПН в реналъную . Непосредственное 
повреждение клубочков при гломерулонефритах, токсичес­
кое повреждение канальцевого аппарата и интерстиция 
(аминогликозиды, рентгеноконтрастные препараты, несте­



роидные противовоспалительные препараты , ртуть, суль­
фаниламиды, фенацетин, бисептол, каптоприл) такж е мо­
гут приводить к развитию  ренальной формы ОПН.

П ост реналъная О П Н  развивается вследствие механи­
ческих причин — обструкции мочеточников конкрементом, 
сгустком крови, опухолью, сдавления мочевыводящ их пу­
тей извне (опухоли органов малого таза), наруш ения уро- 
динам ики при аденоме предстательной железы.

Главным звеном патогенеза ОПН является наруш ение  
почечного кровотока, сопровождающееся ишемией почек  
и р езки м  сниж ением клубочковой фильтрации.

К л и н и ч еская  кар ти н а  и л абораторн ы е дан ны е
Н а ч а льн а я  ст а д и я : клиническая картина ш ока и сим­

птомы, обусловленные действием этиологического факто­
ра, характеризую тся уменьш ением диуреза до 4 0 0 -6 0 0  мл 
в сутки при сохранении средненормального поступления 
ж идкости в организм.

О л и го а н у р и ч е ск а я  ст адия: общая слабость, сонли­
вость, сухость во рту, ж аж да, тошнота, отсутствие аппети­
та, резкое уменьш ение суточного диуреза (иногда до 50 мл 
в сутки). Одышка вследствие интерстициального отека лег­
ких, головная боль.

ОАК: гиперлейкоцитоз.
Б А К : повышение содержания мочевины, креатинина, 

кали я , метаболический ацидоз.
ОАМ : относительная плотность мочи снижена, много 

белка, эритроцитов, цилиндров, клеток почечного эпителия.
Стадия восст ановления диуреза: общая слабость, уве­

личение диуреза до 1,5—3,5 л  в сутки. Возможно развитие 
гипокалиемии, общей дегидратации. Плотность мочи еще 
н изкая, в ней много белка, эритроцитов, цилиндров. Уро­
вень мочевины и креатинина в крови еще повышен.

Стадия выздоровления: постепенно восстанавливает­
ся ф ун кц ия почек, нормализую тся ОАМ, ОАК, уровни 
мочевины, креатинина и электролитов крови.

О слож нения ОПН: мет аболические: гипонатриемия, 
гиперкалием ия, гипокальциемия, гиперурикемия; карди­
оваскулярны е: отек легких, аритмии, артериальная гипер­
тензия; ж елудочно-кишечные: рвота, кровотечения; невро­
логические: судороги, психоз, сонливость, кома; гемато­
логические: анемия, геморрагический синдром; инф екци­
онные: пневмония, мочевая инф екция, септицемия.



Диагностика ОПН
Л абор а т о р н ы е к р и т ер и и  О П Н
— к р е а т и н и н  к р о в и  п о в ы ш а е т с я  б о лее  чем  н а 

40 м км оль/л  в сутки;
— повы ш ение уровня мочевины  крови  (в норме < 

< 8,3 ммоль/л);
— К +, Mg2+, Р 34- плазмы Т;
— Na-, Cai+Cl плазмы I;
—  метаболический ацидоз.
Л ечение ОПН . Пациенты с ОПН долж ны быть госпи­

тализированы  в специализированное нефрологическое от­
деление, имеющее возможность проведения гемодиализа. 
При отсутствии такого отделения лечение пациентов с ОПН 
долж но проводиться в отделении интенсивной терапии и 
реанимации.

Эт иот ропная терапия:
— прекращ ение поступления в организм токсических 

веществ, энтеросорбция, промывание ж елудка, очиститель­
ные клизм ы , удаление токсических веществ с поверхнос­
ти кож и , слизисты х, введение антидотов, гемосорбция, 
плазмаф ерез;

— восполнение потерь крови, жидкости;
— антимикробная терапия, оперативное лечение гной­

ных процессов, применение иммуномодуляторов.
П ат огенет ическая терапия:
— ст абилизация региональной гем одинам ики  (анти- 

агрегантная, антикоагулянтная терапия, лечение ДВС-син- 
дрома и др.);

— ст абилизация сист емной гем одинам ики  — норма­
лизац ия АД, лечение острой и хронической СН, перевязка 
кровоточащ их сосудов, контроль поступления ж идкости и 
поваренной соли в организм, постельный реж им, введение 
диуретиков;

— борьба с гипергидратацией  — введение петлевы х 
диуретиков (при постренальной ОПН и после удаления 
обструкции): лазикс, фуросемид в /в  (струйно) и повторно 
при недостаточном эффекте (каж ды е 2 -4  часа) до м акси­
мальной дозы (не > 1000 мг/сут);

— ограничение белкового питания;
— экстракорпоральны е методы лечения.
С целью экстракорпоральной гемокоррекции прим еня­

ется острый гемодиализ на аппарате «искусственная поч­



ка». Варианты диализной терапии ОПН: острый гемодиа­
лиз, гемофильтрация и гемосорбция. Реш ение о данных 
методах лечения принимает нефролог.

С им пт ом ат ическая терапия:
— терапия соматогенной астенизации, энцефалопатии;
— противорвотная терапия, применение витаминных 

препаратов, гастропротекторов;
— применение жаропонижаю щ их препаратов;
— адекватное обезболивание.
Лечение в периоде восстановления диуреза. Питание боль­

ных должно быть сбалансированным, с достаточным коли­
чеством белков, продуктов растительного происхождения, ово­
щей, фруктов, витаминов. Исключаются острые приправы, 
пряности. Употребление поваренной соли ограничивать не 
следует.

Количество ж идкости (кипяченая вода, компоты, соки) 
должно соответствовать диурезу (2—3 л в сутки) в поли- 
урическую  стадию.

В периоде восстановления диуреза в полиурической фазе 
может иметь место общая дегидратация. Она проявляется 
сухостью кож и, язы ка, падением АД, снижением аппети­
та, появлением тош ноты, рвоты.

Л ечение деги дратац ии  вклю чает прием  воды внутрь, 
внутривенное капельн ое введение 3—5 л 5% раствора 
глю козы  в сутки  и изотонического раствора н атри я х ло­
рида.

Л ечение в период вы здоровления. Д иета постепенно 
расш иряется, но исклю чаю тся раздраж аю щ ие почки про­
дукты . Проводится контроль суточного диуреза, показате­
лей азотемии, ОАМ, ОАК. П родолжается лечение основно­
го заболевания (пиелонефрит и др.).

Д испансеризация. П ациенты, перенесшие ОПН, н уж ­
даются в диспансерном наблюдении. Срок наблюдения за 
реконвалесцентами — 1 год, частота осмотров — 1 раз в 
месяц в первые полгода и раз в 3 месяца — во второе по­
лугодие. Обязательно при каж дом  осмотре назначаю тся 
ОАК, ОАМ, 1 раз в 3 месяца — БАК (содержание мочеви­
ны, креатинина) и проба по Зимницкому.

Снятие с диспансерного учета разреш ается только пос­
ле консультаций нефролога. Если в течение года функция 
почек не восстанавливается, пациент переводится в дис­
пансерную группу больных хроническим гломерулонефри-



том, а при инф екции мочевых путей — в группу пациен­
тов с хроническим пиелонефритом.

Хроническая почечная недостаточность
Х роническая почечная недостаточность (ХП Н ) —

симптомокомплекс, вызванный необратимой гибелью мас­
сы действующих нефронов по причине первичных или вто­
ричны х заболеваний почек и приводящий к нарушению 
гомеостаза.

В Международной классификации болезней (МКБ) хро­
ническая почечная недостаточность обозначается как  «тер­
минальная стадия пораж ения почек» или «почечная недо­
статочность неуточненная» (см. классификацию ).

Этиология ХП Н . Самой частой причиной ХПН яв л я ­
ются хронический гломерулонефрит, хронический пиело­
нефрит, диабетический гломерулосклероз и гипертоничес­
кая  болезнь.

П атогенез. В основе патогенеза ХПН леяотг взаимо­
действие трех факторов: сниж ение почечного кровотока, 
наруш ение и блокада м икроциркуляции , замещ ение по­
чечны х ст рукт ур  соединительной тканью.

П ри любом хроническом заболевании почек в связи с 
прогрессирующим процессом замещ ения клубочков соеди-

Таблица 29
Классификация ХПН (Рябов С. И-, Бондаренко Б. Б., 

в модификации Рябова С. И., 2000)

Ст
ад

ия

Фа
за

 
1

Название
Лабораторные критерии

Форма
Показатели, 

малозависящие 
от степени ХПНкреатинин,

ммоль/л фильтрация

1

А латентная
норма 
до 0,13

норма до 50% 
от должной

обратимая

Б

50% от должной

20-50%  
от должной

Биохимиче­
ские: мочевина, 
остаточный азот, 
азот, электродиты, 
кислотно-основное 
состояние

II

А азотемическая 0,14-0,44
10-20%  
от должной

стабиль­
ная

Б 0,45-0,71

5-10%  
от должной

прогрес­
сирующая

Клинические: АД, 
анемия

ниже 5% 
от должной

III
А уремическая 0,72-1,24

Б 1,25 и выше



нительной тканью  происходят постепенное уменьш ение 
количества действую щ их нефронов, атроф ия почечных 
канальцев, склерозирование интерстиция. Все это запус­
кает сложный механизм патогенеза ХПН, вклю чаю щ ий 
основные патогенетические факторы:

1. Нарушение выделительной функции почек и задерж ­
к а  продуктов азотистого обмена — мочевины, мочевой 
кислоты, креатинина и др.

2. Наруш ение электролитного обмена (гиперкалиемия, 
гиперфосфатемия, гипокальциемия).

3. Н аруш ение водного баланса.
4. Наруш ение кроветворной функции почек, развитие 

анемии.
5. Н аруш ение кислотно-щелочного равновесия (разви­

тие ацидоза).
8. Наруш ение белкового, углеводного и липидного об­

мена.
7. Возникновение стойкой артериальной гипертензии.
8. Выраженные дистрофические изменения во всех орга­

нах и тканях .
П ато ло ги ч еская  ан ато м и я . В терминальную стадию 

Х ПН морфологические изменения в почках однотипны. 
Независимо от этиологии исходного заболевания происхо­
дит разраст ание соединительной т кани, почки уменьш а­
ются в размерах, сморщ иваю тся, клубочки замещ аю тся 
соединительнотканными рубцами, канальцы  атрофирую т­
ся. Таким  образом, морфологическим субстратом ХПН 
является нефросклероз (сморщ енная почка).

К л и н и ческая  кар ти н а . Течение хронической почечной 
недостаточности может быть различным. Ч ащ е встречает­
ся медленно прогрессирующее течение с многолетним пе­
риодом относительной компенсации. Среди причин, резко 
ускоряю щ их развитие ее, на первом месте находятся ин- 
теркуррентные инфекции — грипп, отит, тонзиллит, пнев­
мония, холецистит, фурункулез.

Резкое обострение может быть связано с обострением 
основного процесса в почках (гломерулонефрит, пиелонеф­
рит и др.). Имеют значение пищевые интоксикации, хи ­
рургическое вмеш ательство, травмы, беременность.

Обострение ХПН характеризуется снижением диуреза, 
нарастанием азотемии, нарушением электролитного обме­
на и кислотно-щелочного равновесия, прогрессированием



анемии. Симптомы различны: немотивированная общая 
слабость, недомогание, быстрая утомляемость, сонливость, 
носовые кровотечения, головная боль, головокружение, сни­
жение аппетита, сухость во рту, ж аж да. Ж аж да — основ­
ной клинический признак. Эти симптомы неспецифичны 
для ХПН и могут быть проявлением другого заболевания, 
это всегда необходимо помнить при дифференциальной ди­
агностике.

Стадии ХП Н
I  ст адия  — лат ент ная, в этой стадии отсутствуют 

клинические признаки ХПН, а функциональная неполно­
ценность почек выявляется только при использовании на­
грузочных проб.

I I  ст адия — азот емическая, клинические признаки 
ХПН нарастают, и к концу этой стадии пациентам показа­
на активная терапия гемодиализом и трансплантация поч­
ки . До этого они лечатся консервативно.

Если I стадия еще может носить обратимый характер, 
то II и тем более III стадия являю тся необратимыми.

Длительность жизни пациентов без применения гемо­
диализа или трансплантации почки начиная со II стадии 
не превыш ает обычно 1,5 года, а при III стадии — 3 -4  ме­
сяцев.

В последующем в связи с нарастающей ХПН клини­
ческие проявления становятся полиорганными. Их можно 
систематизировать посиндромно:

У интоксикационный синдром;
S  анемия, анемически-геморрагический синдром;
У асептическое воспаление органов (гастроэнтероко­

лит, бронхит, пневмонит);
•/ полисерозиты (плеврит, перикардит);
У эндокринные расстройства (гиперпаратиреоидизм, 

гиперкортицизм, гиперинсулинемия и др.);
S  дистрофические изменения паренхиматозных ор­

ганов (энцефалопатия, гепатодистрофия, пневмопа­
тия, спленомегалия);

У наруш ения жирового, углеводного, белкового, вод­
но-электролитного обмена;

У астенический синдром: слабость, утомляемость, 
сонливость, снижение слуха, вкуса.

I I I  ст адия. Постепенно нарастаю щ ая интоксикация 
приводит к выраженной клинической картине уремии. Уси­



ливается кож ны й зуд, больной становится апатичен, дви­
ж ения его замедлены, появляется сонливость днем и бес­
сонница ночью. Лицо одутловато, кож а сухая с серовато­
желты м, иногда бронзовым оттенком, что связано с задер­
ж кой мочевых урохромов. Иногда на лице по обеим сторо­
нам носа виден налет матово-блестящих чешуек (отложения 
мочевины — «мочевой иней»). По мере прогрессирования 
ХПН нарастают признаки сердечной недостаточности, обус­
ловленные уремической миокардиодистрофией. Отмечает­
ся значительное увеличение размеров сердца (кардиомега- 
лия) в связи с артериальной гипертензией, анемией, нару­
шением метаболизма в миокарде. Тоны сердца становятся 
приглушенными, появляется систолический шум на вер­
хуш ке, может возникнуть «ритм галопа», шум трения пе­
рикарда (при перикардите). Артериальное давление в боль­
шинстве случаев повышенное (180/110 мм рт. ст. и выше).

Диагностика
Д иагностика ХПН не вызывает трудностей. Облигат­

ными критериям и являю тся снижение СКФ, азотовыде­
лительной функции почек. Клинические проявления ХПН 
могут некоторое время отсутствовать, создавая впечатле­
ние «доброкачественности» и «безвредности» ХПН. Н е  
опасны х для  ж изни Х П Н  не бывает. Постепенно появля­
ются клинические признаки ХПН , которые обусловлены 
вовлечением в патологический процесс всех органов и сис­
тем (см. выше).

Лабораторные и инструментальные исследования
ОАМ: изменения соответственно основному заболеванию.
Б А К : снижение клубочковой ф ильтрации, повышение 

уровня мочевины  более 8,33 ммоль/л, креат инина  более 
0,13 м м оль/л, пропорционально степени ХПН.

Содержание кали я в крови при полиурии понижено, 
а в терминальной стадии ХПН при резком падении клу- 
бочкой фильтрации повышено, как  и уровень фосфатов и 
сульфатов, которые способствуют развитию  ацидоза.

ЭКГ: при уремии наблюдаются диффузные мышечные 
изменения, наруш ения ритма (экстрасистолия, мерцатель­
ная аритмия), признаки гипертрофии левого желудка, элек­
тролитны х наруш ений.

Имею тся изменения глазного дна  в виде ангиоретино­
патии, могут возникать кровоизлияния на глазном дне, 
сопровождаю щ иеся потерей зрения.



Л ечение Х П Н . Важным фактором лечения пациентов 
с ХПН является проф илактика развития и прогрессирова­
ния почечной недостаточности.

Необходимо воздействовать на факторы риска, которые 
бывают двух категорий: немодйфицируемые (возраст, муж ­
ской пол, раса, врожденное уменьшение количества нефро- 
нов, генетические факторы) и модифицируемые (табл. 30).

Таблица 30
Потенциально модифицируемые факторы риска развития 

и прогрессирования ХПН
(по данным K/DOQI, 2002, с изменениями)

Недостаток знаний Нутритинные факторы Инфекции/Воспаление

Протеинурия Тробогенные факторы Другие уремические токсины

Артериальная
гипертензия

Оксидантный стресс
Депрессия/расстройства 
психического здоровья

Дилипидемия Гипергомоцистеинемия
Расстройство физической 
активности

Гипергликемия Менопауза
Профессиональная неста­
бильность

Анемия Курение Социальная дезадаптация

Т ер ап и я  Х П Н  п о дразделяется  н а два  этапа: консер­
вативный (додиализный) и почечнозаместительный (диа­
лиз и трансплантация).

Н а консервативном этапе основу лечения составляет 
воздействие на факторы риска. Важной составляющей те­
рапии является коррекция диеты, введение энтеросорбен­
тов и препаратов, связываю щ их фосфаты (карбонат каль­
ция, доза подбирается индивидуально, целевой уровень 
фосфора в крови 4 ,5 —6,0 мг% ).

В терминальной стадии при креатинине в пределах 0,7—
0,9 ммоль/л и диурезе не менее 7 00-800  мл в сутки долж ­
на начинаться подготовка к  применению методов очищ е­
ния крови (программны й гемодиализ, перитонеальны й 
диализ) и к пересадке почки.

Лечение основного заболевания  в консервативной ста­
дии еще может оказать положительное влияние на тече­
ние ХПН и даже уменьш ить ее выраженность. Особенно 
это относится к хроническому пиелонефриту с начальны ­
ми или умеренно выраженными явлениями ХПН.

Режим. Пациентам следует избегать переохлаждений, 
физических и эмоциональных перегрузок. Они нуждаю т­



ся в благоприятных условиях труда и быта, в более про­
должительном отпуске.

Лечебное пит ание. Диета при ХПН основывается на 
следующих принципах:

1. Ограничение поступления с пищ ей белка до 6 0 -4 0 -  
20 г/сут в зависимости от стадии ХПН.

2. Обеспечение достаточной калорийности рациона со­
ответственно энергозатратам организма (3000 калорий) за 
счет углеводов и жиров.

3. Полное обеспечение организма витаминами и м и к­
роэлементами.

4. Ограничение поступления с пищ ей фосфатов.
5. Контроль за поступлением поваренной соли, воды и 

калия.
Соблюдение этих принципов, особенно ограничение в 

диете белка и фосфатов, способствует замедлению прогрес­
сирования ХПН.

У пациента с уремией из-за дефицита цинка в организ­
ме резко снижено ощущение сладкого и кислого, чувстви­
тельность на соленое и горькое сохранена. У силения сла­
дости и кислоты добиваются соответствующими добавка­
ми к  пищ е. Ч ай  или кофе можно подкислять лимоном, 
класть 2—3 чайны х лож ки  сахара на стакан. Рекомендует­
ся употреблять мед, варенье, джем.

Коррекция наруш ений водного баланса. Очень важно 
контролировать количество потребляемой воды.

Если нет отеков, сердечной недостаточности и артери­
альной гипертензии, то пациент должен принимать доста­
точное количество жидкости, чтобы поддержать диурез в 
переделах 2 -2 ,5  л в сутки (компенсаторная полиурия).

Если нет желаемого суточного диуреза, то к лечению 
добавляют фуросемид.

Коррекция наруш ений элект ролит ного обмена. Н азна­
чают диету с низким  содержанием соли (5 -7  г в сутки). 
Строгий бессолевой режим должен выполняться при вы ­
раж енны х отеках  и высокой гипертензии .

Имеет значение коррекция содержания калия в крови. 
В полиурической стадии возможно развитие гипокалиемии. 
Она опасна нарушением деятельности сердечной мышцы. 
В легких случаях гипокалиемии ограничиваются назначе­
нием калиевой диеты (печеный картофель, урюк, чернослив, 
яблоки, цитрусовые), в более тяж елы х случаях вводят 10—



15 мл 10% раствора калия хлорида  или 20—40 мл пананги­
на в 3 0 0 -5 0 0  м л 10% раствора глюкозы с инсулином  (4 ЕД).

Гиперкалием ия  обычно наблюдается в терминальную 
стадию ХПН с развитием олигурии. Клинически гиперкали­
емия проявляется брадикардией, изменениями на ЭКГ (вы­
сокий зубец Т, расширение комплекса QRS), пароксизмаль­
ными аритмиями и может закончиться остановкой сердца.

П ри умеренной гиперкалиемии  (6 -6 ,5  ммоль/л) следу­
ет ограничивать в. диете продукты, богатые калием , ис­
клю чить назначение калийсберегаю щих мочегонных (ве- 
рошпирон, триамтерен, амилорид), назначить 70% сорбит 
внутрь до развития диареи.

При ХПН развивается нарушение метаболизма каль­
ция (гипокалъцием ия ). П оявляю тся мышечные подерги­
вания. И зредка такие подергивания переходят в большие 
судорожны е припадки  — так назы ваем ая урем ическая 
эклампсия. В этом случае применяют препараты кальция 
(лакт ат , глю конат  или карбонат). Необходимо такж е 
уменьшить поступление фосфатов с пищей и назначить пре­
параты , уменьшающ ие всасывание фосфатов в киш ечнике 
(альмагель 10 мл 4 раза в день).

Борьба с азотемией  — применяется малобелковая ди­
ета (изложено выше).

Сорбенты. Применяемые сорбенты адсорбируют на себе 
аммиак и другие токсические вещества в киш ечнике. Чаще 
всего использую тся энтеродез или  карболен  по 5 г на 
100 мл воды 3 раза в день через 2 часа после еды, полифе- 
пан, энтерогель.

В целях развития послабляющего эффекта и выделе­
ния азотистых ш лаков с киш ечным содержимым исполь­
зуют сорбит  и ксилит , препараты растительного проис­
хождения (хофитол, леспенефрил).

Постоянное употребление чеснока в пищ у приводит к 
исчезновению обострений хронического пиелонефрита и 
снижению скорости прогрессирования почечной недоста­
точности. Рекомендуется ретаболил по 1 мл в /м  1 раз в 
неделю в течение 2 -3  недель.

Коррекция кислотно-щелочного равновесия. При мета­
болическом ацидозе необходима его коррекция, для чего в 
зависимости от его выраж енности можно использовать 
нат рия гидрокарбонат  (питьевая сода) внутрь по 10—15 г 
в сутки, содовые клизм ы  — 300—500 мл 5% раствора соды,



внутривенные введения нат рия гидрокарбоната  4% ра­
створа под контролем pH крови.

Снижению степени ацидоза способствует вклю чение в 
диету моркови, картофеля, свеклы, апельсинов, яблок.

Лечение артериальной гипертензии. Артериальная ги­
пертензия является неотъемлемым признаком почечной не­
достаточности и встречается практически у всех пациентов.

А ртериальная гипертензия носит обычно упорный ха­
рактер и плохо поддается терапии. Высокие цифры АД 
способствуют прогрессированию ХПН, усугубляют разви­
тие сердечной недостаточности, резко ухудшают прогноз, 
уменьшают продолжительность ж изни пациентов. Сниже­
ние АД должно производиться под контролем величины 
диуреза и клубочковой фильтрации. Н изкие цифры АД 
приводят к уменьшению клубочковой фильтрации. Поэто­
му считается приемлемой артериальная гипертензия в пре­
делах 1 3 0 -1 6 0 /8 0 -9 0  мм рт. ст.

Л ечение анемии. Важной задачей в лечении является 
коррекция анемии — постоянного спутника ХПН.

А немия при ХПН , как  правило, нормохромная, лече­
ние ее не всегда эффективно.

Основные направления лечения анемии при ХПН:
V борьба с кровопотерями;
V препараты  ж елеза обычно внутрь и лиш ь при плохой 

переносимости их вводят внутривенно или внутримы ­
шечно;

V лечение эритропоэтином. Препараты  вводятся только 
подкожно.

П о ливит ам инот ерапия . Целесообразно применение 
витаминов Вб и В12, поливитаминных комплексов (ундевит, 
декамевит, олиговит и др.).

Лечение инф екционны х осложнений. Появление инф ек­
ционных осложнений приводит к резкому снижению  фун­
кции  почек.

П енициллин и полусинтетические пенициллины  (ок- 
сациллин, ам пициллин, метициллин), макролиды (эрит­
ромицин, макропен), цефалоспорины не являю тся нефро- 
токсичными и могут назначаться в обычных дозах.

Лечение ХПН в терминальной стадии. В терминаль­
ной стадии режим пациентов должен быть максимально 
щ адящ им. Назначается малобелковая диета (20—40 г белка 
в сутки) в сочетании с приемом незаменимых аминокислот,



их кетоаналогов, витаминов, а такж е с использованием, как  
и в консервативной стадии, сорбентов. Прием жидкости 
необходимо регулировать по диурезу (к количеству выде­
ленной мочи за предыдущие сутки добавляют 300-500  мл).

В связи с неэффективностью консервативных методов 
лечения в терминальной стадии проводятся активные ме­
тоды лечения: постоянный перит онеальный диализ, про­
грамм ны й гемодиализ, пересадка почки.

Перит онеальны й диализ  — это метод детоксикации, 
который заклю чается во введении в брюшную полость спе­
циального диализирую щего раствора. М етодика перитоне­
ального диализа относительно проста. Через 1 0 -1 5  дней 
обучения пациенты  самостоятельно могут производить 
смену диализирую щего раствора и вести довольно актив­
ный образ жизни.

А бсолю тных противопоказаний  к  перитонеальному 
диализу нет.

Гемодиализ. Гемодиализ — основной метод успешного 
лечения больных в терминальной стадии ХПН. В основе его 
лежат механизмы молекулярной диффузии и ультрафильт­
рации'из крови в диализирующий раствор через полупрони­
цаемую мембрану мочевой кислоты электроли тов  и других 
веществ, задерживающихся в крови при уремии. Он прово­
дится с помощью аппарата «искусственная почка».

Пересадка почки. Наиболее радикальны м и оптималь­
ным методов лечения ХПН в настоящее время является 
трансплантация почки.

Применение активны х методов лечения — гемодиали­
за, перитонеального диализа и трансплантации почки — 
улучшает прогноз при терминальной ХПН и продляет сро­
ки ж изни больных на 1 0 -1 5  и даже 20 лет.

* ". 0  г '

Практические занятия

Необходимо знать: *
V причины острой и хронической почечной недостаточности; V t
V суть патогенеза при почечной недостаточности;
V основные симптомы  ОПН  и ХПН;
V методы обследования пациентов, нормальные показатели мочеви­

ны и креатинина в сыворотке крови;
V средства неотложной помощ и при ОПН; е
V мероприятия по организации сестринского процесса у постели па­

циента с ХПН.



Необходимо уметь:
V выставить диагноз почечной недостаточности по результатам рас- 

• _ спроса и объективного обследования пациента;
V наметить план обследования пациента;
V выполнить врачебные назначения;
V оказать неотложную помощ ь пациенту при ОПН;
V выбрать необходимые для оказания помощ и препараты;
V организовать уход за  пациентами с ХПН.

В  кабинете доклинической  практики
Проверяется исходный уровень знаний традиционным методом уст ­

ного контроля. Предлагается реш ение ситуационных задач.
В се  студенты за рабочими манипуляционными столиками заполняют ка­
пельницы и вводят внутривенно капельно растворы (на фантомах выпол­
няют кровопускание, берут кровь для исследования на биохимический 
анализ, даю т заключения по бланкам анализов, выписывают рецепты).

В  стационаре
Занятие проводится в неф рологическом  отделении (или в терапев­

тическом). Студенты  самостоятельно расспраш иваю т пациентов, обра­
щ ают внимание на характерные для заболеваний мочевыделительной 
системы  симптомы: боль в поясничной области или внизу живота, час­
тые, болезненные мочеиспускания, головная боль, общая слабость, блед­
ность, отечность лица. Поколачиванием по поясничносной области вы ­
ясняется характеристика симптома Пастернацкого. И змеряется АД, оце­
ниваются пульс и другие показатели сердечно-сосудистой, дыхательной, 
пищеварительной систем.

Реш ается  вопрос предварительного диагноза, анализирую тся пока­
затели О АК , О АМ , БАК , пробы по Зимницкому.

Определяются признаки почечной недостаточности. Составляется 
план дальнейш его лечения данного пациента, перечисляются возможные 
методы  лечения данного заболевания мочевыводящ ей системы.

Участие  в уходе за  пациентами.

Занятие в поликлинике
Цель занятия —  ознакомиться с  особенностями работы поликлини­

ки и терапевта на приеме пациентов.
Выставление диагнозов, выписывание направлений на исследова­

ния, рецептов по назначению  врача.
Знакомство  с принципами диспансеризации нефрологических паци­

ентов, их реабилитации. На диспансерном учете находятся пациенты, пе­
ренесш ие острый дифф узный гломерулонефрит, хронический пиелонеф­
рит, пациенты с  хронической почечной недостаточностью . Делается ак ­
цент на то, что основная цель диспансеризации —  предупреждение ре­
цидивов  заб олеван и я , со хран ен и е  тр уд о сп о со б н о сти  пациентов  в 
соответствии со стадией заболевания и их трудоустройство.

Контролируется лечебное питание пациентов, реш ается вопрос о 
возможности их направления на санаторно-курортное лечение.



Раздел 7
БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ 

ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ
Ж елезы внутренней секреции, в отличие от желез внеш­

ней секреции, не имеют собственных выводных протоков 
и выделяю т гормоны непосредственно в кровь. Ж елезы  
только внутренней секреции — щитовидные и околощи- 
товидные ж елезы , гипофиз, половые железы. Смешанной 
секреции — с внешней и внутренней секрецией — подже­
лудочная железа.

Установлено, что гормоны вырабатываются не только 
в ж елезах внутренней секреции, но и в клетках  головного 
мозга, в киш ечнике, почках.

Высокая биологическая активность гормонов характе­
ризуется тем, что они находятся в крови в ничтожно ма­
лы х количествах, но оказы ваю т выраженное действие. 
Гормоны влияю т на все виды обмена веществ, участвуют в 
регуляции функций нервной, сердечно-сосудистой, пищ е­
варительной и других систем (табл. 31, рис. 52).

Все ж елезы  внутренней секреции находятся в тесной 
взаимосвязи, поэтому нарушение функции одной из желез 
внутренней секреции вызывает изменения в других.

Н аруш ения в тех или иных ж елезах внутренней секре­
ции сопровождаются рядом специфических и неспецифи­
ческих симптомов.

Основные симптомы
И зменение массы, тела  — неспецифический симптом, 

но он часто наблюдается при эндокринной патологии. Зна­
чительное прогрессирующее снижение массы тела отмеча­
ется при повышенной функции щитовидной железы, уве­
личение массы тела — при пониженной функции щитовид­
ной железы, при болезни Иценко-Кушинга. Неравномер­
ное распределение ж ира наблюдается при гипоталамическом 
ожирении.

М ы ш ечная слабость. И з-за мышечной слабости паци­
енты не могут двигаться или двигаются с трудом, трудно 
жуют, разговаривают. Она встречается у пациентов с диф­
фузным токсическим зобом, гипотиреозом, сахарным диа­
бетом, надпочечниковой недостаточностью.



Железы Выделяемые
гормоны Функции

Гипоталамус Либерины и статины Регуляция секреции гипофизарных гормонов

Г ипофиз Тройные гормоны 
(АКТГ, ТТГ, ФСГ, 
ЛГ, ЛГТ)

°егупяция деятельности щитовидной, 
i оловых желез и надпочечников

Г ормон роста Регуляция роста организма, стимуляция 
белкового синтеза

Вазопрессин
(антидиуретический
гормон)

Влияет на интенсивность мочевыделения, 
регулируя количество выделяемой 
организмом воды

Щитовидная железа Тиреоидные 
(йодсодержащие) 
гормоны —  тироксин 

и др.

Повышает интенсивность энергетического 
обмена и роста организма; стимуляция 
рефлексов

Кальцитонин Контролирует обмен кальция в организме, 
«сберегая» его в костях

Паращитовидная
железа

Паратгормон Регулирует концентрацию в крови кальция

Поджелудочная
железа
(островки
Лангерганса)

Инсулин Повышение уровня глюкозы в крови; 
стимуляция печени на превращение глюкозы 
в гликоген, ускорение транспорта глюкозы в 
клетки (кроме нервных клеток)

Глюкагон Повышение уровня глюкозы в крови; 
стимулирует быстрое расщепление 
гликогена до глюкозы в печени и 
превращение белков и жиров в глюкозу

Надпочечники Мозговой спой:
а) адреналин;
б)норадреналин

Повышение уровня глюкозы в крови 
(поступление из печени для покрытия 
энергетических затрат). Стимуляция 
сердцебиения,ускорение дыхания и 
повышение кровяного давления

Корковый слой: 
а) глюкокортикоиды 
(кортизон);

Одновременное повышение глюкозы в крови 
и синтеза гликогена в печени. Влияет на 
жировой и белковый обмен (расщепление 
белков). Устойчивость к стрессу; 
противовоспалительное действие

б) альдостерон Увеличение натрия в крови, задержка 
жидкости в организме, увеличение 
кровяного давления

Половые железы Эстрогены (женские 
половые гормоны), 
андрогены (мужские 
половые гормоны)

Обеспечивают половую функцию организма, 
развитие вторичных половых признаков

_1



Гипофизотропные гормоны 
(либерины и статины)

Рис. 52. Эндокринные железы
и выделяемые ими гормоны

И зм енение ф ункций  нервной системы  — частый сим­
птом при патологии эндокринных желез. При повыш ен­
ной функции щитовидной железы  наблюдаются расстрой­
ства психоэмоциональной деятельности: повышенная нерв­
ная возбудимость, раздражительность, быстрая смена на­
стр о ен и я , м н огоречи вость  и др. С ниж ение ф у н кц и и  
Щитовидной железы  сопровождается замедленной речью,



ослаблением пам яти , сонливостью, слабостью. Нередки 
пораж ения периферической нервной системы в виде поли­
невритов: боль в ногах, парестезии, судороги икроножных 
мыш ц (сахарный диабет).

Жажда и полиурия  — важные симптомы сахарного и 
несахарного диабета.

Н аруш ение ф ункций  пищ еварения. Повышение аппе­
тита характерно для пациентов с ожирением, при сахар­
ном диабете, повышенной функции щитовидной железы.

Боли в животе, тошнота, рвот а  — частые сипмтомы 
при гипергликемической коме (при кетоацидозе), при ти­
реотоксикозе (тиреотоксическом кризе). Запоры встреча­
ются при гипотиреозе.

Болезни гипофиза
Гипофиз — цен тральная  ж елеза внутренней секре­

ции — расположен в гипофизарной ям ке турецкого седла 
клиновидной кости. С помощью ряда вырабатываемых пеп­
тидных гормонов гипофиз регулирует функции перифери­
ческих ж елез внутренней секреции — щитовидной, над­
почечников, половых.

Гипофиз через нож ку связан с мозгом (гипоталаму­
сом — промежуточным мозгом). Он состоит из двух долей 
и промежуточной доли.

П ередняя доля (аденогипофиз) вы рабаты вает пептид­
ные тройны е гормоны: адренокорт икот роный, стим ули­
рую щ ий кору надпочечников; тиреотроный, стимулиру­
ю щ ий щ итовидную  ж елезу; сомат от ропный  (соматотро- 
пин), стимулирую щ ий рост тела в длину, а такж е рост 
соединительной ткани , мыш ц, внутренних органов; фол­
ли кули н о ст и м ули р ую щ и й  гормон, стимулирую щ ий спер- 
матогенный эпителий и образование сперматозоидов, а у 
ж енщ ин участвует в развитии  ф олликул; лю т ропин, сти­
мулирую щ ий половые ж елезы ; Р- и у-липот ропны е  гор­
моны, обладаю щ ие липолитическим  действием.

В промежуточной доле вырабатывается меланоцито- 
ст им улирую щ ий  гормон, стимулирую щий биосинтез ко ж ­
ного пигмента — меланина.

В задней доле гипофиза содержатся 2 гормона: вазо- 
прессин (АДГ — антидиуретический гормон) и окситоцин, 
которые продуцирую тся в гипоталамусе и поступают гема- 
тогенно в заднюю долю.



Вазопрессин стимулирует реабсорбдию воды в дисталь­
ных почечных канальцах, уменьшает диурез, повышает АД.

О ксит оцин  стимулирует мускулатуру матки и повы­
шает секрецию молочных желез.

Гипоталамус представляет собой скопление нервных 
клеток с эфферентными связями. Он контролирует ф унк­
цию гипоф иза и других периф ерических эндокринны х 
желез соответствующими нейрогормонами. В основе регу­
ляции леж ит принцип обратной связи.

Акромегалия
Акромегалия — заболевание, обусловленное повыше­

нием продукции соматотропного гормона и характеризую ­
щееся диспропорциональным ростом скелета, мягких тка­
ней и внутренних органов.

Этиология. Причиной акромегалии является эозино­
фильная аденома гипофиза.

Патогенез. В основе развития заболевания леж ит по­
выш енная вы работка сом ат от ропина  ацидоф ильны ми 
клетками передней доли гипофиза. Регуляция секреции 
соматотропина гипофизом осуществляется гипоталамусом, 
в котором синтезируются гормоны: соматолиберин (стиму­
лирует продукцию соматотропина), соматостатин (ингиби­
рует продукцию соматотропина).

Патогенетические механизмы: 1. Первичная избыточ­
ная продукция соматотропина эозинофильной аденомой.
2. Избыточная продукция соматотропина опухолями вне- 
гипофизарной локализации (легкие, поджелудочная ж е­
леза, яичники, средостение). 3. Гиперсекреция соматоли- 
берина опухолями (бронхогенный рак, рак поджелудоч­
ной железы). 4. Гиперсекреция соматолиберина опухоля­
ми гипоталамуса.

Клиническая картина. А кромегалия начинается по­
степенно, незаметно и течение ее длительное. П ациенты 
жалуются на головную боль, боли в руках, суставах, в по­
ясничной области, в мыш цах, на импотенцию (у мужчин), 
расстройства менструального цикла (у женщ ин).

Постепенно меняется внешний вид пациента. Х арак­
терно изменение пропорций лица: увеличение челюсти (под­
бородок становится массивным, выступает вперед), увели­
чение надбровных дуг, скуловых костей, ушных раковин, 
носа, губ, язы ка (рис. 53).



У величиваю тся кисти  и стопы (преимущ ественно в 
ш ирину), поэтому пациентам  приходится часто менять 
размер колец, перчаток, обуви (рис. 54).

Рис. 53. Акромегалия

М ежду зубами появляю тся промеж утки, зубы ниж ней 
челюсти выступают вперед по сравнению с зубами верхней 
челюсти. Из костей черепа увеличивается затылочный бу­
гор. К ож а утолщ ена, собирается й складки, усиливается 
ее потливость и сальность, что особенно выражено на лице 
и заты лке. Грудная клетка увеличена в объеме, межребер- 
ные пром еж утки расш ирены . Происходит гипертрофия 
сердца (левого ж елудочка преимущественно), других внут­
ренних органов, появляется артериальная гипертензия.

Наблюдаются нервно-мышечные наруш ения: полиней­
ропатии (боли в руках и ногах, парестезии, снижение чув­
ствительности и рефлексов), миопатия (боли и слабость в 
мы ш цах), изменения со стороны ЦНС (головные боли, тош ­
нота, рвота, эпилептоидные припадки).

У половины пациентов с акромегалией отмечается диф­
фузное или узловое увеличение щитовидной железы в связи 
с тем, что наряду с увеличением соматотропина увеличива­
ется и количество тиреотропина. Часто обнаруживается скры­
тая или явная форма сахарного диабета. Снижается острота 
зрения, ограничиваются поля зрения из-за сдавления пере­
креста зрительных нервов увеличенным гипофизом.

у 52-летней женщины. 
Резкое укрупнение 

черт лица

Рис. 54. Акромегалия: 
а —  кисть больного; 

б —  кисть здорового человека



■

Различаю т стадии болезни: преакромегалия  (ранние 
признаки); гиперт оф ическая, опухолевая , кахект ичес­
кая  стадии — исход заболевания.

По степени активности акромегалия бывает активная или 
неактивная (стабильная). Признаки активности: усиление 
головной боли; ухудшение зрения; прогрессирование увели­
чения конечностей; нарушение углеводного обмена; нараста­
ние изменений при дополнительных методах исследования.

Д иагноз. При выраж енных клинических проявлени­
ях диагноз акромегалии нетруден. Если пациент сам не 
замечает изменений, надо тщательно его расспросить, про­
смотреть фотокарточки за несколько лет. Помогают в ди­
агностике дополнительные исследования.

Л абораторн ы е исследования.
ОАК  — при прогрессировании заболевания возможна 

анемия, лейкопения, эогинофилия.
О АМ  — при развитии сахарного диабета возможна глю- 

козурия.
Б А К  — возможно повышение в сыворотке крови обще­

го белка, гипергликемия или нарушение толерантности к 
глюкозе, гипокальциемия, гиперфосфатемия.

Определение в крови соматотропина производится три 
дня подряд и оценивается средней величиной. Уровень со­
матотропина резко повышен. Эндокринологами проводит­
ся исследование суточного ритма его секреции и проводят­
ся функциональные тесты.

И нструм ентальны е исследования
Рентгенография черепа и области турецкого седла. От­

мечается увеличение размеров турецкого седла, деструкция 
его задней стенки, остеопороз спинки или стенок турецкого 
седла. Характерно такж е утолщение костей черепа, остеопо­
роз, гиперостоз внутренней пластинки лобной кости.

Компью т ерная и магнит но-резонансная томография 
области турецкого седла применяется при отсутствии чет­
ких признаков рентгенологических изменений.

Офтальмологическое исследование: снижение остроты 
зрения, ограничение полей зрения, застойные явления в 
области сосков зрительны х нервов.

Лечение акромегалии. Методом выбора лечения а к ­
ромегалии считается нейрохирургический — удаление аде­
номы гипофиза, которое следует проводить как  можно 
раньше.



После операции снижение концентрации соматотропи- 
на в крови способствует быстрому клиническому улучш е­
нию состояния. После удаления большой аденомы разви­
вается гипоталамо-гипофизарная недостаточность, что тре­
бует проведения заместительной терапии преднизолоном, 
тиреоидными  препаратами, гонадотропином. Л ицам, ко­
торым противопоказана операция, проводится лучева я  т е­
р а п и я .

Л екарст венная терапия. Наиболее часто применяемы­
ми препаратами, корригирую щ ими секрецию еоматотроп- 
ного гормона, являю тся парлодел и аналог соматостати- 
на — сандрост ат ин  (октреотид).

С импт омат ическое лечение. Лечение сахарного диа­
бета: наруш ений сердечно-сосудистой системы; артериаль­
ной гипертензии; миокардиодистрофии; ХСН; нарушений 
функций печени.

Д и сп ан сер и зац и я . П ациенты с акромегалией подле­
ж ат диспансеризации пож изненно. Они осматриваю тся 
эндокринологом, невропатологом, офтальмологом 4 раза в 
год. 2 раза в год проводится рентгенография черепа, опре­
деляется содержание соматотропина и глюкозы в крови
4  раза в год. П ри необходимости продолжается лечение 
парлоделом, симптоматическими средствами.

\  '• '

Гигантизм
Г и ган ти зм  — заболевание, обусловленное повы ш ен­

ной продукцией соматотропина и характеризую щ ееся чрез­
мерным, но пропорциональным ростом конечностей и ту­
ловищ а.

П ри гигантизм е рост муж чин превы ш ает 200 см, у 
женщ ин — 190 см. Чащ е наблюдается у лиц мужского пола 
в препубертатном возрасте.

Э тиология и патогенез. В основе заболевания леж ит 
гиперпродукция соматотропина, которая развивается в силу 
следую щ их причин: опухолей передней доли гипофиза; 
нейроинфекции; интоксикации; черепно-мозговых травм.

Некоторые считают, что гигантизм и акромегалия — 
варианты  одного заболевания, протекающего по-разному 
в период роста и у взрослых. Пока не закры ты  зоны роста, 
происходит усиленный рост костей в длину (при гигантиз­
ме), при закры тии зон роста — происходит периосталь­
ный рост, т. е. утолщение кости (при акромегалии).



К л и н и ч ес к ая  к а р т и н а . У силение роста начинается 
обычно в период полового созревания. Зоны роста остают­
ся открытыми длительное время — до 2 5 -3 0  лет. Это объяс­
няется пониженной функцией половых желез и уменьш е­
нием количества половых гормонов. Известно, что поло­
вые гормоны вызывают закрытие зон роста.

Х аракт ерны  жалобы : высокий рост, быстрые темпы 
роста, слабость, быстрая утомляемость, снижение работос­
пособности, успеваемости в школе, головные боли, голо­
вокруж ения, иногда — ухудшение зрения.

Объективное обследование: обращает на себя внима­
ние высокий рост, преобладание длины конечностей над 
длиной туловища; телосложение пропорциональное, кож а 
нормальной окраски и влажности; достаточная мы ш ечная 
сила и только со временем снижается. Размеры внутрен­
них органов увеличены пропорционально росту, но у не­
которых пациентов развитие сердечно-сосудистой системы 
отстает. У таких пациентов появляется тахикардия, одыш ­
ка при физической нагрузке. Половое развитие нормаль­
ное, иногда отмечается его задерж ка.

Л абораторн ы е исследования. Существенных измене­
ний не отмечается. В сыворотке крови увеличено количе­
ство соматотропина.

И нструм ентальны е исследования. Рентгенография и 
компью т ерная томография первое время патологии не 
выявляю т. По мере роста аденомы гипофиза — увеличе­
ние размеров турецкого седла. На рентгенограммах костей 
кистей определяется отставание косного возраста от пас­
портного.

К онсульт ация офтальмолога: при развившейся адено­
ме гипофиза отмечается ограничение полей зрения. После 
закры тия зон роста у пациентов формируется акромегалия.

Л ечение ги ган ти зм а. При наличии опухоли гипофиза 
проводится лечение такое же, как  и при акромегалии. При 
отсутствии опухоли назначаю т лечение половыми гормо­
нами, которые способствуют закрытию  зон роста.

Гипофизный нанизм (карликовость)
Г и поф и зарн ы й  н ан и зм  — заболевание, обусловленное 

абсолютным или относительным дефицитом соматотропи­
на и гонадотропинов и характеризую щ ееся задерж кой ро­
ста скелета, органов тканей и половым недоразвитием.



Карликовостью  считается рост взрослых муж чин ме­
нее 130 см, ж енщ ин менее 120 см.

Этиология и патогенез. При абсолютном дефиците 
соматотропина имеет место недостаточная секреция со­
матотропина гипофизом (передней долей). Это может быть 
вследствие пораж ения гипоталамуса, гипофиза, дефектом 
гена, контролирующ его синтез соматотропина.

П ри относительном дефиците соматотропина секре­
ция соматотропина гипофизом нормальная, но имеет мес­
то дефект системы тканевы х месенжеров, опосредующих 
действие соматотропина (соматотропины или инсулинопо­
добные факторы роста) или дефект клеточных рецепторов 
соматотропина.

Наиболее часты е формы дефицита соматотропина — 
идиопатическая (при отсутствии какой-либо специфичес­
кой патологии) и наследственная.

К линическая картина. Рож даю тся дети с гипоф и­
зарны м  нанизм ом  с таким и  ж е массой тела и длиной, 
к а к  у здоровы х детей. Заболевание начинает распозна­
ваться в 2—3-летнем возрасте, когда дети начинаю т от­
ставать в росте. О тставание составляет 2 5 -3 0 %  от сред­
него роста, свойственного данной возрастной  группе. 
С корость роста зн ачительн о  ниж е 3 п ерц ен тили  и не 
превы ш ает 4 см в год.

Телосложение пациента пропорциональное-. К ож а тон­
кая , неж ная, сухая. Лицо «кукольное», волосы тонкие, 
голос высокий. М ыш ечная система развита слабо. Н ару­
ш ены развитие и смена зубов. Скелёт и внутренние орга­
ны малы х размеров. Артериальное давление снижено.

В результате выпадения гонадотропной функции гипо­
ф иза задержано развитие половых ж елез и вторичных по­
ловых признаков. У ж енщ ин отсутствуют менструации, 
оволосение на лобке и в подмыш ечных впадинах, не раз- 

е виты молочные ж елезы . У муж чин не развиты  половые 
органы, скудная растительность на лице, отсутствует ово­
лосение на лобке и в подмыш ечных впадинах.

Гипофизарные карлики  бесплодны. Психическое раз­
витие у них нормальное, только с некоторыми чертами, 
свойственными детскому возрасту. У многих пациентов с 
гипофизарным нанизмом определяются симптомы гипо­
тиреоза (сухость кож и, зябкость, брадикардия, запоры), 
но они выраж ены  незначительно.



Лабораторные и инструментальные исследования
ОАК, О А М  без особенностей.
Б А К  — у некоторых отмечается снижение уровня об­

щего б елка 'и  альбуминов.
Гормональны й а нализ  — дефицит соматотропина, по­

ловых гормонов, тиреоидных гормонов.
Р ент генологическое исследование черепа и област и  

турецкого седла  — турецкое седло малы х размеров, по- 
розность его стенок, признаки повышенного внутричереп­
ного давления (усиление пальцевых вдавлений, расхож де­
ние черепных швов).

Компью терная и магнит но-резонансная томография 
головного мозга — гипоплазия гипофиза, синдром «пусто­
го» турецкого седла. Хорошо выявляется аденома гипофиза.

Рентгенография костей кист и  — характерно отстава­
ние костного возраста от паспортного более, чем на 2 года.

Л ечение гипофизарного нанизма. О бщ еукрепляю щ ая  
терапия: полноценное питание с достаточным содерж ани­
ем белка, овощей, фруктов, витаминов, кальц ия, фосфо­
ра, полноценный отдых, труд, учеба в соответствии с ф и­
зическим развитием.

Л ечение гормоном рост а  — соматотропином. И споль­
зуется сом атотропин, полученный из гипофизов лю дей, 
умерш их от неинф екционны х и неопухолевы х заболе­
ваний.

Дети лучш е поддаются лечению. Лечение соматотро­
пином проводится длительно, многие месяцы и годы, пока 
не будут исчерпаны возможности роста.

Л ечение анаболическими стероидными препарата­
ми. А наболические стероидные препараты  усиливаю т син­
тез белка, повышают уровень эндогенного соматотропина 
и тем самым стимулируют рост.

П репараты : неробол (метандростенолон, дианабол) по
0 ,1 -0 ,1 5  м г /к г  в сутки. Нероболил — в /м  1 раз в неделю; 
рет аболил  — в /м  1 раз в 1 0 -1 5  дней.

Л ечение анаболическими стероидными препаратам и 
продолжается длительно, пока сохраняю тся зоны роста.

Коррекция полового развит ия. М альчикам назначает­
ся хорионический гонадотропин (профазин), девочкам — 
малые дозы эстрогенов.

После закры тия зон роста лицам муж ского пола на­
значается заместительная терапия тестостероном продлен­



ного действия, лицам женского пола — циклическая эст- 
роген-прогестероновая т ерапия, лечение проводится под 
наблюдением гинеколога.

Зам ест ит ельная т ерапия  тиреоидны ми препарата­
ми — при вторичном гипотиреозе. Н азначается тироксин, 
л-тирксин, тиреотом и др.

Диспансеризация П ациенты с гипофизарным наниз­
мом находятся на диспансерном учете у врача-эндокрино- 
лога пожизненно. Осматриваются каж ды е 6 -1 2  месяцев. 
Один раз в год осматриваю тся невропатологом, офтальмо­
логом, ж енщ ины  — гинекологом.

Контролируется поддерживаю щ ая терапия.

Болезнь Иценко— Кушинга
Болезнь Иценко—Кушинга — гипоталамо-гипофизар- 

ное заболевание, характеризующееся избыточной секрецией 
кортикотропина и последующей двусторонней гиперпла­
зией надпочечников и их гиперфункцией (гиперкортицизм).

Заболевание чащ е встречается у ж енщ ин в возрасте 20— 
50 лет. Синдром гиперкортицизма вклю чает ряд заболева­
ний, сопровождаю щ ихся избыточной секрецией стероид­
ных гормонов корой надпочечников, в том числе болезнь 
и синдром И ценко—Куш инга.

Синдром И ценко—К уш инга  — опухоль коры надпочеч­
ников (кортикостером а, кортикобластом а), ю нош еская 
дисплазия коры надпочечников. Это заболевание первич- 
но-надпочечникового генеза.

Этиология. Этиология окончательно не установлена. 
Предрасполагаю щ ими факторами являю тся черепно-моз­
говые травмы, сотрясения головного мозга, энцефалиты, 
роды, беременность. Ч ащ е всего при болезни И ценко— 
К уш инга имеется базофильная аденома гипофиза.

П атогенез. В основе патогенеза болезни И ценко—Ку­
ш инга леж ит ослабление нейромедиаторного гипоталами- 
ческого контроля за выработкой гипофизом кортикотро­
пина, что ведет к гиперсекреции кортикотропина передней 
долей гипофиза. Это приводит к развитию  аденомы или 
гиперплазии гипоф иза. Гиперсекреция кортикотропина 
вызывает гиперплазию  коры надпочечников и повышение 
секреции кортикостероидны х гормонов. Таким образом, 
развивается гиперкорт ицизм , обусловливающий развитие 
всей клинической симптоматики.



К л и н и ческая  кар ти н а. Ж алобы  пациентов на общую 
слабость, головную боль, боли в костях и суставах, избы­
точную массу тела, изменение внешности, нарушение мен­
струального цикла (у женщ ин), половую слабость (у м уж ­
чин), сухость кож и, выпадение волос на голове, избыточ­
ное оволосение на лице и теле, нарушение сна, ж аж ду (при 
развитии сахарного диабета).

При осмотре выявляю тся признаки болезни.
V П одкож ная ж ировая клетчатка преимущественно и з­

быточно определяется в области плечевого пояса, ш ей­
ного отдела позвоночника, груди, живота, лица («л у ­
нообразное» круглое лицо)-, при этом руки и ноги оста­
ются тонкими, а ягодицы уплощенными.

л/ Сухость, истонченность, «мраморность» кож и, гной­
ничковые высыпания.

V Лицо багрово-красное, избыточный рост волос на лице 
(«усы», «борода», «бакенбарды»), угревая сыпь.

V Стрии — ш ирокие полосы растяж ения кож и красно- 
вато-фиолетового цвета в подмышечных впадинах, в об­
ласти грудных желез, бедер, ниж них и боковых отде­
лах живота.

V П ет ехии  и кровоподтеки  на кож е плеч, предплечий, 
на передней поверхности голеней.

V Выпадение волос на голове у женщ ин и мужчин, из­
быточный рост волос у женщ ин в области бедер и го­
леней.

V Уменьшение выраженности вторичных половых при­
знаков и гинеком аст ия  у женщ ин.

V Снижение т онуса  и силы мыш ц, их атрофия. 
И зм енени я  со ст ороны  сердечно-сосудист ой сист е­

мы. А ртериальная гипертензия (избыток глюкокортикои- 
дов и натрия в крови). АД может колебаться от 150/100 до 
240/160 мм рт. ст. Симптом ж гута  (петехии) после на­
ложения и сдавления манж еткой тонометра.

Вследствие артериальной гипертензии появляю тся го­
ловные боли, головокруж ения, сниж ение зрения, увели­
чение границ сердца влево (гипертрофия левого желудоч­
ка). Развивается миокардиодистрофия, тоны сердца при­
глуш ены, негромкий систолический шум над верхуш кой 
сердца, акцент II тона над аортой. В последующем появ­
ляю тся и нарастаю т п р и зн ак и  наруш ени я кровообра­
щ ения.



Изменения в системе органов дыхания: бронхиты, 
пневмонии (вторичный иммунодефицит).

Изменения в системе органов пищеварения: часто 
наблюдается гингивит, кариес, хронический гастрит, «сте­
роидные» язвы  ж елудка и 12-перстной киш ки. Возможно 
наруш ение функций печени (гепатит).

Изменения в мочевыделительной системе: мочека­
менная болезнь (гиперкальциемия и кальциурия в связи с 
наруш ением обмена веществ и остеопороза), которая ос­
лож няется пиелонефритом.

Изменения в половой системе: кольпиты , гипопла­
зи я матки, аменорея (у ж енщ ин), уменьшение развития 
яичек , предстательной ж елезы , половая слабость, гинеко­
мастия (у мужчин).

Изменения в костно-суставной системе: развивает­
ся стероидный остеопороз. П ораж ается позвоночник (боли, 
патологические переломы, снижение роста). Х арактерны 
такж е боли в других костях и суставах.

По степени тяж ести  болезнь И ценко—Куш инга может 
быть легкой, средней тяж ести  и тяж елой.

П ри легкой форме симптомы заболевания выражены 
умеренно, остеопороз отсутствует.

Средняя ст епень  тяж ести  характеризуется вы раж ен­
ностью всех симптомов заболевания без осложнений.

При тяж елой форме наряду с выраженной клиничес­
кой картиной заболевания имеют место осложнения: про­
грессирую щ ая м ы ш ечная слабость, патологические пере­
ломы  костей, сердечно-легочная недостаточность, гипер­
тоническая почка (нефросклероз), тяж елы е психические  
расст ройст ва.

Лабораторные исследования. О АК  — увеличение со­
держ ания гемоглобина, эритроцитов, нейтрофильный лей­
коцитоз, эозинопения, лимфоцитопения, сдвиг лейкоци­
тарной формулы влево, увеличение СОЭ.

О А М  — глю козурия, протеинурия, лейкоцитурия, три- 
пельф осф атурия.

Б А К  — гипокалиемия, гипернатриемия, .гиперхолесте­
ринемия, увеличение щелочной фосфатазы, ферментов кро­
ви, высокий протромбиновый индекс, гипопротеинемия.

И И  крови  — снижение фагоцитарной способности ней- 
трофилов, абсолютного числа Т-лимфоцитов, сывороточ­
ного и лейкоцитарного интерферона.



Исследование уровня гормонов в крови — повышение 
уровня кортикотропина, кортизола. Повышение суточной 
экскреции с мочой 17-ОКС (оксикортикостероидов), сни­
жение гонадотропина, тестостерона — у мужчин, эстради- 
ола — у женщ ин. Повышение содержания тестостерона в 
крови у женщ ин.

Инструментальные исследования. ЭКГ  — признаки 
гипокалиемии, гпертрофии миокарда левого желудочка.

У З И  надпочечников  — увеличение надпочечников 
при синдроме И ц ен ко—К уш инга — объемное образова­
ние в области одного надпочечника. У ЗИ  органов брюш­
ной полост и  — п ризн аки  хронического пиелонеф рита, 
кам ни в почках, липоматоз подж елудочной ж елезы .

К ом пью т ерная томография гипоф иза: при болезни 
И ценко—К уш инга — микроаденома в области турецко­
го седла; при синдроме И ц ен ко —К уш инга патологии 
гипофиза не вы является .

Рент генограм м а черепа и т урецкого седла: остеопо- 
роз костей черепа и спинки турецкого седла, признаки  
внутричерепной гипертензии — при болезни И ценко— 
Куш инга. Рент генограф ия надпочечников: определяет­
ся опухоль при синдроме И ц ен ко—К уш инга. Р ент гено­
логическое исследование костей  — остеопороз акси аль­
ного скелета, асептический некроз головок бедренных 
костей, компрессионны е переломы тел позвонков груд­
ного и поясничного отделов позвоночника.

Лечение болезни и синдрома Иценко—Кушинга
Патогенетическое лечение. Основная задача патогене­

тического лечения — нормализация нарушенных гипофи­
зарно-надпочечниковых взаимоотношений. Д ля этого при­
меняют лучевую терапию, хирургическое и медикаментоз­
ное лечение.

Л учевая терапия. Из методов лучевой терапии приме­
няют гамма-терапию и протонное облучение гипофиза.

Хирургическое лечение. Заклю чается в удалении опу­
холи и облучении гипофиза (при болезни И ценко—Куш ин­
га). При синдроме И ценко—Куш инга — удаление опухо­
ли надпочечника.

М едикам ент озная терапия  — назначаются препара­
ты, подавляющие секрецию гипофизом кортикотропина и 
функцию коры надпочечников: парлодел, перитол, ами- 
налон, фенибут, конвулекс.



С импт омат ическое лечение. Гипотензивная терапия: 
диуретики, Р-адреноблокаторы, ингибиторы АПФ , антаго­
нисты кальция.

Лечение миокардиодистрофии и гипокалием ии: кали ­
евая диета, анаболические стероидные средства, рибоксин, 
поливитаминные комплексы , фосфаден.

Лечение остеопороза: препараты витамина Д 3 под кон­
тролем уровня кальц ия в сыворотке крови (кальций ДЗ- 
Никомед).

Д и спансери зац ия . После лечения пациенты 2 -3  раза 
осматриваются эндокринологом, 2 раза в год — офтальмо­
логом, невропатологом; психиатром — по показаниям; 1 раз 
в год производится компьютерная томография мозга.

В период диспансеризации решается вопрос о необходи­
мости продолжения лечения и о трудоспособности пациента.

Н е с а х а р н ы й  д и а б е т
Н есах ар н ы й  диабет — заболевание, обусловленное аб­

солютной или относительной недостаточностью антидиу- 
ретического гормона (АДГ). Антидиуретический гормон (ва- 
зопрессин) вырабатывается клетками гипоталамуса и транс­
портируется в заднюю долю гипофиза, откуда поступает в 
кровь. АДГ действует на дистальные отделы канальцев 
почек, где под его влиянием повыш ается проницаемость 
клеточных мембран для воды, что приводит к  увеличению 
реабсорбции воды и уменьшению диуреза.

АДГ явл яется  основным веществом, регулирую щ им 
осмолярность (осматическое давление) жидкостей организ­
ма, он оказы вает такж е сосудосуживающее действие.

Этиология. При несахарном диабете может быть абсо­
лютная или относительная недостаточность АДГ. При абсо­
лютной недостаточности АДГ снижен или отсутствует секре­
ция этого гормона в гипоталамусе (генетический семейный 
несахарный диабет, аутоиммунный НСД, инфекционно-вос­
палительное поражение гипоталамуса, черепно-мозговая трав­
ма, опухоли головного мозга, аневризмы гипоталамо-гипо- 
физарной зоны и др.). При относительной недостаточности 
АДГ его секреция в ядрах гипоталамуса не снижается, но 
отмечается нечувствительность к нему дистальных почечных 
канальцев или повышенное его разрушение в печени (ами- 
лоидоз почечных канальцев, гиперпаратиреоз, врожденная 
форма).



П атогенез. Недостаточность АДГ вызывает снижение 
реабсорбции воды в дистальном отделе почечного нефрон'а 
и выделение большого количества неконцентрированной 
мочи. Полиурия приводит к  дегидратации (дефициту внут­
риклеточной и внутрисосудистой жидкости); развивается 
гиперосмолярность плазмы, что раздражает осморецепто­
ры гипоталамуса; возникает ж аж да. П олиурия, обезвожи­
вание, ж аж да — основные проявления дефицита АДГ.

К л и н и ческая  кар ти н а . Несахарным диабетом одина­
ково часто болеют муж чины и женщ ины в любом возрас­
те, но чащ е в 20—40 лет. При врожденных формах болезнь 
проявляется сразу после рождения. Возникает заболева­
ние остро, а затем принимает хроническое течение.

Основные симпт омы : ж аж да (количество выпиваемой 
за сутки жидкости достигает 10—15 литров); полиурия (ча­
стые, обильные мочеиспускания); дегидратация (сухость 
кожи и слизистых оболочек, сухость во рту, уменьшение 
слюны и потоотделения); хронический гастрит, колит — из- 
за перегрузки водой; нарушение менструаций у женщ ин, 
снижение либидо, потенции у мужчин; отставание детей в 
росте, половом развитии; психоэмоциональные нарушения 
(головные боли, бессонница, эмоциональная лабильность; 
дети становятся плаксивыми, раздражительными); при не- 
восполнении потерь жидкости наступает резко выраженная 
дегидратация (резкая слабость, головные боли, тошнота, 
рвота, лихорадка, судороги, психомоторное возбуждение, 
тахикардия, коллапс, сгущение крови, повышение уровня 
мочевины, креатинина в сыворотке крови).

Л аб о р ато р н ы е и и н струм ен тальн ы е исследования. 
ОАК: при выраженной дегидратации — сгущение крови 
(эритроцитоз, повышение уровня гемоглобина, лейкоцитоз).

ОАМ: низкая плотность, которая колеблется от 1,001 до 
1 ,003-1 ,004  к г /л . БАК: возможно повышение содержания 
натрия, гиперосмолярности плазмы.

Компью т ерная и магнит но-резонансная томография 
головного мозга  — возможно выявление опухоли, адено­
мы гипофиза.

Содержание А Д Г в крови — при абсолютной недоста­
точности снижено, при относительной — нормальное или 
повышено.

Л ечение н есахарного  диабета. Этиологическое лече­
ние. Если причиной несахарного диабета является инфек-



ционно-воспалительное заболевание гипоталамо-гипофизар- 
ной области, назначаю тся антибиотики, противовоспали­
тельные средства, проводится дегидратация головного мозга 
(в/в  10 мл 40 % раствора уротропина 1 раз в день в тече­
ние 6—8 дней). При гемобластозах проводится цитостати- 
ческая терапия, при опухолях — хирургическое или луче­
вое лечение.

Зам ест ит ельная терапия  является основным методом 
лечения.

А диурекрин  — лиоф илизированны й порошок задней 
доли гипофиза крупного рогатого скота. Вдыхание 0 ,0 3 -
0,05 г адиурекрина вызывает антидиуретический эффект 
через 1 5 -2 0  минут, который продолжается 6 -8  часов. 2— 
3-кратное вдыхание адиурекрина в течение суток умень­
ш ает суточный диурез до 1 ,5 -3  л. А диурекрин такж е при­
меняется в растворе (каплями).

А диурекрин СД — синтетический аналог вазопрессина 
(капли в нос).

Десмопрессик-ацетат  — аналог вазопрессина с пролон­
гированны м действием (капли  в нос), десмопрессин — 
внутрь по 300 м кг в сутки.

П ит уит рин  — для инъекций может применяться не­
продолжительное время (в 1 мл 5 ЕД питуитрина), назна­
чается 2 -3  раза в день. Заместительная терапия эффек­
тивна при абсолютной недостаточности АДГ.

Лечение препаратами, стимулирую щ ими секрецию и 
потенцирую щ ими действия АДГ.

Хлорпропамид  по 0 ,1 2 5 -0 ,2 5  г 1 -2  раза в день (перо- 
ральное гипогликемизирую щ ее средство).

М исклерон (клоф ибрат ) по 0,25 г по 2 капсулы  2—
3 раза в день.

Л ечение неф рогенной формы несахарного диабет а. 
Нефрогенный несахарный диабет характеризуется сниж е­
нием или отсутствием чувствительности рецепторов почеч­
ных канальцев к АДГ. При этой форме заболевания пере­
численные методы лечения неэффективны.

Рекомендую тся лекарственны е средства: мочегонные 
средства тиазидовой группы  — вызываю т парадоксаль­
ный эффект при несахарном диабете. Они снижаю т кл у ­
бочковую фильтрацию  и экскрецию  натрия, уменьшают 
количество выделяемой мочи на 5 0 -6 0  % ; гипот иазид  — 
2 5 -1 0 0  мг. Эффективен в сочетании с анаболическими гор-



Монами (0,005 мг 2 раза в сутки); димет илхлорт ет рацик- 
лин  — снижает диурез при несахарном диабете.

Водный режим. Пациенту с несахарным диабетом ре­
комендуется свободный водный режим, так как ограниче­
ние количества употребляемой жидкости приводит к  обез­
воживанию и резкому ухудшению состояния его здоровья.

Заболевания надпочечников
Н адпочечники — парный орган, расположенный в об­

ласти верхнего полюса почек на уровне XI грудного —
I поясничного позвонка. Масса обоих надпочечников — 10— 
12 г. Они состоят из 2 слоев — коркового и мозгового. В кор­
ковом слое вырабатывается алъдостерон, который участву­
ет в регуляции водно-солевого обмена, в связи с чем его 
называют минералокортикоидом. Вырабатываются два гор­
мона — гидрокортизон (кортизол) и кортикостерон, кото­
рые принимают участие в обмене белков, углеводов и ж и ­
ров и называю тся глю кокортикоидами. В корковом слое 
образуются и мужские половые гормоны. В мозговом  слое 
образуются два гормона — адреналин и норадреналин, но­
сящие название катехоламинов. Основное действие катехо­
ламинов заключается в их многообразном влиянии на сер­
дечно-сосудистую систему (повышают АД, усиливают сокра­
щение сердца, расширяют коронарные сосуды).

Первичная хроническая недостаточность 
коры надпочечников (болезнь Аддисона)

Первичная хроническая недостаточность коры над­
почечников (болезнь Аддисона) — недостаточность или 
полное прекращ ение функции коры надпочечников вслед­
ствие первичного их поражения патологическим процес­
сом. Если ф ункция коры надпочечников снижается вслед­
ствие первичного патологического процесса в гипоталамо- 
гипофизарной зоне — это вторичная надпочечниковая не­
достаточность.

Этиология. Хроническую недостаточность коры над­
почечников вызываю т следующие причины:

1. Первичная идиопатическая атрофия коры надпочеч­
ников. Она обусловлена продукцией антител к  коре надпо­
чечников.

2. Туберкулезное поражение надпочечников.
3. Поражение коры при склеродермии, сифилисе, бру­

целлезе и др.



4. М етастазы злокачественной опухоли (рак легких, 
молочных ж елез и других органов) и лейкем ическая ин­
ф ильтрация.

5. При операциях по поводу опухоли надпочечников 
или болезни И ценко—Кушинга.

6. Д лительная глю кокортикоидная терапия.
7. Лечение цитостатиками.
8. Н екроз надпочечников при СПИДе.
П атогенез. П ри разруш ении 95% надпочечниковой

коры появляю тся клинические симптомы. Патогенез объяс­
няется выпадением функции коры надпочечников по вы ­
работке глю кокортикоидов и альдостерона. П ораж ение 
мозгового вещ ества компенсируется продукцией катехола­
минов вне надпочечников.

Клиническая картина. Ч ащ е болеют муж чины  в воз­
расте 3 0 -4 0  лет. Ж алобы: вы раж енная прогрессирующ ая 
общая слабость, нарастаю щ ая усталост ь. Характерны ми 
являю тся жалобы на сниж ение аппет ит а, пристрастие к 
соленой  пищ е, нарастающее похудание (снижение массы 
тела может достигать 8—16 кг и более), тошнота, рвот а, 
боли в животе, иногда поносы. П озж е появляю тся ж ало­
бы на снижение полового чувства и потенции у мужчин, 
расстройства менструального ц икла у женщ ин.

О бъект ивное обследование. При осмотре обращает на 
себя внимание похудание  различной степени, атрофия 
мы ш ц  и снижение мышечной силы, пигм ент ация кожи и 
видимых слизистых оболочек (она может появиться за 10— 
15 лет до появления других симптомов).

П игментация обусловлена отложением меланина в со­
сочковом слое кож и под влиянием избы тка кортикотропи­
на. Она может быть различного оттенка — от цвета загара 
до интенсивно-коричневого с бронзовым оттенком («брон­
зо ва я» болезнь). П игментация появляется прежде всего на 
открытых участках тела, подвергающихся исоляции (руки, 
лицо, ш ея). Она может быть и на закры ты х участках кож и, 
но особенно ярко выраж ена в местах естественной пигмен­
тации (в области половых органов, мош онки, заднепро­
ходного отверстия, сосков молочных желез), а такж е в 
местах трения одежды об кож у (ремня, пояса, ш ляпы  на 
лбу), в местах кож ны х складок (на ладонях, животе, в об­
ласти послеоперационных рубцов). П игментация может 
чередоваться с обесцвеченными участками кож и. Иногда



отмечается потемнение волос, появление на кож е отдель­
ных черных пятен различной величины. Такие пятна мо­
гут появляться и на слизистой оболочке щ ек (пят на  «ле­
гавой собаки»), губ, десен, на язы ке.

Характерны изменения со стороны других систем. Сер- 
дечно-сосудистая система  — арт ериальная гипот ензия  
(недостаток альдостерона и глюкокортикоидов). АД может 
колебаться от 100/60 до 80 /50  мм рт. ст. При нарастании 
надпочечниковой недостаточности АД, особенно диастоли­
ческое, резко падает вплоть до неопределяемых цифр при 
кризе. А ртериальная гипотензия сопровождается обморо­
ками.

Определяется брадикардия  (гиперкалиемия). Границы 
сердца не изменены. При аускультации выслушиваются 
приглушенные тоны сердца и систолический шум на вер­
хушке и основании сердца. На ЭКГ — признаки дистро­
фических изменений в миокарде.

П ищ еварит ельная система. Симптомы: неукротимая 
рвота, поносы, увеличение печени (хроническая дистрофия).

М очевы делит ельная и половая сист емы. Ф ункция 
почек нарушена, сниж ена клубочковая фильтрация (сни­
жен ОЦК), уменьш ена реабсорбция натрия и воды в к а ­
нальцах. Наблюдается атрофия половых органов, умень­
шение вторичных половых признаков.

Д ы хат ельная система. Пациенты предрасположены к 
развитию бронхитов, пневмоний.

Н ервно-психический  ст ат ус. Наблю даю тся апатия, 
раздраж ительность, негативизм , различны е парестезии, 
судороги. В период криза — спутанность сознания, бред, 
галлюцинации.

Л абораторн ы е и и нструм ен тальны е и сследован и я. 
ОАК  — анемия, лейкопения, лимфоцитоз, эозинофилия, 
увеличение СОЭ.

Б А К  — гипогликемия (< 3,3 ммоль/л); гипонатриемия, 
гипо-хлоремия, гиперкалиемия; уменьшение выделения 
калия с мочой, увеличение выделения натрия с мочой.

И И  крови  — возможно снижение Т-супрессорной фун­
кции лимфоцитов, обнаружение антител к коре надпочеч­
ников.

Гормональное исследование — альдостерон, кортизол 
в крови снижены.

У ЗИ  надпочечников  — атрофия обоих надпочечников.



К омпью т ерная томография вы являет, кроме атрофии 
надпочечников, еще и кальциф икаты  (при туберкулезе 
надпочечников).

Различают легкую, среднюю и тяжелую  степень тяж ес­
ти хронической недостаточности надпочечников. Критерия­
ми определения степени тяжести являются астено-адинами- 
ческий симптомокомплекс, показатели АД, снижение массы 
тела, биохимические и гормональные показатели крови.

Опасным ослож нением  хронической надпочечнико­
вой недостаточности явл яется  надпочечниковы й (адди- 
сонический к р и з). Развивается он вследствие резко вы ­
раж енного несоответствия меж ду н изким  уровнем ко р ­
тикостероидов в организм е и повы ш енной потребностью 
в них. К лин и чески  он характери зуется резким  обостре­
нием  всех сим птом ов. Способствуют развитию  кри за: 
острые инф екционно-воспалительны е процессы; хи рур­
гические вм еш ательства; стрессовые состояния; беремен­
ность и роды ; п рекращ ен и е зам ести тельн ой  терапии; 
алкогольн ая и н то кси кац и я; лечение инсулином , морф и­
ном, снотворны м и, мочегонны ми средствами.

Криз развивается в срок от нескольких часов до не­
скольких суток.

П ризнаки  криза: сознание пациента сохранено, но он 
вял, адинамичен, с трудом говорит, поворачивается в по­
стели, голос тихий , невнятный; кож а сухая, гиперпигмен- 
тированная, тургор ее снижен, лицо осунувшееся, черты 
заострены, глаза  запавш ие; тошнота, рвота, боли в ж иво­
те, частый ж идкий  стул, иногда с примесью крови; боли в 
поясничной области; пальпаторно — напряж ение мыш ц 
брюшной стенки; пульс нитевидный, частый; АД сниж а­
ется до 60 мм рт. ст., диастолическое — не определяется; 
олигоанурия.

Л ечение первичной  хронической  недост ат очност и  
коры надпочечников.

Р ациональны й режим, лечебное пит ание, поливит а­
м инот ерапия. Все пациенты независимо от степени тяж е­
сти нуждаю тся в щ адящ ем режиме дома и на производ­
стве. П ациенты долж ны  постоянно носить с собой пам ят­
ку, в которой долж ны  быть их адрес, ФИО и препараты, 
которые они принимаю т. Они долж ны знать, что любое 
стрессовое состояние, физическое перенапряж ение требует 
увеличения дозы.



Лечебное питание. Калорийность питания должна быть 
повышена на 20-25%  выш е обычной нормы. Увеличива­
ется м ясная (белковая) нагрузка. Углеводы необходимо 
давать дробно в течение дня, учитывая склонность к ги ­
погликемии. Рекомендуются соленые продукты питания: 
сыр, колбасы, сельдь. Дополнительно к  пище добавляется 
10-15  г поваренной соли. Ограничиваются продукты, бо­
гатые калием: чернослив, абрикосы, изюм, инж ир и др. 
Витамины назначаю тся в зимне-весенний период: вита­
м и н е  внутрь по 0,5 г 3 раза в день и внутривенно (при 
тяжелой форме) по 5 мл 5% раствора, в летне-осенний пе­
риод — поддерживаю щ ая доза (0 ,125-0 ,175  г в сутки). Н а­
значают и поливитаминные комплексы: дуовит, олиговит 
декамевит, фортевит и др.

Зам ест ит ельная  глю кокортикоидная и минералокор- 
тикоидная т ерапия. Л учш им и препаратами считаю тся 
кортизон и гидрокортизон, так как  они обладают не толь­
ко глю кокортикоидным, но и минералокортикоидным эф­
фектом. Кортизон  — выпускается по 0,025 г в виде табле­
ток и в виде суспензии для внутримышечного введения в 
ампулах по 10 мл 2,5% раствора.

Кортинефф (ф лудрокорт изон) по 100 м кг 3 р а за  в 
неделю (это минералокорт икоид).

Преднизолон  по 5 мг 2 -3  раза в сутки, или дексамета- 
зон (метилпреднизолон) по 4 мг 2 -3  раза в сутки. Н азна­
чаются эндокринологом.

Побочные явлен и я  при лечении кортикостероидами: 
кушингоидный синдром (красное лунообразное лицо, ож и­
рение, гипертрихоз); артериальная гипертензия; гипергли­
кемия; язва ж елудка и 12-перстной киш ки; аменорея.

Лечение анаболическим и средствами и адаптогенами.
Применяются анаболические средства: метандростено- 

лон (неробол), ретаболил, феноболин, метадростендиол.
В комплексном лечении хронической надпочечниковой 

недостаточности целесообразно применение адаптогенов — 
позволяют лучше адаптироваться к условиям окружаю щей 
среды, повышают физическую  работоспособность, способ­
ствуют нормализации АД.

Рекомендую т ся препараты: наст ойка ж еньшеня, ки ­
тайского лим онн ика , пантокрин, настойка аралии, зам а­
нихи. Д ля улучш ения пищ еварительной функции назна­
чают фестал, дигест ал и др.



Разработан  и прим еняется метод т рансплант ации  
коркового вещ ества надпочечников  (пересаж ивается кор­
ковое вещество надпочечников молодых поросят).

П р о ф и л акти ка . Д испансеризация пациентов с хрони­
ческой надпочечниковой недостаточностью осущ ествляет­
ся эндокринологом пожизненно. Реш ается вопрос трудо­
способности и инвалидности.

Практические занятия

Необходимо знать:
V анатомо-ф изиологические данные эндокринной системы , гипофи­

за и надпочечников;
V этиологию , суть патогенеза, симптомы  заболеваний гипоф иза и 

надпочечников;
V методы обследования пациентов с  данной патологией;
V методы консервативного и хирургического лечения.

Необходим о ум еть:
V выставлять предварительный диагноз на основании расспроса и 

обследования пациентов;
V правильно поступать тактически при выявлении заболеваний гипо­

ф иза и надпочечников;
V подготовить пациентов к обследованиям;
V оценивать рентгенограммы, клинические анализы;
V выполнять антропометрические измерения (рост стоя и сидя, масса 

тела, окружность головы).

В  кабинете докли н и че ской  практики
Организуется контроль знаний студентов традиционным методом 

устного опроса или нетрадиционным методом.
Рекомендуется провести диспут-беседу (учитывая многочисленность 

заболеваний). Группа делится на две команды по 4 -5  человек. Закреп ­
ляются болезни, по которым каждая команда задает вопросы  второй ко­
манде. Ответы  должны быть короткими, исчерпывающими. Оценивается 
характер вопроса и правильность ответов. По каждому вопросу может 
возникнуть спор (каждая команда отстаивает свою точку зрения).

Преподаватель и лидер из студентов оцениваю т работу студентов. 
Отрабатывается навык антропометрических измерений друг на дру­

ге: измеряю т рост, м ассу  тела, окружности головы, талии, бедер. Прово­
дится определение процента дефицита или избытка массы  тела с исполь­
зованием ф ормулы  Брока, показателей ОТ/ОБ и ИМТ.

Оцениваются клинические анализы. Реш аю тся короткие ситуацион­
ные клинические задачи (см. далее).

Задача. Пациент К., 45 лет.
Жалобы: головная боль, боль в суставах, онемение конечностей, 

изменение (увеличение) размера обуви на 2 размера за 2 года.



Анамнез: страдает хроническим тонзиллитом, часто с детства болел 
ангинами, простудными инфекциями.

Объективно: голос низкий, черты лица грубые, увеличены скуловые 
области, нижняя челюсть, нос, кисти рук, широкие промежутки между 
зубами. АД  — 160/95 мм рт. ст., пульс — 80 в 1 мин, ритмичный, удов­
летворительного наполнения и напряжения. Другой патологии не выяв­
лено.

Вопросы:
1. О  каком диагнозе думаете?
1. Предположительная локализация патологии.
2. Методы диагностики и лечения.
Обоснуйте ответы.

Заболевания щитовидной железы
Щ итовидная ж елеза состоит из двух долей и переш ей­

ка. Доли расположены на уровне 6 кольца трахеи, а пере­
шеек ■— на уровне 2 -4  трахеального кольца. У l /З  людей 
имеется дополнительная доля, которая отходит от пере­
шейка вверх. Масса щитовидной железы  — 1 5 -3 0  г.

Щ итовидная железа состоит из фолликулов, в которых 
вырабатываются гормоны. Ф олликулы представляют со­
бой пузырьки, внутренняя поверхность которых выстлана 
эпителием, а полость заполнена коллоидом. Д ля синтеза 
гормонов необходимы йод и аминокислота — тирозин.

Существует два йодсодержащ их гормона щитовидной 
железы — тироксин и трийодтиронин. Эти гормоны транс­
портируются кровью в органы и ткани, оказываю т свое 
биологическое действие и подвергаются разрушению в пе­
чени, почках, мозге и мыш цах.

Гормоны щитовидной железы  влияю т на различные 
виды обмена, основной обмен и образование тепла, необ­
ходимы для роста и развития молодого организма, особен­
но его нервной и костной систем.

Диффузный токсический зоб
Д иф ф узны й  токсический зоб (Д ТЗ) — аутоиммунное 

заболевание щитовидной ж елезы , развивающееся у гене­
тически предрасположенных к нему лиц, характеризую ­
щееся диффузным увеличением и гиперфункцией щ ито­
видной ж елезы , а такж е токсическими изменениями орга­
нов и систем вследствие гиперпродукции тиреоидных гор­
монов (т иреот оксикоз).

ДТЗ чащ е развивается в возрасте 20—50 лет, женщ ины 
болеют в 5 -7  раз чаще, чем муж чины.



Э тиология. В настоящ ее время диффузный токсичес­
кий  зоб рассматривается как  наследственное  аутоиммун­
ное заболевание, которое передается многофакторным (по- 
лигенным) путем.

Ф акторы, провоцирующие развитие заболевания: пси­
хические травмы, инфекционно-воспалительные заболева­
ния, черепно-мозговая травма, заболевания носоглотки.

П атогенез. Основные патогенетические факторы диф­
фузного токсического зоба: врожденный дефицит Т-супрес- 
сорной ф ункции  лимфоцитов, способствующих развитию 
аутоиммунных реакций по отношению к антигенам щ ито­
видной железы; фиксация на поверхности тиреоцитов (кле­
ток фолликулярного эпителия щитовидной железы) анти­
генов. После этого тиреоциты становятся антигенпредстав- 
ляю щ им и клеткам и , которы е начинаю т распознаваться 
Т-лимфоцитами как  чужие; происходит диффузное увели­
чение щитовидной железы под влиянием аутоиммунных ре­
акций; вырабатывается повышенное количество гормонов 
щитовидной железы, вследствие чего увеличивается выра­
ботка катехоламинов, к которым повышена чувствитель­
ность сердечно-сосудистой системы (тахикардия, повыше­
ние АД); развитие надпочечниковой недостаточности; раз­
витие офтальмопатии связано с аутоиммунным поражени­
ем экстраокулярных глазодвигательных мышц.

К л и н и ч еск ая  к а р ти н а  Ж алобы: повыш енная психи­
ческая возбудимость, раздраж ительность, беспокойство, 
невозможность концентрировать внимание; чувство давле­
ния в области ш еи, затруднения при глотании, утолщение 
шеи; сердцебиение, перебои в сердце; постоянное чувство 
ж ара и диффузная потливость; дрожание рук, что мешает 
вы полнять тонкую  работу, писать (изменяется почерк); 
прогрессирующее похудание, несмотря на хороший аппе­
тит; общая мы ш ечная слабость; появление вы пячивания 
глазны х яблок (экзоф т альм ), светобоязнь, слезотечение. 
При тяж елы х формах ДТЗ: одыш ка, поносы, нарушения 
половых желез (импотенция у муж чин, нарушение менст­
руального ц икла у женщ ин).

Объективно вы являю т ся характ ерны е признаки. Об­
ращ ает на себя внимание суетливое поведение пациентов 
(совершают много лиш них движений), эмоциональная ла­
бильность, плаксивость, торопливая речь, быстрая смена 
настроения.



Обнаруживается равномерное увеличение щитовидной 
железы различны х степеней; щитовидная железа мягкая, 
иногда плотновато-эластичная, над ней прослушивается 
систолический шум дующего характера.

По данным ВОЗ (1994 г.) различаю т степени увеличе­
ния зоба: 0 степень — зоба нет; I степень — пальпируется 
зоб размером с дистальную  ф алангу большого пальца;
II степень — ж елеза пальпируется и видна на глаз.

Кожа м ягкая , тонкая, эластичная, бархатистая, горя­
чая, влаж ная, гиперемирована, кисти и стопы теплые. 
Возможна пигментация кож и (надпочечниковая недоста­
точность). Масса тела снижена. М ышцы атрофированы, их 
сила и тонус снижены.

Характ ерны изменения со стороны глаз и окружаю­
щих глаза тканей; повышенный блеск глаз; расширение 
глазной щели (удивленный взгляд); симптом Грефе — при 
фиксации зрением медленно движущегося вниз предмета 
обнажается участок склеры между верхним веком и радуж­
кой; симптом Кохера — то же при движении предмета вверх; 
симптом Д алърим пля  — то же при фиксации предмета зре­
нием в горизонтальной плоскости; симптом Розенбаха  — 
тремор век при закрыты х глазах; симптом Ж офруа — не­
способность образовать складки кож и  на лбу; симптом 
Штелъвага — редкое мигание; симптом М ебиуса  — отхож- 
дение глазного яблока кнаруж и при фиксации взглядом 
предмета, медленно подносимого к области переносицы.

Офтальмопатия является серьезным осложнением ти ­
реотоксикоза и может привести к потере зрения.

П ризнаки  офтальмопатии: экзофтальм (выпячивание 
глазного яблока), конъюнктивит (чувство «песка в глазах»), 
слезоточивость, светобоязнь, нарушение движений глазного 
яблока в стороны, нарушение смыкания век, повышение 
внутриглазного давления (глаукома).

И зм енени я  со ст ороны  органов и сист ем. Н ервная  
система — повыш енная активность симпатического отде­
ла: психическая возбудимость, беспокойство, нетерпимость, 
психозы (при тяж елом  течении). Х арактерен симптом 
Мари — мелкий симметричный тремор пальцев вытяну- 
тых рук, симптом «телеграфного столба» — дрожь паци­
ента при пальпации грудной клетки. Субфебрильная тем­
пература тела (нарушение терморегуляции). Могут быть 
повышены сухожильные рефлексы.



Сердечно-сосудистая система — постоянная тахикардия 
(даже во время сна), аритмии (экстрасистолия, мерцатель­
ная аритмия, пароксизмы мерцательной аритмии), артери­
альная гипертензия (повышается АДс, снижается АДд, в тя­
желых случаях до нуля — симптом «бесконечного тона»).

Верхуш ечный толчок приподнимаю щ ий, смещен влево 
(гипертрофия левого желудочка). При аускультации пер­
вый тон усилен, над всеми точками выслуш ивания сердца 
слышен систолический шум. Граница сердца расш иряется 
влево. При тяж елом  течении развивается «тиреотоксичес- 
кое сердце», которое проявляется мерцательной аритми­
ей, недостаточностью кровообращения, а в последующем — 
кардиальны м циррозом печени.

Д ы хат ельная система  — аритмия ды хания, предрас­
положенность к частым пневмониям.

П ищ еварит ельная система  — снижение кислотности 
желудочного сока, неоформленный стул, поносы, возмож­
но развитие жировой дистрофии и цирроза печени.

К ост ная сист ема  — боли в костях, остеопороз. Н ад­
почечниковая недостаточность.

Различаю т степени тяж ести тиреотоксикоза.
Л егкая степень — уменьшение массы тела до 10% , 

тахикардия до 100 в 1 мин, офтальмопатии нет, границы 
сердца не изменены.

Средняя степень — снижение массы тела от 10 до 20% , 
тахикардия (100-120  в 1 мин), АД — 1 3 0 -1 5 0 /6 0 -5 0  мм рт. 
ст., офтальмопатия выражена, трудоспособность снижена.

Тяж елая ст епень  — резко вы раж ен тиреотоксикоз, 
имеются пораж ения внутренних органов. Снижение мас­
сы тела — более 20% , кахексия, тахикардия более 120 в 
1 мин, границы сердца значительно расширены, мерцатель­
ная аритм ия, АДс — 15 0 -1 6 0  мм рт. ст., АДд значитель­
но снижено, резко выражена офтальмопатия, полная ут­
рата трудоспособности.

Т иреот оксический  к р и з
Тиреотоксический криз — тяж елое, угрожающ ее ж и з­

ни пациента осложнение ДТЗ, проявляю щ ееся резчайшим 
обострением всех симптомов тиреотоксикоза.

Развит ию  криза способствуют: длительное отсутствие 
лечения тиреотоксикоза; инф екционно-воспалительны е 
заболевания; тяж ел ая  психическая травма; ф изическая 
нагрузка; оперативное вмешательство (любое).



Криз объясняется чрезмерным поступлением в кровь 
тиреоидных гормонов и тяж елы м токсическим пораж ени­
ем органов и тканей.

Симптомы криза: сознание сохранено; возбуждение 
вплоть до психоза с бредом и галлюцинациями; возбужде- 
ние сменяется апатией, адинамией, мышечной слабостью 
(незадолго до комы); лицо резко гиперемировано; глаза 
широко раскрыты, редко мигают; кож а горячая, темпера­
тура тела 41—42 °С; профузная потливость сменяется сухо­
стью кожи; тошнота, неукротимая рвота; язы к и губы су­
хие; понос, боли в животе; пульс частый, слабого наполне­
ния, аритмичный; АДс повышено, АДд снижено, при дале­
ко зашедшем кризе АДс резко снижается, развивается острая 
сердечная недостаточность; возможно увеличение печени, 
желтуха; развитие комы.

Л аб ораторн ы е и и нструм ен тальны е и сследован и я. 
ОАК — умеренная нормохромная анемия, ретикулоцитоз, 
лейкопения, лимфоцитоз.

Б А К  — снижение холестерина, липопротеидов, обще­
го белка, альбумина, повышение билирубина (при пора­
жении печени), глю козы, (3-глобулинов.

ЭКГ — увеличение вначале, затем снижение зубцов Р 
и Т, смещение S —T  ниж е изолинии, наруш ения ритма.

И И  крови  — снижение общих Т-лимфоцитов и Т-лим­
фоцитов-супрессоров, повышение содержания иммуногло­
булинов и антител к тиреоглобулину.

У ЗИ  щ ит овидной железы  — диффузное увеличение.
Радиоизот опное сканирование  позволяет вы явить в 

щитовидной железе активную ткань, определить форму и 
размеры, расположение железы  (она располагается иног­
да загрудинно), наличие в ней узлов. Определение степени 
поглощения радиоактивного J 131 щитовидной железой — 
скорость поглощ ения резко увеличена через 2 -4  и 24 часа.

Определение в крови количества гормонов щитовидной 
железы — повышено.

О слож нения. Тяж елым, угрожающ им ж изни пациен­
та осложнением бывает тиреотоксический криз. Другие 
осложнения: недостаточность кровообращения, р а к  щи­
товидной железы  (при узловой форме зоба).

Л ечен и е диф ф узного  токсического  зоба. Лечебное 
питание. В связи с усилением обмена веществ и потерей 
массы тела пациентам показано усиленное, витаминизи­



рованное питание. Рекомендуется диета повышенной энер­
гоценности (на 2 0 -3 0 %  и более сравнительно с физиоло­
гическими нормами) за  счет равномерного увеличения со­
держ ания белков, жиров и углеводов (3 000-3200  ккал).

Из диеты исклю чаю т продукты и блюда, возбуждаю­
щие сердечно-сосудистую и центральную нервную систе­
мы: крепкие рыбные и мясные бульоны, шоколад, пряно­
сти, крепкий чай, кофе и др. Прием пищ и — 5 раз в день. 
При появлении поносов назначается щ адящ ая диета.

Лечение тиреостатическими средствами. М ерказолил  
(тиамазол, карбимазол, метилмазол) — производное ими- 
дазола, выпускается в таблетках по 0,005 г. Он блокирует 
образование тиреоидных гормонов и оказывает иммуномо­
дулирующее действие.

Побочные действия меркозалила: лейкопения  и агра- 
нулоцит оз, аллергические реакции (крапивница), увели­
чение размеров щитовидной ж елезы .

П ри развитии лейкопении назначаю т м ет илуроцил  по
0,5 г 3 раза в день, пент оксил  по 0,2 г 3 раза в день.

Препараты микройода: раствор Люголя, таблетки «Мик­
ройод» (редко). Раствор Люголя (йод, калия йодит и дистил­
лированная вода) применяется в предоперационный период 
в каплях внутрь, при тиреотоксическом кризе — в /в  капель­
но. При тяжелом тиреотоксикозе — вместе с мерказолил ом.

П ротивопоказаниями к  применению препаратов йода 
являю тся туберкулез легких, нефриты, фурункулез, гемор­
рагические диатезы , крапивница, беременность, повыш ен­
ная чувствительность к йоду.

Лечение глю кокорт икоидами. Глю кокортикоиды при 
ДТЗ оказываю т иммунодепрессантный эффект, уменьш а­
ют превращ ение тироксина в трийодтиронин, уменьшают 
инфильтрацию  щитовидной ж елезы . Чащ е всего применя­
ется преднизолон  (15—30 мг в сутки).

И м м уном одулирую щ ая терапия. Цель этой терапии — 
нормализация ф ункций иммунной системы. Л екарствен­
ные средства: нат рий нуклеиновокислы й  в порош ках по
0,1 г, т им алин , по 10 мг (1 мл) в/м .

Т-акт ивин, зим озан, декарис (лева м и зо л)  по 150 мг 
1 раз в день в течение 5 дней. С этой же целью применяет­
ся гемосорбция и плазмаферез.

Лечение p-адреноблокаторами. Они уменьш ают дей­
ствие симпатической нервной системы на сердце (сниж а­



ют тахикардию ), обладают антиаритмическим действием, 
снижаю т АД, оказывают седативное действие. Наиболее 
активным препаратом является пропранолол (анаприлин)  
40—100 мг в сутки. Тразикор или обзидан  в той же дозе. 
Не ухудш аю щ ими бронхиальную проходимость являю тся 
(3-блокаторы: спесикор и корданум.

Лечение радиоакт ивны м  йодом. Применяется с лечеб­
ной целью радиоактивный йод-131) — излучаемые [3-час - 
тицы йода разруш ают ткань щитовидной железы, и про­
дукция тиреоидных гормонов снижается.

Х ирургическое лечение. Методом оперативного лече­
ния яв л яется  субтотальная резекц и я щ итовидной ж е ­
лезы .

П оказания к оперативному лечению: тяж елы е формы 
заболевания, рецидивы у молодых; мерцательная аритмия; 
узловые формы зоба; большая степень увеличения щ ито­
видной железы.

Симптоматическое лечение. Седативные средства: пре­
параты валерианы, настойка пустырника. Т ранквилиза ­
торы: сибазон  (седуксен), феназепам, мезапам.

Гипот ензивны е средства (если АД > 160 мм рт. ст. 
или при сочетании ДТЗ с гипертонической болезнью); ин­
гибиторы АПФ, антагонисты кальция, диуретики.

Гепатопротекторы  (при нарушении функции печени); 
эссенциале, карсил.

П оливит ам инот ерапия  — витаминные комплексы.
Лечение офталъмопатии. П ациентам рекомендуется 

носить темные очки, спать с приподнятым изголовьем, 
периодически принимать мочегонные средства (фуросемид 
4 0 -8 0  мг 2 раза в неделю). Лечение офтальмопатии прово­
дится под контролем офтальмолога.

Н азначения, контроль лечения, отмены препаратов 
проводятся только  эндокринологом!

Л ечение т иреотоксического криза. П репараты  йода 
внутривенно в виде 10% раствора нат рия йодида или 1% 
раствора Люголя  в 500 мл 5% глю козы. Раствор Люголя 
внутрь каплям и.

К упирование  надпочечниковой недостаточности: гидро­
кортизона гем исукцинат , преднизолон  в/в.

Борьба с дегидратацией, интоксикацией, электролит­
ными наруш ениями: гемодез, 5% раствор глюкозы, р а ­
створ Рингера, изотонический раствор натрия хлорида.



Н о р м а л и за ц и я  д еятел ьн о сти  сердечно-сосудистой  
систем ы : при  острой левож елудочковой  н едостаточно­
сти — ди го кси н , ф уросем ид  (лази кс) в /в , допам ин  в /в  
к ап ельн о .

К упирование  нервного и психомоторного возбуждения: 
седуксен (р ела н и ум ).

Борьба с гиперт ермией: охлаждение пациента (пузы­
ри со льдом, влаж ны е холодные обтирания, охлаждение 
вентилятором), внутримыш ечное введение 2 -4  мл 50% 
раствора анальгина, 2 мл 1% раствора димедрола, 1 мл 
2,5%  раствора пиполъфена.

Н е рекомендую т ся: аспирин и салицилаты, так  как  
они способствуют увеличению количества тиреоидных гор­
монов в крови.

Эфферентная т ерапия криза. При неэффективности 
проводимой терапии необходимо провести форсированное 
удаление из крови тиреоидных гормонов. С этой целью 
проводится плазмаф ерез и гемосорбция.

Д и сп ан сер и зац и я . П ациенты осматриваются эндокри­
нологом 6 раз в год (при тяж елой форме — ежемесячно),
1 -2  раза в год — офтальмологом и невропатологом. К аж ­
дый раз проводится ОАК, ОАМ, 2 -3  раза в год ЭКГ, содер­
ж ание трийодтиронина и тироксина в крови, 2 раза в год — 
УЗИ щитовидной ж елезы , корректируется лечение. П ока­
занием для снятия с диспансерного учета является выздо­
ровление.

Г ипотиреоз
Гипотиреоз — синдром, обусловленный снижением или 

полным выпадением ф ункций щитовидной ж елезы , недо­
статком тиреоидных гормонов и характеризую щ ийся и з­
менениями функций различны х органов и систем.

Гипотиреозом заболевают преимущественно люди по­
ж илого возраста, ж енщ ины  болеют в 4 - 7  раз чащ е, чем 
м уж чины .

Этиология. П ричины гипотиреоза представлены в этио­
логической классиф икации, предложенной А. Н. Окороко­
вым (в сокращении).

Э ти ологи ческая к л асси ф и к ац и я
ги поти реозов
I. П ервичны й гипотиреоз обусловлен поражением са­

мой щитовидной железы:



1) врожденный: гипоплазия или аплазия щитовидной 
яселезы; наследственно обусловленные дефекты биосинте­
за тиреоидных гормонов;

2) приобретенный: послеоперационный (струмэктомия); 
после лечения радиоактивным йодом; тиреоидиты (ауто­
иммунный); недостаточное поступление йода в организм 
(эндемический зоб и кретинизм); воздействие лекарствен­
ных средств (тиреостатиков, кордарона); неопластические 
процессы в щитовидной железе.

II. В т оричны й гипот иреоз (обусловлен поражением 
гипофизарной зоны и снижением секреции тиреотропина): 
ишемия передней доли гипофиза (аденогипофиза) при мас­
сивных кровопотерях (роды, травмы ); воспалительны е 
процессы в гипофизе; опухоли гипофиза; лекарственное 
воздействие; аутоиммунное поражение гипофиза.

III. Трет ичны й гипотиреоз (обусловлен поражением 
гипоталамуса и снижением секреции тиреолиберина): вос­
палительный процесс в области гипоталамуса; черепно­
мозговые травмы; опухоли головного мозга.

IV. Периферический гипотиреоз (вследствие инакти­
вации тиреоидных гормонов в процессе циркуляции или 
снижения чувствительности периферических тканей к ти- 
реоидным гормонам): инактивация антителами в процессе 
циркуляции; семейное снижение чувствительности рецеп­
торов тканей к тиреоидным гормонам.

П атогенез гипотиреоза . Дефицит тиреоидных гормо­
нов приводит к нарушению метаболизма белка (замедле­
ние синтеза и распада), накоплению в тканях  веществ (му­
цин, гликопротеин и др.), обладающих способностью за­
держивать воду и вызывать образование слизистого оте­
ка тканей и органов.

Дефицит тиреоидных гормонов приводит к нарушению 
липидного обмена — развивается гиперхолестеринемия, 
гипертриглицеридемия, что способствует развитию атерос­
клероза.

Нарушение метаболизма углеводов проявляется умень­
шением всасывания глюкозы в киш ечнике и замедлением 
ее утилизации клеткам и. Указанные наруш ения приводят 
к нарушению энергообразования, выраженным дистрофи­
ческим изменениям во всех органах и тканях, нарушению 
эритропоэза, изменениям периферической и центральной 
нервной системы. Н аруш ается ф ункция других эндокрин-



ных ж елез, электролитный обмен; сниж ается содержание 
в крови кали я , увеличивается уровень натрия.

Патанатомически при первичном гипотериозе наблюда­
ется атрофия железистой ткани щитовидной железы, умень­
шение числа ее фолликулов. В гипофизе при первичном и 
вторичном гипотиреозе отмечается гиперплазия клеток, вы­
рабатывающих тиреотропин. При третичном гипотиреозе 
наблюдаются патологические изменения в гипоталамусе.

К линическая картина гипотиреоза. Пациенты предъяв­
ляю т жалобы на прогрессирующую общую слабость, повы­
шенную утомляемость, ощущ ение постоянной зябкости, 
сонливости; увеличение массы тела, снижение памяти, отеч­
ность лица, рук, нередко всего тела; запоры, затруднение 
речи, сухость кож и, выпадение волос, изменение тембра 
голоса на низкий , грубый, снижение слуха, нарушения по­
ловой функции.

При осмотре: пациенты апатичны , заторможены, сон­
ливы , медлительны; кож а бледная, ж елтуш ная в области 
ладоней, холодная; шелуш ение кож и и гиперкератоз в об­
ласти локтевы х, коленны х суставов, пяточной области; 
лицо одутловатое, веки припухш ие, губы утолщены; тем­
пература тела снижена; руки и ноги отечны (слизистый 
отек), после надавливания не остается ям ка в отличие от 
сердечных отеков; волосы тусклые, ломкие, выпадают на 
голове и бровях (симптом Хертога), конечностях, растут 
очень медленно; ногти тонкие, легко ломаю тся, тусклые, с 
продольной и поперечной исчерченностью; речь замедле­
на, с трудом произносятся слова (увеличение язы ка), го­
лос низкий , грубый; скованность мы ш ц, увеличение объе­
ма и плотности мыш ц, замедленное расслабление после 
ф изической нагрузки (рис. 55).

И зм енени е  органов и сист ем . Сердечно-сосудистая 
система: кардиалгия, возможны приступы стенокардии, 
аритмия (экстрасистолия), брадикардия, увеличение гра­
ниц сердца влево (миокардиодистрофия), возможен пери­
кардиальны й выпот. Тоны сердца глухие, интенсивный 
систолический ш ум на верхуш ке сердца. П озж е развива­
ется недостаточность кровообращения.

П ищ еварит ельная система: симптомы хронического 
гастрита (снижение аппетита, чувство тяж ести  в эпигаст­
рии после еды, отры ж ка воздухом, гипоацидность), нару­
ш ения всасывательной способности киш ечника, наруше-

НйЯ моторной функции желудочно-кишечного тракта (тош­
нота, рвота, запоры).

М очевыделит елъная система: функция почек наруш а­
ется, возможен пиелонефрит.

Д ы хат ельная система: предрасположенность к пнев­
мониям, вазомоторным ринитам.

Н ервная система: появляю тся парестезии, онемения 
рук, ног, снижение сухож ильны х рефлексов. Снижение 
памяти, умственной работоспособности, некритичности к 
себе, окружаю щ им, заторможенность, сонливость. В тя ­
желых случаях возможны наруш ения психики: депрессия, 
галлюцинации, бред.

При врожденном гипотиреозе при отсутствии своевре­
менной заместительной терапии нарушается нормальное 
психическое развитие, наблюдается умственное недораз­
витие (кретинизм).

Эндокринная сист ема. У пациентов с гипотериозом 
часто бывают признаки пораж ения многих эндокринных 
желез. Н аруш ается ф ункция половых ж елез у  женщ ин 
(аменорея, бесплодие). У муж чин исчезает либидо, разви­
вается половая слабость. Нередко гипотиреоз сочетается с 
инсулинозависимым сахарным диабетом.

Система кровет ворения: развивается гипохром ная 
анемия, реже — В12-дефицитная анемия.

Лабораторные и инструментальные исследования. 
ОАК — гипохромная анемия, возможна лейкопения, лйм- 
фоцитоз, увеличение СОЭ.

О АМ  — возможна протеинурия.
БАК  — увеличение количества холестерина, тригли­

церидов, снижено содержание общего белка и альбуминов, 
повышение уровня трансаминаз.

И И  крови  — изменения, как  при аутоиммунном тйре- 
оидите.

Рис. 55. Болезни 
Щитовидной железы: 

а — диффузный 
токсический зоб; 
б — гипотериоз



ЭКГ  — брадикардия, низкий вольтаж  зубцов, сниж е­
ние интервала S —T.

У ЗИ  щит овидной железы — уменьшение размеров при 
первичном гипотиреозе.

Компью т ерная или магнит но-резонансная томогра­
фия головного м озга : увеличение гипофиза, если вторич­
ный гипотиреоз обусловлен опухолью гипофиза.

Исследование функционального состояния щитовидной 
ж елезы  — показатели значительно снижены.

Формы заболевания: легкая форма гипотериоза, гипо- 
териоз средней тяж ести  и тяж елая форма гипотиреоза.

Г ипоти реои дная ком а
Гипотиреоидная кома — крайне тяж елое проявление 

гипотиреоза, характеризую щ ееся резким обострением всех 
симптомов заболевания и потерей сознания.

П ричины , приводящ ие к развитию  комы: переохлаж ­
дение; инфекционно-воспалительные процессы; хирурги­
ческие вмеш ательства; травмы; злоупотребление алкого­
лем, алкогольное опьянение; кровотечения; гипоксия лю ­
бого генеза.

С импт омы : прогрессирую щ ая сонливость, вялость, 
постепенно сменяю щ иеся полной потерей сознания; тем­
пература тела значительно снижена; кож а очень сухая, 
бледно-желтуш ная; лицо пастозное, одутловатое, плотный 
отек кистей, голеней, стоп; выраж енная брадикардия, глу­
хость тонов сердца; АД снижено, левожелудочковая недо­
статочность; редкое дыхание; жидкость в полостях; сни­
жение мышечного тонуса; отсутствие сухож ильны х реф­
лексов; олигоанурия.

Л ечение гипотиреоза . Этиологическое лечение: оно не 
всегда возможно и не всегда эффективно. При инфекцион- 
но-воспалительном поражении гипоталамо-гипофизарной 
области современная противовоспалительная терапия мо­
ж ет дать полож ительны й эффект. Обратимым может быть 
лекарственный гипотиреоз.

Зам ест ит ельная терапия тиреоидными препаратами. 
Это основной метод лечения первичного, вторичного и тре­
тичного гипотиреоза. Применяются тиреоидные препараты:

Тиреоидин  (высушенная щитовидная железа) — выпус­
кается в таблетках по 0 ,05—0,1 г. L -тироксин  — таблетки 
по 0 ,05—0,1 г. Трийодт иронин  — выпускается в таблет­
ках  по 20 и 50 мкг.



Тиреотом, тиреотом-форте, тиреокомб.
Назначаю тся тиреоидные препараты только эндокри­

нологом.
Лечебное питание. П оказана диета умеренно понижен­

ной (на 10-20%  в сравнении с физиологической нормой) 
энергоценности за счет углеводов и особенно жиров при 
физиологически нормальном состоянии белка (70 г белка, 
70 г ж ира, 300 г углеводов). Из рациона исключают бога­
тые холестерином и поваренной солью продукты, при оте­
ках ограничивают прием свободной жидкости.

Л ечен ие гипотиреоидной  ком ы . П ациенты в состоя­
нии гипотиреоидной комы долж ны быть госпитализиро­
ваны в отделение интенсивной терапии или реанимаци­
онное.

Необходимо сразу взять кровь на содержание тиреоид­
ных гормонов, PH  крови, глю козы , натрия, хлоридов, 
КТТТР. записать ЭКГ, произвести катетеризацию  мочевого 
пузыря. Прогрессирую щ ее сниж ение температуры тела 
ухудшает прогноз. Д ля согревания пациента необходимо 
укутать одеялами, постепенно повышать комнатную тем­
пературу. Грелки, бутылки с горячей водой использовать 
для согревания не рекомендуется, так как  появляется пе­
риферическая вазодилатация, ухудшающ ая кровоток внут­
ренних органов (опасность коллапса).

В специализированном  стационаре пациенту будут 
вводить L-тироксин в /в , глю кокортикоиды  в /в , для уст­
ранения гипогликем ии — 40% раствор глю козы  в /в  и 
5% раствор в /в  капельно, для борьбы с коллапсом  — 
реополиглю кин, 10% раствор альбум ина, для повы ш е­
ния АД — ангиотензинам ид, при сердечной недостаточ­
ности — сердечные гликозиды  (в небольш ой дозировке, 
так как  миокард при гипотиреозе высоко чувствителен 
к гликозидам ), для улучш ения метаболизма в м и окар­
де — пиридоксальф осф ат, липоевая кислота, рибоксин, 
кокарбоксилаза.

Фельдшер на доврачебном этапе, если пациент в состо­
янии коллапса, вводит в /м  2 мл кордиамина, 6 0 -9 0  мг 
преднизолона с 10 мл изотонического раствора натрия хло­
рида в /в , организует оксигенотерапию и транспортирует 
пациента в стационар.

Д исп ан сери зац и я . Диспансерное наблюдение пациен­
тов с гипотиреозом осуществляется эндокринологом пож из­



ненно. Задачами диспансеризации являю тся прежде всего 
подбор адекватной, хорошо перносимой дозы тиреоидных 
препаратов и обеспечение эутиреоидного состояния паци­
ента. Госпитализации в эндокринологическое отделение 
подлежат пациенты с тяж елой формой гипотериоза.

Во время диспансерного наблюдения реш ается вопрос
о трудоспособности пациента.

Аутоиммунный тиреоидит
Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) — хронический вос­

палительны й процесс в щитовидной ж елезе аутоиммунно­
го генеза. Встречается достаточно часто, в среднем это 1% 
клинически вы раж енных форм. Реже у детей, чащ е у ж ен­
щ ин старше 60 лет.

Этиология. Выделяют три группы этиологических ф ак­
торов: внешние, внутренние заболевания, при которых АИТ 
является «второй» болезнью.

1. В нут ренние  этиологические факторы: наследствен­
ность и предрасполагающие факторы (нарушение иммунно­
го и эндокринного гомеостаза в пубертатном, климактери­
ческом периодах, при беременности, родах и при старении).

2. Внеш ние  этиологические факторы: загрязнение ок­
ружаю щ ей среды отходами промыш ленных предприятий; 
использование ядохимикатов в сельском хозяйстве; лече­
ние препаратами лития; длительный прием избыточного 
количества йода; воздействие малы х доз ионизирующей 
радиации; вирусная, бактериальная, инф екция.

3. А ут о и м м ун н ы й  тиреоидит  мож ет сопутствовать 
другим заболеваниям щитовидной железы  и быть «вто­
рой болезнью». Это возможно при диффузном токсичес­
ком , эндемическом зобе, аденоме и раке щитовидной ж е­
лезы .

Патогенез. Аутоиммунный тиреоидит — следствие вза­
имодействия генетических факторов и факторов внешней 
среды.

В основе болезни леж ит дефицит Т-супрессорной функ­
ции лимфоцитов (приобретенный под влиянием внешних 
ф акторов или врож денны й), высвобождение антигенов 
щитовидной ж елезы  (тирео-глобулина), поступление их в 
кровь и выработка антител к ним. В этих условиях акти­
визирую тся Т-лимфоциты-хеллеры, в результате чего вы­
рабатываю тся антитела к тиреоидным антигенам. Ц ирку­



лирующие в крови антитела к тиреоглобулину коопериру­
ются с Т-лимфоцитами-киллерами, при этом высвобожда­
ются вещества, которые оказывают цитотоксическое дей­
ствие, вызывают воспалительный процесс, повреждающий 
тиреоциты. Длительный процесс аутоагрессии приводит к 
снижению ф ункции щ итовидной ж елезы . Щ итовидная 
железа увеличивается. Однако при длительном цитоток- 
сическом действии щ итовидная ж елеза уменьшается, раз­
вивается фиброз, наступает гипотиреоз.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а . Заболевание развивается в 
любом возрасте, встречается в 4 - 7  раз чаще у женщ ин, 
чем у мужчин.

Гипертрофическая форма. Развивается она медленно, 
может начаться еще в детстве, а затем проявляется в пу­
бертатном или взрослом возрасте. Пациенты предъявляю т 
жалобы на увеличение щитовидной железы, затруднение 
при глотании, чувство сдавления при глотании, чувство 
сдавления шеи, общую слабость.

При осмотре вы является диффузное увеличение щ ито­
видной ж елезы , она плотна, имеет дольчато-эластичную 
консистенцию, подвижна. Плотность железы  может уве­
личиваться, появляется бугристость, симпт ом качания  
(при пальпации одной доли покачивается другая). Болез­
ненность при пальпации указывает на сочетание АИТ с 
подострым тиреоидитом. Редко может быть повышение 
функции щитовидной железы. Характерным является раз­
витие гипотиреоза.

А т роф ическая форма. Ее особенности: щ итовидная 
железа не прощупывается, определяется клиника гипоти­
реоза. Атрофическая форма развивается постепенно, в те­
чение многих лет и десятилетий, распознается тогда, ког­
да развивается гипотиреоз. Иногда наблюдается артери­
альная гипертензия.

Л ат ент ная форма. Л атентная форма характеризуется 
наличием иммунологических признаков заболевания без 
клинических проявлений. Размеры щитовидной железы 
нормальные. Л атентная форма часто сочетается с узловым 
зобом.

В зависимости от функционального, состояния щ ито­
видной железы  при любом варианте аутоиммунного тире- 
°идита может быть: эутиреоз (функция не нарушена), ги- 
пертиреоз (редко) и гипотиреоз.



Л абораторные и инструментальные исследования.
О АК  — возможны лимфоцитоз и увеличение СОЭ.

Б А К  — гиперхолестеринемия, гиперлипопротеинемия, 
гипертриглицеридемия, увеличение у-глобулинов.

И И  крови  — снижение количества и функции Т-лим 
фоцитов, повышение уровня иммуноглобулинов.

У ЗИ  щитовидной железы — неравномерность структу­
ры с наличием гипоэхогенных участков или узлов без капсу­
лы. Характерно диффузное снижение эхогенности ткани. При 
гипертрофической форме — увеличение размеров щитовид­
ной железы, при атрофической — уменьшение.

Чрескожная п ункционная биопсия щ ит овидной желе­
зы  (по показаниям ) — плазмоклеточная и лимфоидная ин­
фильтрация.

Радиоизотопное сканирование  щитовидной ж елезы  с 
технецием или радиоактивным йодом обнаруживает уве­
личение ее размеров (при гипертрофической форме), не­
четкость контуров, изменение формы (в норме форма «ба­
бочки», при АИТ — в виде капли).

Радиоимм унологическое исследование  гормонального 
статуса.

Д и ф ф ер ен ц и ал ь н ы й  д и агн о з . Узловую форму АИТ 
надо дифференцировать от узлового эутиреоидного зоба, 
рака щитовидной ж елезы , диффузного токсического зоба 
(на ранних стадиях АИТ).

Л ечение аутоимм унного тиреоидита. Лечение терео- 
идны м и препарат ами  — основной метод лечения АИТ. 
П рименяю тся препараты: L-тироксин, трийодтиронин, ти- 
реотом, тиреотом-форте.

Лечение тиреоидными препаратами больных аутоим­
мунным тиреоидитом проводится в течение многих лет, 
а при развитии гипотиреоза — пожизненно.

Л ечение глю кокорт икоидам и . Г лю кокортикоидны е 
препараты  подавляю т аутоиммунные реакции и образова­
ние антитиреоидных антител. Лечение глюкокортикоид 
ными препаратами проводится на фоне лечения тиреоид 
ными гормонами.

И м м уном одулирую щ ая т ерапия и лечение гепарином  
Иммуномодулирую щ ая терапия оказы вает нормализиру 
ющее воздействие на иммунную систему. Одним из наибо 
лее распространенных иммуномодуляторов является лево 
м изол  (декарис).



В качестве иммуномодулирующего средства рекомен­
дуют применять аминокапроновую  кислот у  внутрь по 3 г 
в день длительно (5 месяцев). Лечение АИТ можно прово­
дить и т ималином , Т-акт ивином.

Эфферентная т ерапия. В комплексную терапию АИТ 
включают плазмаферез.

Хирургическое лечение. Проводится тотальная струмэк- 
томия по специальным показаниям.

Д и сп ан сери зац и я . Все пациенты с хроническим ауто­
иммунным тиреоидитом подлежат диспансерному наблю­
дению у эндокринолога пожизненно.

Эндемический зоб
Э ндемический зоб — увеличение щитовидной ж еле­

зы, развиваю щ ееся вследствие йодной недостаточности у 
лиц, проживаю щ их в определенных географических райо­
нах с недостаточностью йода в окружаю щ ей среде (т. е. в 
эндемичной по зобу местности).

. Зоб, диагностируемый у лиц внеэндемичных районов 
по зобу, н азы вается  спорадическим . По данны м  ВОЗ 
(1993 г.) 655 миллионов населения нашей планеты имеют 
зоб. С уточная потребность в йоде здорового человека 
200 мкг.

К зобной эндемии относят некоторые районы У краи­
ны, Белоруссии, Карелии, Урала, К авказа, Средней Азии, 
Забайкалья.

Этиология. П ричина эндемического зоба — недостаточ­
ное поступление йода в организм. Йод — микроэлемент, 
необходимый для биосинтеза тиреоидных гормонов — ти­
роксина и три-йодтиронина. Поступает в организм челове­
ка с пищ ей, водой и воздухом. 90% суточной потребности 
в йоде обеспечивается за счет продуктов питания, 5% — 
за счет воды и 5% — поступает с воздухом.

Йод содержится в рыбе, мясе, морской капусте, кре­
ветках, крабах и других продуктах, в молоке и молочных 
продуктах, в гречневой, овсяной крупах, в салате, свекле, 
яйцах, картофеле, молочном шоколаде.

При недостаточном поступлении йода в организм щ и­
товидная ж елеза увеличивается (компенсаторно) и разви­
вается зоб.

Различаю т абсолютную йодную недостаточность и от­
носительную. П ри абсолю т ной  недостаточности в орга­



низм  поступает мало йода из-за недостатка йода в пище, 
воде.

При от носит ельной  недостаточности во внешней сре 
де йода достаточно, но он не всасывается вследствие забо­
леваний желудочно-киш ечного тракта.

Факторы риска развития эндемического зоба: наслед­
ственность, отягощ енная по зобу; генетические дефекты 
биосинтеза тиреоидны х гормонов; загрязненность воды 
нитратами, урохромом, высокое содержание в ней каль­
ция, которые затрудняю т всасывание йода; дефицит в ок 
ружаю щей среде, в пищ е микроэлементов цинка, марган­
ца, селена, молибдена, кобальта, меди и избыток каль­
ция; применение лекарств, блокирую щ их транспорт йода 
(перйодат, перхлорат калия); наличие струмогенных ф ак­
торов в продуктах: капусте, хрене, салате, кукурузе, фасо­
ли и др.; воздействие глистных инвазий.

Патогенез. Компенсаторная гиперплазия щитовидной 
ж елезы  является ответной реакцией на недостаточное по­
ступление йода в организм. Нередко гиперплазия щито­
видной ж елезы  в объеме не обеспечивает оптимальный 
уровень тиреоидных гормонов и развивается гипотиреоз. 
В ответ на сниж ение уровня тиреоидных гормонов повы­
ш ается секреция тиреотропина, что приводит вначале к 
диффузной, а затем к  узловой гиперплазии щитовидной 
ж елезы .

При длительной йодной недостаточности развивается 
не только гиперплазия и гипертрофия тиреоцитов, но так­
же их очаговая дистрофия, некробиоз, склероз.

Немаловажное значение в развитии зоба придается ауто­
иммунному фактору. Длительно существующий аутоиммун­
ный процесс приводит к постепенному снижению функ­
ции щитовидной ж елезы .

Выделяют три морфологические формы зоба: диффуз­
ную, узловую  и диф ф узно-узловую .

По гистологическому строению различаю т паренхим а­
тозный  и коллоидны й зоб.

К линическая картина. Н езависимо от функции щ и­
товидной ж елезы  пациенты  ж алую тся на общую слабость, 
утомляемость, головную боль, неприятны е ощ ущ ения в 
области сердца. Эти жалобы обычно бывают при значи­
тельном увеличении щ итовидной ж елезы  и отраж аю т рас­
стройства нервной и сердечно-сосудистой систем. По мере



увеличения зоба появляю тся жалобы на чувство давле­
ния в области шеи (больше проявляю щ ееся в полож ении 
лежа), затрудненное дыхание, иногда — глотание. При 
сдавлении трахеи могут быть признаки  удуш ья, сухой 
каш ель.
. Эндемический зоб чаще бывает узловой, чем диффуз­
ный. Диффузный зоб характеризуется равномерным уве­
личением щитовидной железы. При узловом зобе вы явл я­
ется опухолевидное разрастание щитовидной железы  в виде 
узла, остальные отделы железы обычно не увеличены и не 
прощ упываю тся.

П ри см еш анном зобе имеет место сочетание обеих 
форм (диффузной гиперплазии и узла). Встречаю тся слу­
чаи атипичного располож ения щ итовидной ж елезы : за- 
грудиш ш я, кольцевая  (вокруг трахеи), подъязы чная, я зы ч ­
ная, зат рахеалъная, из добавочных элементов щ итовид­
ной ж елезы .

В зависимости от функционального состояния щ ито­
видной железы  различаю т эутиреоидный  и гипотиреоид- 
ный зоб. Эутиреоидное состояние имеется у большинства 
пациентов.

, Одним из самых тяж елы х проявлений гипотиреоза при 
эндемическом зобе является крет инизм , симптомы кото­
рого начинаю тся с детства. П ризнаки  крет инизма: резко 
выраженный гипотиреоз, выраженное отставание в ф изи­
ческом, психическом, умственном, интеллектуальном раз­
витии, малый рост, косноязычие, иногда глухонемота, за­
медленное созревание костей.

Ослож нения эндемического зоба: сдавление пищ евода, 
трахеи, прилеж ащ их нервов, сосудов; развитие «зобного 
сердца» — расширение правых отделов сердца и их гипер­
функция; кровоизлияние в паренхиму щитовидной ж еле­
зы с последующим его обызвествлением; струмит (воспа­
ление зобно-изменепной железы); злокачественное пере­
рождение (узловых форм).

Л абораторны е и инструментальные исследования. 
ОАК  — без сущ ественных изменений. П оглощ ение J 131 
Щитовидной железой увеличено. Экскреция йода с мочой: 
показатели снижены.

И сследование т цреоглобулина в крови: чем меньш е 
поступает в организм йода, тем выш е содержание тирео- 
глобулина в крови.



У ЗИ  щ ит овидной железы: при диффузной форме 
диффузное увеличение щитовидной железы  разны х степе­
ней. Узловые формы имеют свои особенности, злокачествен 
ные узлы  — свои характеристики. Измерение объема щи- 
товидной ж елезы  в норме у мужчин — 25 мл (см3), у ж ен­
щ ин — 18 мл (см3). Зоб диагностируется, если эти верхние 
размеры объемов превыш аю тся.

Радиоизот опное сканирование  щ итовидной железы: 
диффузное распределение изотопа и диффузное увеличе­
ние размеров ж елезы  различны х степеней (при диффуз­
ной форме) или наличие «холодных» или «теплых» узлов 
при узловой форме. П ри наличии гипотиреоза накопление 
изотопа в железе снижено.

П у н к ц и о н н а я  биопсия ж елезы  — соответствую щ ие 
и зм енения. Д иф ф еренцировать эндемический зоб надо 
от аутоиммунного тиреоидита и р ака щ итовидной ж е­
лезы .

Лечение эндемического зоба. Основным методом ле­
чения является применение тиреоидных препаратов. Они 
тормозят выброс тиреотропина по принципу обратной свя­
зи, уменьш ая размеры щитовидной железы.

Н азначаю т L-тироксин, трийодтиронин, тиреотом. Н а­
значаю тся только эндокринологом.

Х ирургическое лечение. Хирургическое лечение прово­
дится по показаниям : узловые формы зоба; большие раз­
меры зоба; подозрение на малигнизацию .

Профилактика эндемического зоба. П роф илактика — 
главное в борьбе с эндемическим зобом. Она слагается из 
следующих мероприятий:

1) М ассовая йодная проф илактика путем продажи на­
селению йодированной соли, богатых йодом продуктов 
питания (хлеба, кондитерских изделий).

2) Групповая и индивидуальная проф илактика анти- 
ст рум ином . Групповая проф илактика в организованных 
коллективах эндемичных районов (ш колы, детсады, ин­
тернаты), беременным, корм ящ им матерям (1—2 таблетки 
в неделю). Одна таблетка содержит 1 мг кали я йодида.

И ндивидуальная проф илактика антиструмином прово­
дится лицам , перенесшим операцию по поводу эндемичес­
кого зоба, но находящ имся в состоянии эутиреоза, а так­
же лицам, временно проживаю щ им в районах зобной эн­
демии.



3) В труднодоступных районах применяется внутримы­
шечное введение йодированного масла (1 инъекция в 2—
4 мл обеспечивает стабильный синтез тиреоидных гормо­
нов в течение 4—5 лет). Принимают йодированное масло 
(йодолипол) и в капсулах (1 капсула в год).

Практические занятия
Необходимо знать:

V строение и функции щитовидной железы;
V определения сущ ности заболеваний щитовидной железы;
л/ классиф икацию  дифф узного токсического зоба, гипотиреоза, эн ­

демического зоба;
V суть патогенеза заболеваний;
V основные клинические проявления заболеваний;
V лабораторные и инструментальные методы диагностики;
V методы лечения и профилактики.

Необходимо уметь:
V провести субъективное и объективное обследование пациента с 

патологией щитовидной железы;
V пропальпировать щитовидную железу, определить в процентах не­

достаток массы  тела;
V выставить предположительный диагноз;
V наметить план обследования пациента, подготовить к обследовани­

ям, оценить О А К  и БАК , Э К Г ;
V оказать доврачебную  помощ ь при кризовых состояниях;
V определить тактику поведения у постели пациента с различной па­

тологией щитовидной железы.

В кабинете доклинической  практики
Оценивается качество и исходный уровень знаний студентов мето­

дом тестированного контроля. В состав вопросов по каждой теме реко­
мендуется ввести наиболее практически значимые.

Пример. Предлагается выбрать номер правильного ответа.
1. Симптомы , характерные для диф ф узного токсического зоба:
1) увеличение массы  тела, тахикардия;
2) зоб, тахикардия, сердцебиение; (+)
3) артериальная гипотензия;
4) зоб, брадикардия.
2. Ж алобы  пациента при гипотиреозе:
1) отечность лица, зябкость; (+)
2) отеки на ногах, тахикардия;
3) похудание, влажная кожа;
4) сухость кожи, лихорадка.
3. Избыточный синтез тиреоидных гормонов щитовидной железы —  

причина:
1) гипотиреоза;



2 сахарного диабета;
3 диффузного токсического зоба; (+)
4 акромегалии.
4 Температура тела при тиреотоксическом кризе:
1 нормальная;
2 субнормальная;
3 субфебрильная;
4 высокая лихорадка; (+)
5 Показание к хирургическому лечению ДТЗ:
1 II степень увеличения щитовидной железы;
2 диффузная форма зоба;
3 узловая форма зоба; (+)
4 уменьшение щитовидной железы.
6 Для лечения гипотиреоза применяют:
1 мерказолил;
2 антиструмин;
3 радиоактивный J 13’ ;
4 L-тироксин; (+)
7 Длительный прием йода может стать причиной заболевания:
1 аутоиммунный тиреоидит; (+)
2 ДТЗ;
3 гипотиреоз;
4 эндемический зоб.
и ДР-
Для закрепления теоретических знаний и развития клинического 

мышления рекомендуется решение ситуационных задач.

Пример задачи.
Задача. Пациент Ф., 30 лет.
Жалобы: сердцебиение, похудание на 8 кг в течении 3 месяцев, тре­

вожное состояние, плаксивость, беспокойный сон.
Анамнез: болен 3 месяца, заболевание связывает со стрессом. 
Объективно: пониженное питание, кожа гиперемирована, влажная. 

Щитовая железа равномерно увеличена и хорошо видна при осмотре. 
Выраженный экзофтальм. Положительные симптомы Грефе, Мебиуса, 
Штельвага. Тоны сердца громкие, на верхушке и легочной артерии про­
слушивается систолический шум. Пульс 102 в 1 мин, ритмичный, удов­
летворительного наполнения и напряжения. АД —  155/60 мм рт. ст. 
Содержание холестерина в сыворотке крови 2,9 ммоль/л.

Вопросы:
1. Какой диагноз предполагаете? Обоснуйте.
2. Составьте план обследования пациента.
3. Изложите возможные осложнения и методы лечения.
Эталон ответа.
1. Диагноз. Диффузный токсический зоб, средняя степень т и р е о т о к ­

сикоза. Диагноз поставлен на основании характерных жалоб (сердцебие­
ние, похудание, неврологический синдром), анамнеза (связь з а б о л е в а н и я  

с о  стрессом), объективных данных (тахикардия, влажность и  г и п е р е м и я



кожи, положительные симптомы Грефе, Мебиуса, Штельвага, артериаль­
ная гипертензия, экзофтальм, громкость тонов сердца и функциональный 
систолический шум) дополнительных данных (гипохолестеринемия).

2. План обследования: ОАК, БАК (белок и белковые фракции, ли- 
попротеины, билирубин, аминотрансферазы, глюкозы), ИИ крови (коли­
чество и функция общих Т-лимфоцитов и Т-лимфоцитов-супрессоров, 
иммуноглобулинов), УЗИ  щитовидной железы, определение степени по­
глощения J 131 щитовидной железой, радиоизотопное сканирование.

3. Осложнения: тиреотоксический криз, недостаточность кровооб­
ращения, рак щитовидной железы. Принцип лечения:

V лечебное питание повышенной энергоценности;
V лечение тиреостатическими средствами (мерказолил);
V лечение глюкокортикодами, иммуномодулирующими средствами;
V (3-адреноблокаторами и радиоактивным йодом;
V симптоматические средства: седативные, гипотензивные, поливи­

таминные комплексы и др.;
V лечение офтальмопатии по назначению офтальмолога.

В стационаре
Занятие проводится в эндокринологическом отделении. Студенты 

всей группой вместе с преподавателем обследуют пациента с аутоим­
мунным тиреоидитом или гипотиреозом. Все студенты по очереди зада­
ют вопросы пациенту, собирают жалобы, анамнез болезни и жизни. Пре­
подаватель направляет беседу в нужном направлении.

Затем проводится тщательный общий осмотр и области шеи, паль­
пируется щитовидная железа, определяется степень ее увеличения (I, II), 
измеряется АД, оценивается пульс. Некоторые из студентов перкуторно 
определяют границы сердца, все выслушивают тоны сердца, дыхание, 
осматривают полость рта, живот, пальпируют живот.

Проводится коллективный разбор полученных данных обследования 
пациета. Высказываются предположения о диагнозе.

Проводится оценка имеющихся в истории болезни анализов, заклю­
чений специалистов, ЭКГ  и т. д.

Формулируется основной диагноз.
Намечается план дальнейшего дополнительного обследования па­

циентов. Обсуждаются рекомендации, которые необходимо дать па­
циенту после выписки из стационара, особенно подробно о диспансе­
ризации.

Студенты принимают участие в сестринском процессе (уход за па­
циентами).

Сахарный диабет
С ах ар н ы й  д и абет (СД) — это группа метаболичес­

ких (обменных) заболеваний, характеризую щ ихся гипер­
гликемией, которая является  результатом дефектов сек­
реции инсулина, действия инсулина или обоих этих ф ак­
торов.



1. Генноинженерные инсулины человека или аналоги 
инсулина человека. Инсулины ультракороткого действия. 
Начало действия — через 15 мин, пик действия — через
0 ,5 -2  часа, длительность д ей ств и я— 3 -4  часа (хумалог 
(лиз про), новорапид (аспарт), апидра (глулизин)).

2. Инсулины короткого действия. Н ачало действия — 
через 30 мин, пик действия — через 30 мин, длительность 
действия — 6 -8  часов (актрапид НМ, хумулин R, инсу- 
ман рапид).

3. Инсулины средней продолжительности действия. Н а­
чало действия — через 1—1,5 часа, пик действия — через 
2 -1 2  часов, длительность действия от 18 до 24 часов (про- 
тафан НМ, хумулин Н, инсуман базал).

4. Инсулины длительного действия (аналоги инсулина 
человека). Начало действия — через 1—2 часа, пик дей­
ствия через 10—12 часов, длительность действия — от 16 до 
24 часов (лантус, детемир). Ориентировочное распределе­
ние доз инсулина: перед завтраком и обедом — 2/3  суточ­
ной дозы, перед уж ином и сном — l /З  суточной дозы.

Согласно определению ВОЗ (1985), сахарный диабет — 
состояние хронической гипергликемии, обусловленное воз­
действием на организм  генетических и экзогенны х ф ак­
торов.

Сахарным диабетом болеют в любом возрасте как  муж ­
чины, так и ж енщ ины . Примерно на 5% случаев СД возни­
кает в возрасте до 10 лет и длится всю ж изнь. Распростра­
ненность СД среди населения различных стран неодинако­
ва, но число заболевших и общего числа больных неуклон­
но увеличивается. К концу XX в. в мире насчитывалось 
120 млн пациентов с СД. По прогнозам ВОЗ, эта цифра в 
начале XXI в. долж на была увеличится до 160 млн.

Длительно протекаю щ ая хроническая гипергликемия 
приводит к  развитию  осложнений со стороны глаз, почек, 
сердца, ног. СД является ведущей причиной развития сле­
поты, в 25% случаев ответственен за развитие терм иналь­
ной почечной недостаточности. У лиц с диабетом в 2 раза 
чащ е развиваю тся заболевания сердца по сравнению с нор­
мальной популяцией.

Выделяется два основных типа СД: инсулинозависи­
мы й сахарны й диабет (И ЗС Д ), или СД I  типа, и и нсули ­
нонезависимый сахарный диабет (И Н СД), или СД I I  типа.



При ИЗСД имеет место недостаточность секреции ин­
су л и н а (абсолютная инсулиновая недостаточность).

При ИНСД развивается недостаточность действия ин­
сулина, появляется резистентность периферических тка­
ней к инсулину (относительная инсулиновая недостаточ­
ность).

Критерии диагностики нарушенной толерантности к глю­
козе: гликемия натощак < 7ммоль/л, гликемия через 2 часа 
п осле нагрузки глюкозой (75,0) х 8, но < 11 ммоль/л.

К л асс и ф и к а ц и я  сахарн ого  д и абета  и б ли зки х  к а т е ­
горий н ар у ш ен и я  толерантн ости  к  глю козе (доклад ис­
следовательской  группы  ВОЗ по сахарн ом у диабету , 
1994 г.)

А. К линические классы:
Сахарный диабет.
1. Инсулинозависимый сахарный диабет.
2. Инсулинонезависимый сахарный диабет: а) у лиц без 

ожирения; б) у лиц с ожирением.
3. Сахарный диабет, связанный с нарушением питания.
4. Другие типы диабета, связанные с определенным 

состоянием и синдромами: а) заболеваниями поджелудоч­
ной железы; б) заболеваниями гормональной этиологии; 
в) состояниями, вызванными лекарственными средствами 
или химическими соединениями.

5. Н аруш енная -толерантность к глюкозе: а) у лиц без 
ожирения; б) у лиц с ожирением.

8. Сахарный диабет беременных (вклю чая нарушенную 
толерантность к  глюкозе).

Б . Классы статистического риска  (лица с нормаль­
ной толерантностью к глюкозе, но со значительно увели­
ченным риском развития диабета):

1. Предшествующее наруш ение толерантности к глю-4. 
козе.

2. Потенциальное нарушение толерантности к глюкозе.
И нсулинозависим ы й сах ар н ы й  диабет (СД I типа)
Инсулинозависимый сахарный диабет — аутоиммун­

ное заболевание, развиваю щ ееся при наследственной пред­
расположенности к  нему под воздействием провоцирую­
щих факторов внешней среды.

ИЗСД еще называют диабетом с «ювенильным нача­
лом», так как  развивается преимущественно у лиц моло­
дого возраста.



П ациенты с диагнозом, установленным до 35 лет, со­
ставляю т 50% . И нсулин является необходимым фактором 
предотвращения быстрого развития тяж елой дегидратации, 
кетоацидоза и смерти. Поэтому лица с ИЗСД находятся в 
жизненно важ ной зависимости от инсулина.

П овыш ают вероятность р а звит ия  СД I  т ипа  факто­
ры риска:

V Отягощ енная по сахарному диабету наследственность.
V Аутоиммунные заболевания (аутоиммунный тиреоидит, 

хроническая надпочечниковая недостаточность).
V Вирусные инфекции, вызываю щ ие воспаление остров­

ков Лангерганса и поражение (3-клеток поджелудоч­
ной ж елезы .

Этиология. 1. Генет ические факторы и маркеры. Роль 
генетического ф актора к ак  причины  сахарного диабета 
окончательно доказана. ИЗСД считается полигенным за­
болеванием, в основе которого леж ат 2 мутантных диабе­
т ических гена в 6-й хромосоме. Эти гены или группа ге­
нов рецессивным путем передают по наследству предрас­
положенность к аутоиммунному поражению инсулярного 
аппарата поджелудочной железы  или повышенную чув­
ствительность (3-клеток к  вирусным антигенам. Генетичес­
кая  предрасположенность к ИЗСД связана с определенны­
ми генами HLA-системы, которые считаются маркерами 
этой предрасположенности.

У лиц с наличием генетической предрасположенности 
к  ИЗСД изменена реакция на факторы внешней среды, 
у них ослаблен противовирусный иммунитет, и они чрез­
вы чайно подверж ены  цитотоксическом у повреж дению  
(3-клеток вирусами и химическими агентами.

2. В ирусная инфекция. Наиболее часто появлению ИЗСД 
предшествуют вирусные инфекции: краснуха, вирус Кокса- 
ки В, вирус гепатита В, эпидемического паротита, инфекци­
онного мононуклеоза, цитомегаловирус, вирус гриппа и др.

Роль вируса подтверждается сезонностью заболевания 
СД (часто впервые диагностирую тся случаи ИЗСД у детей 
в периоды эпидемий гриппа, в зимние месяцы).

П атогенез. В основе патогенеза ИЗСД леж ит деструк­
ция (3-клеток островков Лангерганса. М еханизм повреж­
дения клеток запускается взаимодействием внешнего ан­
тигена (вируса, цитотоксического фактора) с макрофагом, 
в результате чего р-клетка становится аутоантигеном.



Огромную роль в развитии болезни играют аутоим- 
м у н н ы е процессы. У пациентов с ИЗСД обнаруживаются 
антитела к антигенам — компонентам островков, форми­
руются иммунные комплексы , развивается аутоиммунный 
инсулит, итогом которого является деструкция подавляю ­
щего большинства (З-клеток островков Ларгерганса и раз­
витие абсолютной инсулиновой недостаточности.

В патогенезе ИЗСД имеет значение такж е генетически 
обусловленное снижение способности (3-клеток к регенера­
ции у лиц, предрасположенных к ИЗСД. В норме регене­
рация (3-клеток осуществляется в течение 1 5 -3 0  суток.

К линически явный диабет развивается, когда происхо­
дит деструкция и гибель 8 5 -90%  Р-клеток.

И нсулинонезависим ы й сахарн ы й  диабет (СД II  типа) 
рассматривается как  гетерогенное заболевание, характери­
зующееся нарушением секреции инсулина и чувствитель­
ности периферических тканей к инсулину.

Факторы риска  ИНСД: 1) Н аследст венная предраспо­
ложенность. Генетическая основа ИИСД прослеживается 
почти в 100% случаев. Риск развития ИНСД возрастает в
2 -6  раз, если родители пациента страдают сахарным диа­
бетом. 2) Ож ирение. Риск развития СД при ож ирении 
I стадии увеличивается в 2 раза, при II стадии — в 5 раз, 
при III стадии — более чем в 10 раз. ИНСД развивается 
чаще при абдоминальной форме ожирения, чем при рас­
пределении ж ира в ниж них частях тела.

Этиология. Г енет ический фактор. Подтверждением 
генетической основы ИНСД служит то обстоятельство, что 
у обоих однояйцевых близнецов он развивается в 95 -1 0 0 % . 
Предполагается наличие двух дефективных генов, один из 
которых ответственен за наруш ение секреции инсулина, 
второй — за  развитие инсулинорезистентности (дефекты 
генов II и соответственно 12 хромосомы). Предполагается, 
что ИНСД передается доминантным путем.

И збыт очное пит ание и ожирение. Способствующим 
развитию диабета является употребление высококалорий­
ной пищ и с большим количеством легко всасывающихся 
углеводов, сладостей, алкоголя и дефицит растительной 
клетчатки. Роль такого питания возрастает, если человек 
ведет малоподвижный образ ж изни.

П атогенез. В основе патогенеза ИНСД леж ат три ос­
новных механизма:



V в подж елудочной железе — наруш ается секреция ин­
сулина;

V в периферических т к а н я х  (в первую очередь в мы ш ­
цах) — мы ш цы  становятся резистентными к инсули­
ну, что приводит к нарушению транспорта и метабо­
лизм а глю козы;

V в печени  — повыш ается продукция глюкозы. 
Наруш ение утилизации глю козы тканям и, недостаток

инсулина и увеличение количества вырабатываемой пече­
нью глю козы приводит к гипергликем ии.

Н аруш ения мет аболизм а при сахарном диабете. Ос­
новная причина всех метаболических наруш ений и кл и ­
нических проявлений сахарного диабета — это дефицит 
инсулина или его действия.

И нсулин влияет на все виды обмена веществ. Этим 
объясняю тся клинические симптомы сахарного диабета.

К л и н и ч еская  кар ти н а . К линическая картина явного 
сахарного диабета очень характерна.

Основные жалобы пациентов с СД:
V выраж енная общая и м ы ш ечная слабость (в связи с 

дефицитом образования энергии, гликогена и белка в 
мыш цах);

V жажда (в период декомпенсации пациенты выпивают
3 -5  литров ж идкости в сутки; часто они выпивают 
много воды ночью; чем выше гипергликемия, тем силь­
нее вы раж ена ж аж да);

V сухост ь во р т у  (в связи с обезвоженностью и сниж е­
нием функции слюнных желез);

V п о ли ур и я  (у детей мож ет быть ночное недерж ание 
мочи);

V похудание  (при ИЗСД) и ожирение (при ИНСД);
V п олибулия  — повышенный аппетит (при декомпенса­

ции аппетит снижается);
V кожный зуд  (в области гениталий у женщ ин).

Другие жалобы обусловлены поражением внутренних
органов, сосудистой и нервной систем.

У казанны е выше жалобы при ИЗСД развиваю тся быс­
тро, иногда у молодых людей диагноз ИЗСД выставляется 
впервые при развитии коматозного состояния.

ИНСД развивается постепенно, незаметно и часто ди­
агностируется случайно при профилактических осмотрах 
(выявление гипергликемии).



Симптомы, со ст ороны  р а зл и ч н ы х  органов и  сис­
тем. Кожа и мы ш ечная система. В период декомпенса­
ции бывает сухость кож и, снижение ее тургора и эластич­
ности. Часто наблюдаются рецидивирующ ий фурункулез, 
гидроаденит, грибковые поражения кож и (эпидермофития 
стоп). Вследствие гиперлипидемии — ксантоматоз кож и, 
в области век — ксантелазмы (желтые липидные пятна). 
У некоторых пациентов развивается липоидный некроби­
оз кож и с ее истончением и изъязвлением.

Ногти ломкие, тусклые, с исчерченностью и ж елтова­
той окраской. Иногда на кож е появляется вителиго. Ха­
рактерны похудание, атрофия мыш ц и снижение мыш еч­
ной силы.

Система органов пищ еварения. Наиболее часто встре­
чаются изменения: прогрессирующий кариес; парадонтоз, 
расш атывание и выпадение волос; гингивит, стоматит; 
хронический гастрит, дуоденит, снижение секреторной 
функции ж елудка; редко язвенная болезнь ж елудка и 
12-перстной киш ки; диарея, стеаторея, атрофический хро­
нический энтерит; жировой гепатоз, хронический холеци­
стит со склонностью к  образованию камней; дискинезии 
желчевыводящ их путей.

Сердечно-сосудистая система. Сахарный диабет спо­
собствует раннему развитию  атеросклероза и иш емичес­
кой болезни сердца.

ИБС при сахарном диабете развивается раньш е, проте­
кает тяж елее и чащ е дает осложнения. Инфаркт миокарда 
является причиной смерти у почти 50% пациентов с са­
харным диабетом. А ртериальная гипертензия встречается 
более чем в 50% случаев при СД.

Диабетическая миокардиодистрофия встречается чаще 
в возрасте до 40 лет без признаков атеросклероза, с разви­
тием дилатации левого желудочка и сердечной недоста­
точности.

Д ы хат ельная система. Пациенты предрасположены к 
туберкулезу легких, частым пневмониям. Они часто боле­
ют острым бронхитом и предрасположены к переходу его 
в хроническую форму.

Система мочевыделения. Часто встречаются циститы, 
пиелонефриты, может быть карбункул, абсцесс почек.



Таблица 32
Дифференциальная диагностика ИЗСД и ИНСД

Особенности ИЗСД ИНСД

Возраст к началу болезни Обычно моложе 40 лет Обычно старше 40 лет

Возрастной пик 10-14 лет 60 -70  лет

Клиническое начало Обычно острое Постепенное

Склонность к кетозу Недели Месяцы, годы

Генетика Да Да

М асса тела Нормальная 50-80%  избыт.

Конкордантность
близнецов

25-50% 90-100%

Осложнения: риск 
ретинопатии, нейропатии, 

нефропатии, сердечно­
сосудистых заболеваний

Да Да

Лечение Только инсулин

Диета или сахароснижаю­
щие препараты, 
инсулин —  при 
резистентности

Осложнения сахарного диабета

Таблица 33
Классификация осложнений

Острые осложнения
Хронические осложнения

макрососудистые микрососудистые

Гипогликемия Поражение коронарных артерий Ретинопатия

Диабетический
кетоацидоз

Ишемическая болезнь 
головного мозга

Нефропатия

Гиперосмолярная неке- 

тоанидотическая кома
Заболевания периферических 
сосудов

Нейропатия

О стрые ослож н ен и я сахарн ого  диабета — это ослож ­
нения, возникаю щ ие в течение короткого промеж утка вре­
мени вследствие плохого метаболического контроля. Обыч­
но они развиваю тся в течение минут или часов, когда са­
хар крови низкий , и в течение часов или дней, когда уро­
вень сахара в сыворотке крови слиш ком высокий.

Г и п о гли к ем и я  — состояние, при котором уровень гли ­
кемии ниж е 3 м м оль/л . Наиболее частые причины гипо­
гликемии: введение очень большой дозы инсулина; недо­
статочное потребление углеводов; поздний или пропущ ен­



ный прием пищ и; большая, чем обычно, физическая на­
грузка; больш ая доза препаратов сульфанилмочевины; 
значительная алкогольная нагрузка.

Типичны е симпт омы гипогликем ии  — дрожь, сердце­
биение, потливость и чувство голода — вызваны актива­
цией вегетативной нервной системы. Эти симптомы слу­
ж ат в качестве симптомов-предвестников, которые в слу­
чае коррекции низкого сахара крови предотвращают раз­
витие тяж елого гипогликемического состояния.

Неврологические симптомы: снижение психомоторных 
навыков, раздраж ительность или агрессия, спутанность 
мыслей, судороги, кома. В основе их появления леж ит ос­
трая нехватка глюкозы для функционирования головного 
мозга.

Н еспециф ические симпт омы : головная боль, голово­
круж ение, общ ая слабость и парестезия.

Гипогликемия может быть умеренной, когда преобла­
дают симптомы вегетативной нервной системы, умеренные 
неврологические симптомы и головная боль. Н а этой ста­
дии гипогликемии пациент может оказать сам себе помощь, 
приняв пищ у или сахар, и не требует посторонней помо­
щи. Т яж елая гипогликемия при уровне глюкозы в крови 
меньше 2 ммоль/л. Ф ункции головного мозга нарушены 
вплоть до развития комы, судорог. Н а этой стадии паци­
ент не может оказать сам себе помощь, требуется профес­
сиональная помощь в условиях стационара.

Симпт омы гипогликем ической комы: сознание утра­
чено; кож а влаж ная; тонус мыш ц высокий, судороги; су­
хож ильны е рефлексы высокие; зрачки расширены; ды ха­
ние обычное, запаха ацетона в выдыхаемом воздухе нет; 
пульс и АД нормальные; живот безболезнен, не напряжен.

При прогрессировании комы развивается отек голов­
ного мозга.

П оследст вия гипогликем ической комы. Б лиж айш ие 
(через несколько часов после комы) — гемипарезы, геми­
плегии, инфаркт миокарда, нарушение мозгового кровооб­
ращения. Отдаленные — развиваются через несколько дней, 
недель, месяцев. Они проявляю тся энцефалопатией (голов­
ные боли, сниж ение пам яти , интеллекта), эпилепсией, 
паркинсонизм ом .

Симптомы гипогликемии обычно развиваются в опре­
деленной последовательности у каждого конкретного па­



циента (один пациент при умеренной гипогликемии чув­
ствует дрожь, а другой — голод). У пациентов с СД может 
быть ночная гипогликем ия. Она развивается обычно меж ­
ду 2—4 часами ночи и проявляется дрожью и обильной 
потливостью, от которых пациенты не просыпаются, а сим­
птом наблюдают родственники. После пробуждения у па­
циентов влажное белье, головная боль, головокружения 
или забывчивость.

Д и а б е т и ч е с к и й  кет о а ц и д о з  (гипергликем ическая, 
гиперкетонемическая, ацидотическая кома). Кетоацидоз — 
состояние, характеризую щ ееся значительным повыш ени­
ем уровня глю козы в крови и значительными наруш ения­
ми метаболизма жиров и белков. Он возникает только у 
пациентов при ИЗСД, это критическое состояние, требую­
щее срочной госпитализации. Смертность вследствие диа­
бетического кетоацидоза составляет около 5% .

Основные причины  кетоацидоза: пропущ енная инъек­
ция инсулина, ^диагностированны й диабет, интеркуррент- 
ные заболевания, особенно острые инфекции.

Симптомы. Кетоацидоз развивается в течение несколь­
ких  часов или 1 ,5 -2  дней. Основные симптомы подразде­
ляю тся на стадии:

1. Стадия умеренного кетоацидоза  — симптомы:
V Сознание сохранено, отмечается вялость, сонливость.
V Снижение аппетита, тошнота, ж аж да, сухость во рту 

(губ, язы ка , слизистой оболочки), боли в животе, го­
ловная боль, шум в уш ах.

л/ Гиперемия и сухость кож и.
V Запах ацетона в комнате, где находится пациент.
V Т ахикардия, тоны сердца приглушены.
V  Г и п ер гл и к ем и я  до 1 8 -2 0  м м о л ь /л , кето н ем и я  до 

5,2 м м оль/л .
2. Гиперкетонемическая ( гипергликемическая) прекома:

V Сознание сохранено, отмечается вялость, заторможен­
ность, на вопросы пациент отвечает тихо, невнятно.

V Р езкая  слабость, ж аж да, сухость во рту, тошнота, рво­
та, анорексия, боли в ж ивоте и сердце, снижение зре­
ния, поллакиурия.

V К ож а сухая, ш ерш авая, холодная.
V Черты  лица заострены, глаза запавш ие, глазны е ябло­

ки  м ягкие, диабетический румянец.
V Тонус мы ш ц резко снижен.



л/ Дыхание Куссмауля с резким запахом ацетона в вы­
дыхаемом воздухе.

V Сухожильные рефлексы снижены.
л/ Гипергликем ия — 2 0 -3 0  м м оль/л , гипонатрием ия, 

гипокалиемия, увеличено количество мочевины, кре­
атинина.

Если пациенту в этот период не оказать помощь, через 
1 -2  часа он впадает в кетоацидотическую кому.

1. Гиперкет онем ическая ( кет оацидот ическая) кома:
л/ Сознание полностью  отсутствует; шумное ды хание 

Куссмауля, запах ацетона.
V Сухость кож и, губ, язы ка, потрескавш иеся губы, эла­

стичность кож и резко снижена.
л/ Кожа холодная, температура тела снижена.
V Зрачки сужены.
л/ Тонус мыш ц снижен, сухожильные рефлексы отсут­

ствуют.
л/ Пульс учащ ен, нитевидный, АД резко снижено.
л/ Тоны сердца глухие, аритмичные.
V Ж ивот вздут, увеличенная плотная печень.
V Непроизвольные мочеиспускания, возможна анурия.
V Гипергликемия больше 30 ммоль/л, в крови повыше­

но содержание мочевины, креатинина, ацидоз, в мо­
че — ацетон, кетоновые тела, сахар.

Г и п ер гли кем и ческа я  (неацидот ическая), гиперосмо-
ля р н а я  ком а  — это грозное осложнение сахарного диабе­
та, являю щ ееся следствием дефицита инсулина и характе­
ризующееся дегидратацией, гипергликемией, гиперосмо- 
лярностъю, но от сут ст вием кетоацидоза.

Причины: избыточный прием или введение глюкозы, все 
причины, ведущие к  дегидратации (поносы, рвота, работа в 
горячих цехах, обширные ожоги, массивная кровопотеря).

В основе развития осложнения играют роль два пуско­
вых механизма: гипергликемия и дегидратация, в резуль­
тате чего резко возрастает осмолярность крови, гипернат- 
риемия, что сопровождается внутримозговыми и субдураль- 
ными кровоизлияниям и.

Г и п ерлактац и доти ч еская  ком а
Это осложнение СД, развиваюхцееся вследствие дефи­

цита инсулина и накопления в крови большого количе­
ства молочной кислот ы , что ведет к тяж елому ацидозу и 
потере сознания.



П ричины : инфекционные и воспалительные заболева­
ния, гипоксемия при бронхиальной астме, врожденных 
пороках сердца, почечная и печеночная недостаточность, 
хронический алкоголизм, лечение бигуанидами. В отли­
чие от гипергликемической комы в сыворотке крови опре­
деляется большое количество молочной кислоты.

Таблица 34
Клинический характер коматозных состояний 

при сахарном диабете
Кетоацидоти-

ческая
Гиперосмоляр-

ная
Лактацидоти-

ческая
Гипогликеми-

ческая

Возраст Любой, чаще 
молодой

Чаще пожилой Пожилой Любой

Развитие
комы

Постепенное 
(3 -4  дня или 
10-12  часов)

Постепенное 
(10-12 дней)

Часто быстрое Быстрое

Анамнез Впервые выяв­
ленный диабет, 
лабильное 
течение

Впервые выяв­
ленный диабет 
или легкая 
форма второго 
типа

Второй тип 
диабета в 
сочетании с 
заболевания­
ми, сопрово­
ждающимися 
гипоксией

I тип диабета, 
лечение инсу­
лином

Дыхание Куссмауля Частое, поверх­
ностное

Куссмауля Нормальное

Кожные
покровы

Сухие, гипе­
ремия

Сухие, тургор 
снижен

Сухие Влажные,
бледные

Тонус глазных 
яблок

Снижен Резко снижен Слегка снижен Увеличен

АД Снижено Значительно
снижено,
коллапс

Значительно
снижено,
коллапс

Нормальное

Запах ацетона Резко выражен Отсутствует 
или слабо вы­
ражен

Отсутствует Отсутствует

Пульс Частый Частый, мягкий Частый, мягкий Частый

Признаки
дегидратации

Выраженные Резко выра­
женные

Незначительно
выраженные

Отсутствуют

Суточный
диурез

Полиурия Полиурия, 
переходящая 
в олигурию

Олигурия,
анурия

Нормальный

Хронические ослож нения сахарного диабета (диа­
бетические ангиопатии). Диабет ическая ангиопат ия  — 
генерализованное поражение сосудов при СД, распростра­



няю щ ееся как  на мелкие сосуды (микроангиопат ии), так 
и на артерии крупного и среднего калибра (макроангиопа- 
т ии). Эти осложнения развиваю тся через несколько лет 
после разгара заболевания.

Диабет ическая м акроангиопат ия. Основным морфо­
логическим проявлением ее является атеросклероз арте­
рий крупного и среднего калибра. Особенностями атеро­
склеротического поражения ног при СД является более диф­
фузное и тяж елое поражение, которое проявляется в более 
молодом возрасте, чем при обычном атеросклерозе. Разви­
вается гангрена стопы, которая часто инфицируется.

Диабет ическая микроангиопат ия  играет ведущую роль 
в наруш ении функции всех органов и систем, особенно 
почек и глаз. М икроангиопатии чащ е развиваю тся при 
ИЗСД. Д иабет ическая нефропатия ведет к  нефроангио- 
склерозу и ХПН.

Диабет ическая рет инопат ия  является основной при­
чиной слепоты при сахарном диабете. П одтверждается 
диагноз офтальмологом.

М икроангиопат ия ниж них конечностей. В вы раж ен­
ную стадию пациенты жалую тся на зябкость, слабость в 
ногах, боли преимущественно в покое. При осмотре: ги­
потрофия мыш ц голеней и стопы, цианоз пальцев, гипер­
кератоз, сухость кож и, трофические изменения ногтей, 
язвы  голеней или стоп, сухая или влаж ная гангрена. Пуль­
сация на артериях стоп сохраняется.

Диабет ическая нейропат ия  — одно из самых частых 
осложнений сахарного диабета. Это полинейропатия че­
репно-мозговых нервов, вегетативной нервной системы. 
К линические формы висцеральной нейропатии: атония 
ж елудка, ж елчного пузы ря, запор, диарея, недержание 
кала, нарушение функции мочевого пузыря, половой фун­
кции  и др.

С т епени  т яж ест и са ха р но го  диабет а. Критерии 
степени тяж ести  ИЗСД.

Легкое течение — неосложненный сахарный диабет.
Средняя степень тяжести — неосложненное течение, 

начальные проявления ретинопатии.
Тяж елая степень — наличие тяж елы х клинических 

проявлений диабетической нейропатии, микро- и макро- 
ангиопатии с трофическими язвами, гангреной, утратой 
зрения, ХПН и др.
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Критерии степени тяжести ИНСД. Л егкая степень 
тяжести — СД компенсируется диетой, возможна началь­
ная ретинопатия, нейропатия, ангиопатия ниж них конеч­
ностей.

Средняя степень тяж ести — СД компенсируется ди­
етой и сахаросниж аю щ ими пероральными препаратами. 
К линические проявления нейропатий, ретинопатий, анги­
опатий, но они не вызываю т тяж елы х нарушений ф унк­
ций органов и систем.

Л абораторн ы е и сследован и я. ОАК  — признаки ане­
мии (при развитии ХПН, упорных поносах на почве диа­
бетической энтеропатии).

О АМ  — высокая плотность, глюкозурия, при кетоаци- 
дозе — ацетон.

Б А К  —  гипергликемия, гипоальбуминемия, гипергам- 
м аглобулинем ия, гиперхолестеринем ия. П ри развитии  
ХПН — повышение уровня мочевины и креатинина.

Когда симптомы диабета отсутствуют, а содержание 
глю козы в крови ниж е патологического уровня, но выше 
нормального, то для вы явления нарушений углеводного 
обмена проводится глю козот олерант ный тест с нагруз­
кой (75 г глю козы , растворенной в 200 мл воды) и опреде­
лением сахара в крови через 1 и 2 часа.

Н аруш енная толерантность к  глюкозе характеризует­
ся следующими критериями: концентрация глюкозы нато­
щ ак в сыворотке венозной крови не более 7,8 ммоль/л; со­
держание сахара через час после нагрузки должно быть 
увеличено в сыворотке венозной крови более 11,1 ммоль/л; 
уровень глюкозы через 2 часа после нагрузки глюкозой дол­
жен находиться между нормальными значениями и цифра-



ми, характерными для сахарного диабета: в сыворотке ве­
нозной крови — 6,7—10 ммоль/л.

И нструм ентальны е м етоды  исследования. Исследо­
вание глазного дна: признаки диабетической ретинопатии.

Реовазография ниж них конечностей  — определение 
степени кровотока в периферических сосудах конечностей.

Радиоизот опная ренограф ия : при подозрении на не- 
фросклероз. Радиоизотопное сканирование почек. У ЗИ  
поджелудочной железы. Рекомендуется консультация не­
вролога.

Таблица 35
Содержание глюкозы в крови при проведении 

глюкозотолерантного теста

Обследование
Цельная венозная 

кровь
Цельная 

капиллярная кровь
Сыворотка 

венозной крови

Норма
Натощак < 5,55 ммоль/л < 5,55 ммоль/л < 6,38 ммоль/л

Через 2 часа 
после нагрузки

< 6,7 ммоль/л < 7,8 ммоль/л < 7,8 ммоль/л

Нарушение толерантности к глюкозе
Натощак < 6,7 ммоль/л < 6,7 ммоль/л < 7,8 ммоль/л

Через 2 часа 
после нагрузки

> 6,7 < 10,0 ммоль/л >'7,8 < 11,1 ммоль/л > 7,8 < 11,1 ммоль/л

Сахарный диабет
Натощак > 6,7 ммоль/л > 6,7 ммоль/л .. > 7,8 ммоль/л а

Через 2 часа 
после нагрузки

> 10,0 ммоль/л >11,1 ммоль/ >11,1 ммоль/л

Л ечение сахарного диабета. Основным принципом ле­
чения пациентов с сахарным диабетом является компенса­
ция нарушенного обмена веществ, потому что достижение 
компенсации задерживает и предупреждает развитие мик- 
ро- и макроангиопатий, коматозных состояний, позволяет 
сохранить трудоспособность пациентов и нормальную жизнь 
(работу, социальную жизнь, семью, интерес к жизни).

М аксимальная компенсация сахарного диабета (норма­
лизация массы тела, гликемия натощ ак 4 ,4 —6,1 ммоль/л, 
а после еды не более 8 ммоль/л) достигается при средней 
степени тяж ести  ИНСД и при легкой степени ИЗСД. В ос­
тальных случаях проводится менее строгая компенсация:



гликем ия натощ ак не более 7,8 ммоль/л, через 2 часа пос­
ле еды не более 10 ммоль/л, небольшая глю козурия.

Режим. Положительное влияние оказывает физичес­
к ая  активность: утренняя гимнастика 10—15 мин, дозиро­
ванная ходьба, езда на велосипеде, плавание, спортивные 
игры. П ротивопоказаниями для физических нагрузок яв ­
ляется: гипергликемия выш е 15 м м оль/л, гипогликеми- 
ческие состояния и кетоацидоз.

Лечебное пит ание. Назначается диета. Основная — при 
СД Пт без ожирения; высокобелковая  — при СД Пт без ож и­
рения и кетоацидоза; низкокалорийная  — СД Нт с ожире­
нием. Ограничиваются углеводы, жиры, белки не ограни­
чиваются. Прием пищи 4 -5  раз. Из питания исключаются 
легко всасывающиеся углеводы: сахар, конфеты, варенье, 
мед, торты, пирожные, сладкие напитки, виноградный сок, 
манная и рисовая каш и. Если пациент не может отказаться 
от сладкого, назначают сахарозаменители: сорбит, ксилит, 
фруктоза. Запрещ аю тся алкогольные напитки (опасность 
кетоацидоза). Примерное суточное количество углеводов 
252 г. Чтобы разнообразить меню, можно использовать вза­
имозаменяемые продукты, содержащие углеводы. При этом 
удобно пользоваться хлебными единицами (ХЕ).

1 ХЕ соответствует 12 г углеводов и 50 ккал . Ориенти­
ровочная потребность в хлебных единицах (углеводах):

V люди тяж елого физического труда — 2 5 -3 0  ХЕ;
V люди, выполняю щие среднетяжелую работу, — 21 ХЕ;
V молодые пациенты с сидячей работой — 17 ХЕ;
V пациенты  старше 50 лет с умеренной избыточной мас­

сой тела — 14 ХЕ;
V с избыточной массой тела — 10 ХЕ;
V пациенты с ожирением — 6 ХЕ (см. прилож ение).

Л ечени е  са ха р но го  диабет а  I  т и п а .  П оказания к
прим енению  инсулина: ИЗСД, кетоацидоз, преком ы  и 
комы, декомпенсация сахарного диабета, беременность и 
роды, отсутствие эффекта от диетотерапии и др.

Инсулинотерапия обеспечивает переход глюкозы в клет­
ки , уменьш ает поступление глю козы из печени в кровь, 
увеличивает синтез белка, стимулирует липогенез, тормо­
зит липолиз.

Потребность в инсулине у каждого пациента с ИЗСД 
индивидуальная, поэтому суточная доза инсулина рассчи­
тывается эндокринологом с учетом гликемии.



Препараты инсулина выпускаются во флаконах по 5 и 
10 мл и содержанием инсулина по 40 единиц в 1 й 2 мл 
(в импортных препаратах — по 100 единиц в 1 мл).

При всех вариантах инсулинотерапии дополнительные 
приемы пищ и долж ны  совпадать со временем максимума 
введенного инсулина во избежание гипогликемий (голов­
ные боли, головокружения, слабость, потливость).

ИНсулины короткого действия при СД I типа вводятся 
подкожно, внутримышечно и при кетоацидозе — внутри­
венно. Инсулины пролонгированного действия вводятся 
только подкожно.

П олучил ш ирокое распространение метод введения 
инсулина с помощью разной аппаратуры «закрытого» или 
«откры того» типа: «биостатор», ш п ри ц -ручка  фирмы 
«Нова-Нордикс», новопен-1, новопен-2 и др.

Коррекцию доз инсулина в течение суток производят 
под контролем глюкозурического  и гликемического профи­
ля . Глю козурический профиль отражает содержание глю­
козы в порциях мочи: с 8 до 14 часов, с 14 до 19, с 19 до 
8 часов следующего утра.

Гликемический профиль отражает содержание глю ко­
зы в крови каж ды е 2—3 часа и позволяет сделать заклю че­
ние об эффективности инсулинотерапии.

Вводить инсулин необходимо, меняя периодически ме­
ста введения (плечо, бедра, ж ивот, подлопаточные облас­
ти) во избеж ание развития липодистрофии подкожной 
клетчатки  (исчезновение подкожной клетчатки  в виде не­
большого углубления или ям ки  размером до 1 0 -1 2  см). 
Разрабаты ваю тся и внедряю тся новые методы введения 
инсулина (м икродозаторы , биостатор — искусственная 
поджелудочная ж елеза, аллотрансплантация поджелудоч­
ной ж елезы  и др.).

Л ечение сахарного  диабет а I I  т ипа
Пероральные сахароснижаю щ ие препараты  применя­

ются для лечения ИНСД и подразделяются на две большие 
группы: производные сульфанилмочевины и бигуаниды.

Лечение производными сульф анилмочевины . Ф армако­
логический эффект сульфанилмочевины основывается на 
Центральном действии. Центральное действие их (воздей­
ствие на (3-клетки островков поджелудочной железы) объяс­
няется стимуляцией секреции инсулина, обновлением чув­
ствительности глюкорецепторов к  гликемии, что приводит



к нормализации секреции инсулина. Периферическое дей­
ствие препаратов сульфанилмочевины проявляется в по­
выш енной чувствительности к инсулину, усилению саха­
роснижаю щ его эффекта инсулина.

П ер о р а льны е сахаросниж аю щ ие п р еп а р а т ы
Гликлазид (диабетон) 80 мг, глибенкламид (танинил)

5 мг, глимепирид, гликвидон (глюренорм) 30 мг, глипи- 
зид GITS. Назначаю тся по 1 таблетке 1—3 раза в сутки по 
назначению  эндокринолога и за 20 минут до еды.

2. Б игуаниды . Н азначаю тся при СД II типа с ожирени- 
ем. М етформин (сиофор), глю кофаж по 500 мг 2 раза в 
сутки. Комбинированный препарат глибомет 2,5 м г/400  мг 
(глибенкламид + метформин).

3. И нсулиновы е сенситайзеры. Повышают чувствитель­
ность тканей-миш еней к инсулину. П иоглитазон (актос) 
по 15, 30, 45 мг, росиглитазон (авандия) по 2, 4, 8 мг.

4. И нгибит оры  альфа-акарбозы. Акарбоза (глюкобай) 
по 50 мг 3 раза в сутки

5. П рандиалъны е регулят оры  гликем ии. Репаглинид 
(новонорм) 0 ,5 , 1, 2 мг — 3 раза в сутки, натеглинид (стар- 
ликс) 60, 120 мг — 3 раза в сутки.

Л ечение бигуа ни д а м и . Большую группу сахаросниж а­
ю щ их препаратов составляют бигуаниды, которые яв л я ­
ются производными гуанидина.

М еханизм их действия: усиливают поглощ ение глю ко­
зы скелетными мыш цами; замедляю т скорость абсорбции 
глю козы  из киш ечника, что улучш ает эффект инсулина; 
подавляю т глюконеогенез в печени; увеличиваю т количе­
ство рецепторов к  инсулину в периф ерических тканях ; 
уменьш ают содержание холестерина и атерогенных липо- 
протенов в крови.

П рименяю т два препарата этой группы — глибут ид  
(iсилубин , адебит, буформин) и глиформин  (мет ф ормин, 
дефор м ин, глюкофаг) для лечения пациентов с ИНСД и 
увеличенной массой тела.

Бигуаниды  притупляю т чувство голода, уменьш аю т 
аппетит, улучш аю т обмен углеводов в организме.

Бигуаниды  могут применяться как  основной метод те­
рапии, так  и в соединении с инсулином или с сульф анила­
мидными препаратами.

Необходимо помнить, что склонность к молочнокисло­
му ацидозу при лечении бигуанидами усугубляют салици-



латы, антигистаминные средства, барбитураты, фруктоза, 
тетурам.

Ф и т о т ер а п и я  сахарного  диабет а. Наиболее эффек­
тивные фитопрепараты: настойка лим онника, настойка 
ж еньш еня, экстракт левзеи ж идкий, экстракт родиолы 
ж идкий, настойка аралии, экстракт элеутерококка ж ид­
кий, лист и побеги черники, стручки фасоли, овес, корень 
одуванчика, лопуха, цикория, лист брусники, крапивы, 
орех грецкий, лавровый лист, капуста (сок), дрожжи пив­
ные, топинамбур и др.

Л ечение а н ги о п а т и й , р ет и н о п а т и й , ней р о п а т и й , 
н а р уш ен и й  половой ф ун к ц и и . Осуществляется соответ­
ствую щ ими специалистами. Н азначаю тся коферменты, 
ангиопротекторы, антиагреганты , антиоксиданты.

Санатарно-курортное лечение. П оказаниями для са- 
нитарно-курортного лечения СД является легкая форма 
заболевания, а такж е форма средней тяж ести в фазе ста­
бильной компенсации. Н аправляю тся пациенты на курор­
ты: Ессентуки, Боржоми, Дж ермук, Ж елезноводск, П яти­
горск и др.

Р а ц и о н а ль н а я  п си хо т ер а п и я . Сахарный диабет яв ­
ляется пожизненным заболеванием. Многие больные те­
ряют интерес к  окружаю щ ему миру. Врач-эндокринолог 
должен постоянно проводить беседы с пациентом и члена­
ми его семьи, подчеркивая при этом, что при правильном 
режиме и лечении пациент может вести нормальный об-, 
раз ж изни, выполнять свои профессиональные обязаннос­
ти и не чувствовать своей ущербности.

Пациент должен освоить тактику аутотренинга, мио- 
релаксации. Очень важно создать для пациента благопри­
ятную психоэмоциональную обстановку на работе и в се­
мье, окруж ить его вниманием, заботой. Это поможет ему 
чувствовать себя полноценным членом общества.

Обучение и самоконтроль пациентов с СД предусмат­
риваю т:.

V ознакомление с сутью заболевания, принципами его 
лечения;

V соблюдение правильного реж има труда и отдыха;
V занятие физкультурой;
V организацию  правильного лечебного питания;
V самоконтроль за показателям и в крови и моче (с помо­

щью индикаторных полосок, глюкомеров);



V постоянный контроль массы своего тела;
V изучение признаков коматозных состояний и мер по

их предупреждению , а такж е оказание неотложной
помощи;

V изучение методики инъекции инсулина.
П ациенты  обучаются в поликлиниках, стационарах,

«ш колах для больны х диабет ом».
Больш инство людей полагают, что ответственность за 

их лечение леж ит на медицинском персонале. В случае с 
диабетом это неверно, поскольку свое лечение должны осу­
щ ествлять сами пациенты . Отсюда — сложности в убеж­
дении пациента самостоятельно делать инъекции инсули­
на, контролировать гликемию и соответственно менять дозы 
инсулина. Если пациент принимает «сферу контроля» на 
себя, то он будет способен управлять своим заболеванием, 
будет играть активную  роль в лечении диабета.

Лечение коматозных состояний при СД
Острые осложнения сахарного диабета.
Гипергликемические комы:
I. К ето ац и до ти ч еская  ком а.
Лечение проводится в реанимационном отделении или 

отделении интенсивной терапии.
1. Р егид рат ация . 0 ,9%  ф и зи ологи чески й  раствор,

0 ,45%  ги п о то н и чески й  раствор , при гл и к ем и и  ниж е 
14 м м оль/л — 5—10% глю коза в /в  капельно со скоростью 
1000 мл в час.

2. И нсулинот ерапия. Рассчитывается эндокринологом. 
Проводится в /в  струйно.

3. Восст ановление элект ролит ны х наруш ений. Вве­
дение препаратов кали я , под контролем К-плазмы.

4. Коррекция метаболического ацидоза. Проводится ин­
сулином и рассчитывается эндокринологом. П оказания к 
введению бикарбоната натрия строго ограничены. Без оп­
ределения pH КЩС рутинное введение бикарбоната. На 
доврачебном уровне при неуверенности в диагнозе (гипер­
гликем ия или гипогликемия) фельдшер вводит в /в  струй­
но 20 мл 40% раствора глю козы на случай, если это ги ­
погликемия, и транспортирует пациента в отделение ин­
тенсивной терапии и реанимации.

В стационаре сразу устанавливается постоянный веноз­
ный катетер, определяется содержание в крови глюкозы, 
натрия, кали я , хлоридов, креатинина, мочевины, показа­



т е л и  КЩ Р. Гликемия проверяется каждые 1 -2  часа. Про­
изводят катетеризацию  мочевого пузыря, почасовое изме­
рение диуреза, определяют содержание глю козы, кетоно­
вых тел в моче.

Лечение гиперосмолярной комы
Гипергликемическая, гиперосмолярная кома (грозное 

осложнение СД) характеризуется дегидратацией, гипер­
гликемией, приводящ ей к тяж елы м  поражениям функции 
органов и систем и потере сознания, и не сопровождается 
кетоацидозом.

Лечение проводится в реанимационном отделении или 
отделении интенсивной терапии.

1. Регидрат ация. Внутривенное капельное введение 
0,45% физиологического раствора и 5% глю козы. В объе­
ме 1000-1500  мг в час.

2. И нсулинот ерапия. Рассчитывается эндокринологом. 
Проводится в /в  струйно.

3. В осст ановление деф ицит а к а ли я . Внутривенное 
капельное введение препаратов калия.

II. Л ак тац и д о ти ческая  ком а.
Лечение проводится в реанимационном отделении или 

отделении интенсивной терапии.
1. У меньш ение продукции лакт ат а. Введение инсу­

лина короткого действия по 2—5 ед. в час в /в  с 5% раство­
ром глюкозы по 1 0 0 -2 5 0  мл в час.

2. Удаление избыт ка лакт ат а и  бигуанидов. Един­
ственное эффективное мероприятие — гемодиализ.

3. В о сс т а н о в л ен и е  ки сло т н о -щ ело ч н о го  сост ава  
(КЩ С). Исскуственная гипервентиляция для устранения 
избы тка С 02. Введение щелочей (бикарбоната натрия) ос­
торожно, в малых дозах, не более 50 мл 8,5% раствора.

4. Борьба с шоком и гиповолемией. Проводится по об­
щим принципам интенсивной терапии.

Лечение гиперлактацидотической комы
Лечение комы проводится в отделениях интенсивной 

терапии и реанимации. Основное в лечении — коррекция 
ацидоза.

Лечение гипогликемической комы
1. Л егкая гипогликем ия: прием легкорастворимых про­

стых углеводов: сахар (4 -5  кусков), или мед, варенье (1 -
2 лож ки), или 200 мл фруктового сока, или 100 мл лимо­
нада, или 2 -4  ш околадные конфеты.



2. Тяж елая гипогликем ия (с потерей сознания или без 
нее, но потребовавшая помощь другого лица). До приезда 
врача потерявшего сознание пациента уложить на бок, осво­
бодить полость рта от остатков пищи. При потере сознания 
больному нельзя вливать в полость рта сладкие растворы 
(опасность асфиксии). Внутривенное струйное введение 40% 
раствора глюкозы в количестве от 20 до 100 мл до полного 
восстановления сознания. Альтернатива — п /к  или в /м  вве­
дение 1 мл раствора глюкагона. При отсутствии восстановле­
ния сознания начинать в /в  капельное введение 5 -10%  ра­
створа глюкозы и транспортировать больного в стационар.

Практические занятия

Необходимо знать:
V определение заболевания С Д  и его классификацию;
V этиологию , группы риска заболевания И З С Д  и ИНСД;
V симптомы сахарного диабета и осложнения;
V проявления сахарного диабета в лабораторных и инструменталь­

ных исследованиях;
V принципы лечения режимом, диетой, инсулином, препаратами суль- 

фанилмочевины, бигуанидами;
V симптомы  и лечение коматозных состояний;
V понятия о макро- и микроангиопатиях и их клинических проявлениях;
л/ методы работы с пациентами по самоконтролю;
V меры  доврачебной помощ и пациентам в коматозных состояниях и 

тактику ф ельдш ера при встрече с этими осложнениями СД.

Необходимо уметь:
V распознать I и II тип СД  по данным обследования пациента;
V тщ ательно собрать жалобы  и анамнез в соответствии с приложен­

ной схемой обследования пациентов;
V объяснить пациенту правила сбора мочи для исследования на со ­

держание сахара и выписать соответствующ ее направление;
V оценить полученные данные анализов крови и мочи на содержание 

глюкозы;
V рассчитать назначаемую  дозу  инсулина, набрать в шприц и выпол­

нить подкожную инъекцию;
V различать инсулины короткого и пролонгированного действия;
V оказать неотложную помощ ь пациенту в гипогликемической преко- 

ме и коме; правильно поступить тактически с пациентом;
V провести беседу о режиме и питании при СД.

В  кабинете доклинической  практики
Предлагается провести тестированный контроль знаний студентов. 

Предлагается реш ение клинических ситуационных задач.



Задача. Фельдшер прибыл по срочному вызову к пациентке К., 17 лет.
Жалобы: со слов родственников, пациентка полчаса назад потеряла 

сознание. Последнюю неделю жаловалась на жажду, сухость во рту, тош ­
ноту, потерю аппетита.

Анамнез: 2 недели назад перенесла грипп. Ничем больше не боле­
ла. Бабуш ка и мать страдают сахарным диабетом.

Объективно: общ ее состояние тяжелое, сознание отсутствует, кожа 
обычной окраски, сухая. Т  емпература тела 35,5 °С. Г лаза закрыты. При 
осмотре —  зрачки узкие, вяло реагируют на свет, глазные яблоки при 
надавливании мягкие.

Тонус мыш ц снижен (рука свисает с кровати), сухожильные рефлек­
сы снижены. Дыхание шумное, редкое, глубокое (10 в 1 мин). В комнате 
ощ ущ ается запах прелых яблок.

АД  — 85/50 мм рт. ст., тоны сердца приглушены, 60 в1  мин, рит­
мичные, чистые. Ж ивот мягкий, обычной формы, печень и селезенка не 
пальпируются.

Вопросы:
1. Предположите диагноз и обоснуйте его.
2. Неотложная помощь, лечение.
3. Тактика фельдшера.
Эталон ответа:
1. Диагноз: сахарный диабет инсулинозависимый (ИЗСД ), гипер­

гликемическая, гиперкетонемическая, ацидотическая кома.
Диагноз поставлен на основании характерных жалоб (жажда, сухость 

во рту), симптомов гипергликемической комы (сухость во рту, потеря ап­
петита, тошнота), анамнеза (выявлен наследственный признак — бабуш ­
ка и мама страдают сахарным диабетом), объективных данных (сухость 
кожи, молодой возраст, снижение температуры тела, тургора мышц, реф ­
лексов, узкие зрачки, размягчение глазных яблок, запах ацетона в выды­
хаемом воздухе, шумное дыхание Куссмауля, снижение АД). Заболевание 
впервые проявилось коматозным состоянием, что характерно для сахар­
ного диабета I типа (в сочетании с возрастом и наследственностью).

2. Неотложная помощ ь не оказывается, пациентка транспортирует­
ся в отделение интенсивной терапии и реанимации. Если фельдш ер ко­
леблется в дифференциальной диагностике гипо- и гипергликемической 
комы, то перед транспортировкой он вводит внутривенно 40 мл 40% ра­
створа глюкозы.

В стационаре пациентку будут лечить инсулином короткого действия, 
дезинтоксикационными средствами, 5% раствором глюкозы по назначе­
нию врача.

В последующ ем, после выведения пациентки из комы, ей придется 
пожизненно лечиться простым инсулином под контролем гликемии.

Задач  должно быть достаточное количество, чтобы каждый сам о­
стоятельно отвечал на поставленные вопросы. Обсуждение эталонов от­
ветов проводится в виде общ ей беседы.

Студенты знакомятся с различными инсулинами, препаратами сульфа- 
нил мочевины, бигуанидами и др. и выписывают на них учебные рецепты.



В дневниках выписывается направление в клиническую  лаборато­
рию для определения содержания сахара с указанием количества суточ­
ного диуреза, из которого взято 200 мл мочи.

Проводится расчет дозы  инсулина для забора в шприц, на муляжах 
выполняется подкожная инъекция. Обращ ается внимание на то, что ин­
сулин не должен быть холодным (из холодильника), что кожа после об ­
работки спиртом должна высохнуть (спирт разруш ает инсулин), что не­
обходимо предупредить пациента о приеме пищи перед инъекцией.

Студенты  составляю т в дневнике тезисы  беседы  с пациентами о ре­
жиме и характере питания.

Составляется однодневное меню  пациента с расчетом калорийнос­
ти и количества хлебных единиц (по таблицам).

В стационаре
Занятие проводится в эндокринологическом отделении.
Преподаватель вместе со  всей группой осущ ествляет расспрос па­

циента с диагнозом: С Д  —  I тип. Обращ ается внимание на развитие бо­
лезни, связь его начала с вирусной инфекцией, стрессами, ф изическим  
напряжением. Выясняется наследственный фактор.

Проводится объективное обследование.
Выставляется предварительный диагноз. Оцениваются имею щиеся 

в истории болезни пациента анализы . Э кспресс-методом  определяется 
содержание сахара в моче пациента, смочив тестовые полоски в его моче.

Самостоятельная работа студентов в процедурном кабинете: иньек- 
ции инсулина, заполнение капельниц, внутривенное капельное введение 
5% глюкозы и других жидкостей (под контролем медсестры).

Проведение бесед с пациентами в палатах о режиме труда и отдыха,
о питании, о самоконтроле гликемии и корректировке дозы  инсулина.

Преподаватель демонстрирует пациентов с  С Д  II типа (краткий сбор 
жалоб и анамнеза), пациентов с различными макроангиопатиями и мик- 
роангиопатиями.

Ожирение
Ожирение представляет собой заболевание, характери­

зую щ ееся избыточным накоплением ж и ра в различны х 
тканях  и органах человека.

Оно возникает тогда, когда поступление энергии в орга­
низм с пищ ей превыш ает энергетические расходы и пред­
ставляет опасность для здоровья.

Во всем мире сейчас насчитывается около 250 млн лю ­
дей, страдающих ожирением, что составляет около 7% всего 
взрослого населения планеты (У. Брау, 1999 г.)

Эксперты ВОЗ предполагаю т двукратное увеличение 
количества лиц с ожирением к 2 0 2 0 -2 0 2 5  гг. по сравне­
нию с 2000 г., что составляет 4 5 -5 0 %  населения США, 
3 0 -4 0 %  — Австралии, более 20% — Бразилии и России.



Ожирение признано ВОЗ новой хронической неинф ек­
ционной «эпидемией» XXI века.

Ожирение — это эпидемическое заболевание. Оно яв ­
ляется последствием чрезмерного потребления жиров. Это 
многофакторное хроническое заболевание, требующее ме­
дицинского вмеш ательства, характеризуется избытком 
ж ира в организме.

С ожирением связано увеличение заболеваемости арте­
риальной гипертензией в 2,9 раза чаще, чем у лиц без ож и­
рения, гиперхолестеринемиями у молодых в 2,1 раза чаще, 
чем у лиц без ож ирения; нарушением углеводного обмена, 
вклю чая сахарный диабет, в 2,9 раза чаще, чем без ож и­
рения. Чащ е при ож ирении наблюдаются гормонозависи­
мые и гормононезависимые онкологические заболевания. 
Наблюдается повыш енная заболеваемость и другими со­
путствующими ожирению заболеваниями: деформирующий 
артроз, заболевания печени и желчного пузыря, тромбо­
эмболические состояния.

Ожирение — это временная нетрудоспособность, инва­
лидность, снижение заработка, снижение качества ж изни 
и преждевременная смерть.

Этиология ожирения. Причины, вызывающие энерге­
тический дисбаланс, многообразны, однако действуют они, 
как  правило, в сочетании друг с другом.

Факторы риска развития ожирения
1. Генетические — наследственный фактор имеет мето

у 40% лиц с ожирением. В настоящее время выде­
лено 20 генов, ответственных за развитие ожирения 
и некоторых его осложнений. Гены, определяющие 
предрасположенность к ожирению, повышают риск 
ожирения, влияют на возможность накопления жира 
в организме.

2. Демографические — пол (преимущественно ж ен ­
ский), возраст (уязвимые периоды — полового со­
зревания, угасание репродуктивной функции), на­
циональность.

3. Особенности пищевого поведения — злоупотребле­
ние высококалорийными продуктами, пропуск зав­
траков, вечернее или ночное переедание, «заедание» 
стресса или депрессии, избыточное употребление 
алкоголя.

4. Гиподинамия.





5. Н ейрогум оральн ы е:
У высш ие нервные центры  — патология (дис­

ф ункция) гипоталамических ядер (вентрола- 
терального и вентромедиального — соответ­
ственно, центры голода и сытости), различ­
ных зон лимбико-ретикулярного комплекса, 
ствола мозга;

У периферическая нервная система  — актива­
ция симпатической системы — стимуляция 
липолиза, парасимпатической — липосинтеза; 

У нейромедиаторы: стим уляция аппетита — 
нейропептид Y, опиоиды, галанин, сомато- 
либерин; подавление — серотонин, дофамин, 
норадрёналин, кортиколиберин;

У гормоны  и биологически  а кт и вны е вещ е­
ст ва:

—- гиперкортиколизм , гиперинсулинизм — на­
копление липидов в адипоцитах;
— гормон роста, эстрогены, тестостерон — сни­
ж ение эффективности липолиза;
— лептин — «достаточность» запасов жировой 
ткани .

6. Я троген ны е — антидепрессанты, производные суль-
фонилмочевины, Р-адреноблокаторы, кортикостеро­
иды, ,инсулин, фенотиазины и др.

•£ Определяющими факторами в развитии ожирения у лиц
с наследственной предрасположенностью являю тся пере­
едание и н изкая  ф изическая активность.

П атогенез. Б елая ж ировая ткань является основной 
тканью , сохраняю щ ей энергию у человека, и, если энер­
гия необходима, она мобилизуется из белой жировой тка­
ни через процесс липолиза и расщ епления триглицеридов. 
Эти процессы происходят при участии симпатической нерв­
ной системы, регулирующей липолиз.

Ожирение у человека в основном характеризуется ги­
пертрофией ж ировы х клеток (адипоцит ов). Однако у лю- 

f  дей с выраж енны м ожирением имеет место дополнитель­
ное увеличение числа жировых клеток вследствие привле­
чен ия «спящ их» преадипоцитов, количество  которы х 
обильно во всех тканях  ж ировы х депо.

Ж ировые клетки  (адипоциты), кроме выполнения роли 
резервуара энергии, обладают и рядом эндокринных фун-



кций. Они секретируют эстрогены, ангиотензиноген, про- 
стагландины , лепт ин  и др. Лептин — гормон, который 
осущ ествляет информационную связь между адипоцитами 
и головным мозгом (гипоталамусом), который регулирует 
прием пищ и, расход энергии и метаболизм ж ира и глюко­
зы. Кроме белой жировой ткани, лептин может продуци­
роваться и коричневой жировой тканью , которая участву­
ет в производстве тепла.

Дисбаланс между приемом пищ и и расходом энергии 
приводит к увеличению жировой ткани, развивается ож и­
рение.

Ж и р  расп олагается  в п одкож н ой  к л етч атк е  (под­
ко ж н ы й  ж ир) и вокруг внутренних органов (ви сц ераль­
ны й ж и р).

П одкож но-ж ировая кл етч атка  в области ж ивота плюс 
висцеральны й ж ир брюшной полости составляю т абдо­
м инальное  ожирение.

Типы  ож ирения: «верхний» тип — муж ской, абдо­
м и н а льны й  и «нижний» тип — ж енский, бедренно-яго­
дичны й.

П атогенетические м одели  ож и рен и я
S  А лиментарная — поступление энергетических 

субстратов превыш ает их расход.
S  Генетическая — изменения на генетическом уров­

не, врожденное нарушение регуляции аппетита.
S  Онтогенетическая — процесс старения, наруш е­

ния гомеостаза, болезни регуляции  пищ евы х 
центров.

S  А ккумуляционная — снижение расхода энергии 
(гипокинезия), активности функционирую щ их 
мыш ечных клеток.

Биохим ические сдвиги при  ож ирении (виды обмена 
веществ):

S  липидный — увеличение концентрации НЭЖ К 
и ЛПНП;

S  углеводный — гиперинсулемия, НТГ, сахарный 
диабет III типа;

S  белковый — снижение общего белка преимуще­
ственно за счет альбуминов;

У водно-электролитный — склонность к  задержке 
внутри- и внеклеточной жидкости, обменоспособ­
ного и внеклеточного натрия, хлора;



S  гормональные изменения — вторичный гипераль- 
достеронизм, изменение соотношения гонадотроп­
ных гормонов гипофиза, гиперэстрогения у ж ен­
щин и гипоандрогения у мужчин. 

Классификация ожирения  
К ли н и ч ес к а я  (Дедов И. И. и соавт., 2000)
1. Первичное ожирение:
1.1. А лим ент арно-конст ит уциональное (экзогенно- 

конст ит уциональное ):
S  гиноидное (ниж ний тип, ягодично-бедренное);
S  андроидное (верхний тип, абдоминальное, вис­

церальное);
S  с выраженными нарушениями пищевого поведе­

ния (синдром ночной еды, сезонные аффективные 
колебания, гиперфагическая реакция на стресс); 

S  с синдромом П икквика;
S  при пубертатоно-юношеском диспитуитаризме; 
S  смешанное.

2. Симптоматическое (вторичное) ожирение:
2.1. С уст ановленны м  генет ическим  дефектом:

S  в составе известных генетических синдромов 
с полиорганным поражением;

S  генетические дефекты вовлеченных в регу­
ляцию  жирового обмена структур.

2.2. Церебральное (адипозо-генит алъная дистрофия): 
S  опухоли головного мозга, других церебральных

структур;
S  диссеминация системных поражений, инф екци­

онные заболевания;
S  гормонально-неактивные опухоли гипофиза, син­

дром «пустого турецкого седла», синдром «псев­
доопухоли»;

S  на фоне психических заболеваний.
2 .3. Эндокринное:

S  гипотиреоидное;
S  гипоовариальное;
S  надпочечниковое;
S  гипоталамно-гипофизарное;
S  смешанное.
Фаза развит ия:

S  активная (динамическая, прогрессирующее 
нарастание массы тела);



У неактивная (статическая, стабильно высокая 
масса тела);

У рези дуальная  (остаточны е явлен и я после 
стойкого снижения массы тела).

Клиническая картина. П ациенты  предъявляю т ж а ­
лобы на увеличение массы тела, недомогание, утом ляе­
мость, одыш ку даж е при легкой  физической нагрузке, 
ж аж ду . П ри гипоталамо-гипоф изарном  ож ирении п ац и ­
ентов беспокоит ж аж д а, повы ш енны й аппетит, сонли­
вость. И ногда у них внезапно п оявляется чувство голо­
да, сопровождаю щ ееся обычно слабостью, головокруж е­
нием. Эти приступы  чащ е возникаю т в вечерние или 
ночные часы .

При гипотиреоидной форме тучности жалобы пациен­
тов на вялость, апатию, зябкость, запоры и др. Часто ж а­
лобы обусловлены сопутствующими заболеваниями. При 
поражении органов пищ еварения — изж ога, боли в ж иво­
те, тошнота, расстройства стула и др.

При наличии изменений в сердечно-сосудистой систе­
ме — сердцебиение, боли в области сердца, отеки на но­
гах, головокружение, головные боли, шум в голове и др.

При изменениях в костно-суставном аппарате — боли 
в суставах, поясничной области и др.

Именно эти жалобы, обусловленные сопутствующими 
заболеваниями, и заставляю т пациента обратиться за по­
мощью в поликлинику.

Изучение внешнего вида дает многое для постановки 
предварительного диагноза, поскольку при различны х 
клинических формах ожирения наблюдается неодинако­
вое распределение жировой клетчатки.

Клинические варианты ожирения
П ринципиальное значение имеет не только факт нали­

чия ож ирения, но и характер распределения ж ира. Выде­
ляют:

Верхний (мужской) тип (андроидное, центральное, 
абдоминальное ожирение) — преимущественное отложе­
ние ж ира в области живота:

У подкожножировое;
У висцеральное (ретроперитонеальное простран­

ство, большой сальник) — независимый фактор 
риска развития метаболического синдрома, ате­
росклероза, сахарного диабета II типа.



Н ижний (женский) тип (гиноидное, ягодично-бедрен­
ное) ожирение — преимущественно подкожное отложение 
ж и ра — область бедер и ягодиц, часто сопровождается за­
болеваниями позвоночника, суставов, вен.

Смешанный тип
Алиментарно-конституциональное (семейное) ож ире­

ние — наиболее распространенная форма, передающаяся 
из поколения в поколение отдельным членам семьи. Про­
являясь с детства или в определенные возрастные периоды, 
повторяет все свойства ожирения этой семьи — локализа­
цию, консистенцию жировых накоплений, время появле­
ния и длительность ожирения. У членов семьи, не страдаю­
щ их ожирением, легко провоцируется экзогенными (пере­
едание, малая подвижность) и эндогенными (беременность) 
факторами. П ри стационарном комплексном лечении боль­
ные относительно легко теряют вес, артериальное давление 
при этом у них, как  правило, нормализуется. Наивысший 
риск смертности и инвалидизации отмечается у лиц, имею­
щ их морбидное ожирение (ИМТ более 40).

Одним из возможных осложнений является синдром  
Пикквика — формирование правожелудочковой недоста­
точности вследствие легочной гипертензии с гипервенти­
ляцией , клинически проявляю щ ееся сонливостью, синд­
ромом ночного апноэ, вторичной полицитемией и артери­
альной гипертензией. П ри алиментарном ожирении наблю­
даются комбинированные наруш ения функции пищевого 
нервного центра и вторичные наруш ения эндокринны х 
ж елез (наруш ения тиреоидной, репродуктивной функций, 
гиперинсулинизм).

Церебральное (нейрогенное) ожирение — возникает 
при пораж ениях центральной нервной системы на любом 
уровне с последующими активирую щ ими парасимпатико- 
инсулярными влияниям и на процессы липолиза. В каче­
стве возможных причин рассматриваю тся травмы, опухо­
ли, стрессовые, сосудисто-дегенеративные и инфекционные 
факторы. Клинически нейрогенное ожирение проявляется 
локализацией ж ировы х отложений по типу верхне-средне- 
го, хотя иногда распределение ж ира у мужчин происходит 
по «женскому», а у женщ ин по «рейтузному» типу. Ж иро­
вая складка ж ивота свисает в виде фартука, большие ж и ­
ровые отлож ения могут быть в области молочных желез. 
Рано наруш ается менструальный цикл, возникает стойкая



аменорея. У муж чин угасают половое влечение, потенция, 
развивается атрофический процесс в области предстатель­
ной ж елезы  и яичек. Выпадают волосы в подмыш ечных 
впадинах, на лице, лобке.

При наличии опухоли головного мозга возможны обще­
мозговая и очаговая симптоматика, кожно-трофические рас­
стройства, сонливость, жажда, полиурия, полифагия, гипер- 
гидрия, наличие пароксизмальных и перманентных вегета­
тивных расстройств. Среди нейрогенных форм наиболее рас­
пространенным является  ги п о тал ам и ч еск о е  ож и р ен и е 
(следствие поражения пищевого центра). Гипоталамические 
стигмы — розовые стрии, пигментация в местах трения, чер­
ный акантоз в сочетании с гиперфагией и чрезмерной степе­
нью ожирения, принимающей порой причудливые формы.

Эндокринное ож ирение — в зависимости от постра­
давшего эндокринного органа подразделяется на гипоте- 
риоидное, гипогенитальное, надпочечниково-корковое, ги ­
пофизарное. В клинической картине имеют место симпто­
мы патологии указанны х эндокринных желез. Они опре­
деляю т клинику данного вида ожирения.

Г ипоовариальное ож ирение — отложения ж и ра на­
блюдаются преимущественно в области бедер и таза (час­
то — над VII шейным позвонком — «жировая подуш ка»),

Г ипоткреоидное ож ирение — характерно равномер­
ное распределение ж ира, наиболее выражено в подклю ­
чичны х областях, на тыльной поверхности кистей, над 
запястьем и лоды жкой («жировой браслет»). При гипоти­
реозе в этих областях образуется слизистый отек. Кожа 
сухая, ш елуш ащ аяся. Наблюдаются и другие симптомы 
гипотиреоза.

Гипофизарное ожирение (тип Кушинга) — жировой горб 
над VII шейным позвонком, опоясывающее ожирение (верх­
н яя и средняя части ж ивота, меньше в области таза и яго­
диц), на кож е — стрии (см. клинику болезни И ценко— 
Куш инга).

А дреногенитальное ож ирение — отличается от гипо­
физарного меньшей выраженностью ожирения и отсутстви­
ем атрофических полос на кож е (стрий).

(Дифференциально-диагностические признаки различ­
ных типов диффузного ожирения см. в таблице 35.)

И з-за повышенного потоотделения, обусловленного как  
пониженной теплоотдачей кож и в связи с обильным коли ­



чеством подкожно-жировой клетчатки, так и нервно-пси­
хическими реакциям и, у тучных пациентов легко возни­
кает м ацерация кож и и развиваю тся воспалительные про­
цессы — пиодермия, фурункулез.

Нередко вследствие повыш енной ф ункции  сальны х 
желез возникает себорея волосяных участков кож и, что 
приводит к недостаточному питанию  волосяных меш оч­
ков и выпадению волос.

Иногда при ожирении вы являю тся другие трофичес­
кие расстройства — повыш енная ломкость ногтей и др.

М ыш ечная система при ож ирении часто недоразвита. 
У тучных пациентов в патологический процесс вовлекает­
ся опорно-двигательный аппарат — бывают боли в суста­
вах, особенно крупны х (коленные, тазобедренные), а так ­
же в суставах стоп и позвоночника. Связано это с повы­
шенной нагрузкой на суставной аппарат из-за массы тела 
пациента, с метаболическими наруш ениями, вторичными 
изменениями скелета, местными наруш ениями лимфо- и 
кровообращ ения.

Встречаются изменения в позвоночнике — лордоз, ки ­
фоз, сколиоз, остеохондроз, остеопороз костей.

Есть основания считать, что главной причиной смерти 
у пациентов с ожирением являю тся пораж ения сердца и 
сосудов. Наиболее частым осложнением ож ирения являет­
ся атеросклероз сосудов и артериальная гипертензия, ко­
торые осложняю тся в свою очередь инфарктом миокарда, 
инсультом, сердечной недостаточностью.

И звестно, что ожирение влияет на функциональное 
состояние легких. В результате повышенного внутрибрюш- 
ного давления возникает высокое стояние диафрагмы, ко­
торое приводит к  снижению общей емкости легких.

У пациентов с ожирением в силу отложения избыточных 
жировых масс резко повышено внутриабдоминальное и внут- 
риплевральное давление, уменьшается эластичность самой 
легочной ткани. Все это способствует развитию гиповенти­
ляции легких, и создаются условия для развития ателекта­
зов, которые, в свою очередь, уменьшают растяжимость лег­
ких. Ожирение неизменно сопровождается снижением Ж ЕЛ.

В ы являю тся те или другие заболевания желудочно- 
кишечного тракта. У них повышается или понижается сек­
реторная ф ункция ж елудка, развиваю тся гастриты, коли­
ты, панкреатиты , холециститы, гепатиты и гепатозы.



Таблица 35
Дифференциальные признаки различных типов ожирения

Тип ожирения Распределение жира
Другие видимые 

особенности Формы патологии

Алиментарно­
конститу­
циональный

Равномерное, наиболее 
выражено в области 
живота, груди, шеи, 
тазового пояса

Влажность, не­
редко пастозность 
кожи, возможны 
гиперфункция 
сальных желез, 
тонкие бледные 
стрии

Алиментарно-
конститу­
циональное
ожирение

Церебраль­
ный (гипота- 
ламический)

Причудливое отложение, 
множественные складки 
на подбородке, чрез­
мерно большие груди, 
живот в виде «фартука», 
«жировая подушка» на 
конечностях

Маленькие руки и 
ноги, возможны 
мелкие бледно- 
розовые стрии

Опухоль гипотала­
муса, диэнцефаль- 
ный синдром, 
синдром Морганьи

Липодистро­
фический

Причудливое ожирение 
ягодичной области 
(стеатопигия) и н/поло- 
вины тела с толстыми, 
столбообразными 
конечностями

Костлявое лицо 
«ведьмы», худоба 
в/части тела

Болезнь Барраке- 
ра-Симондса, 
опухоль гипотала­
муса, некоторые 
расы (бушмены, 
готтентоты)

Кушинга Матронизм, жировой 
горб над седьмым 
шейным позвонком, аб­
доминальное ожирение

Широкие багровые 
стрии, умеренный 
гирсутизм, облы­
сение по мужскому 
типу

Болезнь и синдром 
Иценко— Кушинга, 
базофилизм 
пубертатно­
юношеского 
периода

Гипотиреоид-
ный

Равномерное ожирение, 
выраженное в надклю­
чичных ямках, руки типа 
«лапы», над запястьем 
и лодыжками «жировой 
браслет»

Шелушение, 
сухость кожи, 
пастозность или 
отеки лица, конеч­
ностей

Гипотиреоз, миксе- 
дема

Гипогени-
тальный

Области таза,груди Евнухоидные 
пропорции, недо­
развитые половые 
органы, у мужчин 
гинекомастия

Первичный и вто­
ричный гипогона- 
дизм

Почти у половины тучных пациентов в анализе мочи 
обнаруживается протеинурия, наблюдается снижение кон­
центрационной функции почек.

Со стороны нервной системы бывают расстройства сна, 
психики, появление псевдорадикулярных болей, а такж е



вегетативных расстройств — неврозоподобного синдрома. 
Все эти наруш ения свидетельствуют о диффузном неспе­
цифическом микроочаговом поражении головного мозга у 
пациентов при ожирении.

О тмечаю тся наруш ени я и в эндокринной системе: 
сн и ж ается  ф у н кц и я  щ итовидной ж елезы , недостаточ­
ность и н сулярн ого  ап п ар ата  подж елудочной  ж елезы , 
п р о явл яю щ аяся  либо скры ты м , либо явны м  сахарны м  
диабетом.

Ожирение сопровождается такж е наруш ениями функ­
ций половых желез.

Наблю даю тся отчетливые наруш ения водно-солевого 
обмена, которые проявляю тся задерж кой в тканях орга­
низма жидкости и электролитов (калия и натрия).

Д иагностика ожирения. Одним из объективных по­
казателей ож ирения является масса тела пациента.

Существуют степени ожирения по массе тела:
I степень — избыток массы тела составляет от 10 до 30%;
II степень — до 50% ;
III степень — до 100% ;
IV степень — >100%  .
Ожирение определяю т по т олщ ине кожной складки  в 

подложечной области. В норме она составляет 1,1 —1,5 см, 
толщ ина основания складки более 2 см говорит об ож и ­
рении.

Метод используется редко, нормы его рассчитаны толь­
ко для муж чин в возрасте от 18 до 50 лет.

Часто используются весо-ростовые таблицы.
Определяется м аксим альная нормальная масса тела 

(в кг) в разны х возрастных группах при нормостеничес­
ком телосложении.

Существуют другие способы оценки массы тела.
П о к а за т ель  (ф о р м у л а ) Б рока . Рост (в см) минус 

100 при росте до 1 6 5 -1 7 0  см, минус 105 при росте до ISO - 
185 см, 110 см при росте > 185. Результат — долженству­
ю щ ая масса тела.

П оказат ель окруж ности т алии  (ОТ) — для ж енщ и­
ны не более 88 см, для мужчинне более 102 см. У величе­
ние показателя — косвенный признак ожирения.

П оказат ель: отношение окружности талии к окруж ­
ности бедер — ОТ/ОБ — показатель для абдоминального 
ожирения (для муж чин > 0,9; для женщ ин > 0,8).



масса тела в кгИМТ = ---------------------- j •
(рост в метрах)

К лассиф икация массы тела ( меж дународная группа  
по ожирению И М Т, к г /м 2) (ВОЗ, 1997):

недостаточная масса тела — <18,5;
нормальный диапазон массы тела — 18 ,5 -24 ,9 ;
I степень (избыточная масса тела) — 2 5 ,0 -2 9 ,9 ;
II а степень (ожирение) — 3 0 ,0 -3 4 ,9 ;
II б степень (резко выраженное ожирение) — 35 ,0 -39 ,9 ;
П Г степень (очень резко вы раж енное ож ирение) — 

40,0 и более.
Пациенты с ИМТ > 27 в 72% имеют сопутствующую 

патологию — артериальную гипертензию, дислипидемии, 
сахарный диабет II типа.

Следует отметить, что почти 90% вновь выявленных 
пациентов с СД II имеют ожирение. Однако не у всех па­
циентов с ожирением развивается сахарный диабет, в свя­
зи с чем наиболее серьезным фактором риска является 
индекс массы тела.

В 1988 г. Reaven ввел термин «синдром X» или м ет а­
болический синдром, под которым подразумевается симп- 
томокомплекс: инсулинорезистентность, снижение уровня 
холестерина — ЛВП, гипертриглицеридемия, артериаль­
ная гипертензия,

У лиц с «синдромом X» повышен риск ИБС, а смерт­
ность от сердечно-сосудистых заболеваний такая же, как  у 
пациентов с сахарным диабетом II типа. Синдрому X часто 
сопутствует «верхний» или «центральный» тип ожирения.

Л абораторные и инструментальные исследования. 
Б А К  — наиболее часто вы являю тся наруш ения жирового 
обмена (изменения соотнош ения ф ракции холестерина, 
триглицеридов и неэстерифицированных ж ирны х кислот 
и др.) — гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия. 
Н аруш ения углеводного обмена — повышение уровня глю­
козы, молочной кислоты. Нарушение белкового обмена (пу­
ринового) — повышенное содержание мочевой кислоты.

Определение поглощ ения радиоактивного J '3' — отме­
чается замедление выведения индикаторной дозы через 2 и 
24 часа после введения 10 М к Ки J 131.



Рентгенография области турецкого седла — вы явле­
ние опухоли гипофиза, проявлением которой бывает ож и­
рение.

Лечение ожирения.
Ц ели  лечения ожирения:
— мероприятия к снижению веса;
— улучш ение качества жизни;
— снижение риска заболеваемости и смертности.
Методы лечения:
— основные — немедикаментозные;
— вспомогательные — медикаментозные, хирургические.
Н ем едикам ент озны е методы.
А. П ит ание  должно соответствовать вкусам и матери­

альным возможностям.
П ринципы :

1. Умеренная гипокалорийность (расчет калорийности —
прил. № 3) — снижение калорийности на 20% позво­
ляет снизить вес на 0 ,5 -1  кг/нед, в отдельных случаях 
возможно использование под врачебным контролем 
низкокалорийных (500-700 ккал) сбалансированных 
разгрузочных дней (прил. № 3); голодание с целью ле­
чения ожирения в настоящее время не используется.

2. Сбалансированность (Б: Ж : У =  15: 30 (раститель­
ных — 20% , животны х — 10% ): 50).

3. Регулярность: 3 основных приема, 2 — дополнитель­
ных.

4. П р ави л ьн о сть  расп р ед елен и я : 25%  — за в т р а к ,
30% — обед, 25% — уж ин и 20% — перекусы.

Разделение продуктов на группы
1. «Друзья» — продукты, употребление которых ог­

раничивать не нужно: овощи (за исключением кар ­
тофеля, кукурузы), бобовые.

2. Продукты, употребление которых рекомендуется  
в умеренных количествах — принцип «дели попо­
лам», — т. е. съедать половину своей привычной пор­
ции: нежирное мясо, молоко и молочнокислые про­
дукты небольшой жирности, крупы, макаронные из­
делия, фрукты (исключить бананы, изюм, финики, 
виноград).

3. «Враги» — продукты, которые следует исключать 
из рациона: ж иры , сладости, алкоголь (продукты 
праздничного стола).



«Золотые правила» похудания:
У суточная калорийность пищ и не должна пре­

выш ать 1500 ккал;
У от воды не худеют и не полнеют;
У основа питания — овощи, мясо — как  гар­

нир (закры ть потребность организма в бел­
ках);

У ограничить ж иры  и алкоголь.
Б. Физическая активность:

У регулярное выполнение аэробных ф изических 
упраж нений 4 -5  раз в неделю по 30^40 минут; 

•/ постепенное увеличение интенсивности и дли­
тельности занятий (начинать с 10 минут);

У подбор индивидуальной программы.
Наиболее эффективные виды физической активности: 

танцы, ходьба, бег, плавание, аэробика, лы ж и, велосипед.
В. Поведенческая терапия  — формирование нового 

стереотипа мышления, привычек, питания.
1. Выявление и анализ причин переедания.
2. П остановка конкретны х целей:

У кратковременная — похудание на 3 -4  кг за 3 ме­
сяца;

■/ долговрем енная — удерж ание и постепенное 
дальнейшее снижение веса.

3. Выработка навыков поведения:
У подбор индивидуального питания, соответ­

ствующего привы чкам и возможностям па­
циента;

У коррекция эмоционального пищевого пове­
дения, скорости и количества принимаемой 
пищ и.

Рекомендации пациент ам  с ожирением:
1. Вставать из-за стола с легким желанием есть.
2. Уметь быть голодным и получать от этого удоволь­

ствие.
3. Помнить, что «сытый желудок не может ни думать, 

ни пахать».
4. Запастись великим терпением.
5. Уметь отклонять «завидные предложения», находясь 

в гостях.
6. Уметь достойно отступить перед прекрасно сервиро­

ванным столом.



7. Не подчиняться обстоятельствам, а управлять ими. 
М едикаментозное лечение ожирения  
П оказания к проведению:
1. Выраженное ожирение (ИМТ более 30 к г /м 2).
2. При ИМТ более 27 к г /м 2 — абдоминальный тип ож и­

рения в сочетании с диабетом II типа, артериальной 
гипертензией, дислипидемией либо отягощенной по 
данным синдромам наследственностью.

3. Недостаточный эффект диетических мероприятий 
как  минимум на протяжении 12 недель.

М еха ни зм  действия:
S  воздействие на центры голода и насыщ ения; 
^  блокирование всасывания пищевого ж ира как 

источника наибольшего количества калорий;
S  усиление липолиза.

Группы препаратов
1. И нгибит ор ли п а з подж елудочной железы.
Орлистат (ксеникал) по 1 капсуле 3 раза в день во вре­

м я приема пищ и или через час после еды.
2. А норексические средства.
Сибутрамин (меридиа) по 1 таблетке утром, не разж е­

вы вая, запивая 200 мл воды.
3. Гормональные препараты для приема при ожире­

нии в настоящ ее время не рекомендую т ся, т ак как  эф­
ф ективност ь и х  не доказана.

4. Д иурет ические средства.
Гипотиазид 25 мг утром длительно. Фуросемид 40 мг 

утром 2—3 раза в неделю.
5. Д озированны е ф изические нагрузки. 

Хирургическое лечение ожирения  
Разновидност и операт ивны х вмеш ат ельст в:
— формирование «малого желудка» (вертикальная гас­
тропластика) — потеря до 66—70% массы тела;
— обходное ш унтирование ж елудка (гастроюноплаети- 
к а  и резекция части тонкой киш ки) — потеря 50-60%  
массы тела.

Липосакция — локальное удаление ж ира, пропаган­
дируется косметологами и приветствуется больными как  
одномоментное решение косметических проблем. Однако 
в контролируемом исследовании показано, что вес, поте­
рянны й в результате липосакции, восстанавливается при 
отсутствии изменения стиля ж изни, в связи с чем данная



процедура при значительном ож ирении стратегического 
значения не имеет.

Длительное эффективное лечение ож ирения подразу­
мевает: мотивацию к снижению массы тела, удовлетворе­
ние потерей массы тела, удовлетворение проводимым ле­
чением.

Лучш ие результаты  достигаются при комбинации дие­
ты , увеличенной физической нагрузки и хорошо перено­
симой фармакотерапии.

П роф илакт ика ожирения. П роф илактика ож ирения 
заклю чается в рациональном питании, начиная с раннего 
детского возраста.

Большое значение имеют здоровый образ ж изни, заня­
тия физкультурой и спортом, борьба с алкоголизмом, свое­
временное и адекватное лечение эндокринных заболеваний.

Людям с повышенной Maccoii тела необходимо помнить 
и выполнять три «золотых правила» для сниж ения массы 
тела.

1) Ограничить потребление высококалорийны х  («вред­
ных») продуктов: содержащих много ж ира или легкоус­
вояемых углеродов; сахар и сахарсодержащ ие сладости; 
алкогольные напитки.

2) Н аполовину от привычного ум еньш ит ь  потребле­
ние продуктов средней калорийности («пригодные продук­
ты»): богатые крахмалом  и клетчаткой: картофель, все 
сорта хлеба, каш и, макаронные изделия, бобовые и др.; 
богатые белками (неж ирная рыба, мясо, вареная колбаса).

3) У величит ь потребление низкокалорийны х продук­
тов («полезные продукты» содержат много воды, наполня­
ют ж елудок, но не прибавляют массу тела): минеральная 
вода, кофе и чай без сахара, все виды зелени, овощей (кро­
ме картофеля и бобовых).



Раздел 8
БОЛЕЗНИ 

КРОВЕТВОРНЫХ ОРГАНОВ
К системе крови относятся кроветворные органы, в ко­

торых осущ ествляется процесс образования крови и ее раз­
рушение, и сама кровь с плазмой, форменными элемента­
ми и находящ имися в ней различными биологически ак ­
тивными веществами.

Известно, что любой патологический процесс сопровож­
дается изменениями в крови, но есть ряд заболеваний, при 
которы х основной патологический процесс происходит 
именно в крови. Н аруш аю тся процессы кровеобразования 
и кроверазруш ения.

Заболевания крови делятся на заболевания с преиму­
щ ественным поражением красной крови (анемии) и белой 
крови (гемо-бластозы, лейкозы ) — заболевания опухоле­
вой природы.

Заболевания крови сопровождаются отдельными и об­
щими симптомами, которые могут быть в различном соче­
тании.

Д ля того чтобы понять сущность заболеваний системы 
крови, необходимо представить себе схему развития фор­
менных элементов крови (рис. 57).

Формирование клеток крови
В результате деления стволовых клеток образуются 

новые клетки , которые развиваю тся различны ми путями, 
что приводит к  формированию различны х клеточных эле­
ментов крови. Н а этой схеме несколько промежуточных 
клеточных форм не указаны .

Основные симптомы
Многие симптомы заболеваний крови носят общий х а­

рактер. Они присущ и многим заболеваниям других систем 
и только при тщ ательном обследовании может быть вы яв­
лено заболевание крови.

Общие симпт омы : утомляемость, слабость, одыш ка. 
Они могут быть признаками анемии (уменьшение в крови
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количества эритроцитов и гемоглобина). Эти же симптомы 
могут быть вследствие интоксикации организма, вызван­
ной распадом лейкоцитов при гемоглобинозах (лейкозах).

Л ихорадка. Ч ащ е всего при болезнях крови наблюда­
ется субфебрильная температура, но в период массивного 
распада лейкоцитов при лейкозах она может повыш аться 
значительно (при распаде лейкоцитов из их ядер вы деля­
ются пуриновые вещества, которые обладают пирогенным 
действием). Температура может повыш аться такж е вслед­
ствие присоединения вторичной инфекции в силу сниж ен­
ного иммунитета при лейкозах.

Бледность кожи и видимы х слизист ы х оболочек объяс­
няется уменьшением эритроцитов в периферической кро­
ви. Необходимо вы являть и бледность слизистых оболо­
чек, так как  бледность только кож и может быть из-за спаз­
ма капилляров кож и.

Геморрагический синдром  может проявляться крово­
точивостью в виде мелких высыпаний, крупных кровопод­
теков или в виде кровотечений: носовых, желудочно-ки­
ш ечны х, маточных, легочных. Объясняется геморрагичес­
кий синдром уменьшением в периферической крови тром­
боцитов, ф акторов свер ты ван и я  крови  в п лазм е и ли  
увеличением проницаемости сосудистой стенки.

З уд  кожи. Это симптом эритремии и лимфогранулема­
тоза. Симптом появляется раньш е других симптомов (ран­
ний симптом).

Боль в левом  подреберье. П оявляется при увеличении 
селезенки и напряжении ее капсулы. Острые боли возника­
ют при инфаркте селезенки (тромбоз сосудов селезенки).

Б оль в кост ях. В озникает боль в костях  при разрас­
тании  костного мозга при лей козах . Она мож ет возни­
кать  спонтанно или при поколачивании  по костям  (плос­
ким ), где располагается костны й мозг — место крове­
творения.

Трофические изм енения кожи. Симптомы этих изме­
нений: истончение кож и, сухость и выпадение волос, по­
вы ш енная ломкость ногтей. Это связано с недостатком в 
организме железосодержащ их ферментов.

Анемии
А н ем и я — клинико-гематологический синдром, обу­

словленный снижением количества гемоглобина и эритро­



цитов в единице объема крови, что приводит к развитию 
кислородного голодания тканей.

К л асси ф и кац и я  анем ий (В. Я. Шустов, 1988 г.)
1. Анемии при кровопотерях (постгеморрагические): 

острая, хроническая.
2. Анемии вследствие повышенного кроверазруш ения 

(гемолитические).
3. Анемии, обусловленные внутрисосудистым гемоли­

зом: острые, хронические.
4. Анемии, обусловленные внутриклеточным гемоли­

зом: врож денная хроническая гемолитическая анемия; 
болезнь М инковского—Ш оффара; приобретенная гемоли­
тическая анемия; гемо-глобинозы.

5. Анемии со смешанной внутриклеточной и внутрисо- 
судистой локализацией гемолиза.

6. Анемии вследствие нарушенного кровеобразования:
— железодефицитные анемии;
— В12(фолиево)-дефицитные;
— гипопластические (апластические).
Ж елезо д еф и ц и тн ая  анем ия. Ж елезодефицитная ане­

мия — анемия, обусловленная дефицитом ж елеза в сыво­
ротке крови и костном мозге, что сопровождается наруш е­
нием образования гемоглобина и эритроцитов, развитием 
трофических наруш ений в органах и тканях.

Железо является жизненно необходимым элементом для 
организма, принимающим участие в транспорте кислорода, 
окислительно-восстановительных процессах, иммунобиоло­
гических и защитных реакциях. Особенно велико его значе­
ние в гемопоэзе. Суточная потребность железа — 1 8-20  мг — 
обеспечивается процессами физиологического распада эрит­
роцитов. Основная масса освобождающегося железа в виде 
гемосидерина поглощается ретикуло-гистиоцитарной систе­
мой и в дальнейшем используется в кроветворении. Только 
незначительная часть его (10%) выводится из организма. 
Недостающее количество железа пополняется за счет пище­
вого, обмен которого представляет собой сложный процесс, 
протекающий в несколько этапов. Для нормального всасы­
вания железа необходимо наличие в желудке свободной со­
ляной кислоты, которая переводит его в закисную  форму. 
Последняя в тонком кишечнике соединяется с белком апо- 
ферритином, образуя железопротеиновый комплекс — фер- 
рит ин. В дальнейшем ферритин всасывается в кровь, всту­



пает в связь с р-глобулином и в виде белкового соединения 
траисферритина транспортируется к костному мозгу и дру­
гим кроветворным органам.

Этиология ж елезодефицитны х анемий:
1. Заболевания ж елудочно-кишечного тракта, прояв­

ляю щ иеся хроническим и кровопотерями  (язва ж елудка, 
рак ж елудка, рак пищевода и киш ечника, эрозивный эзо­
фагит и гастрит, дивертикулез и полипоз киш ечника, не­
специфический язвенный колит, болезнь Крона, геморрой).

2. Заболевания ж елудочно-кишечного тракт а, проте­
кающие с наруш ением  всасы вания железа (резекция тон­
кого киш ечника, энтерит, амилоидоз киш ечника, хрони­
ческий панкреатит).

3. Заболевания печени  и портального тракта с крово­
течениями из расш иренных вен пищевода.

4. Заболевания почек с микро- и макрогематурией.
5. Заболевания сердечно-сосудистой системы  (гипер­

тоническая болезнь с носовыми кровотечениями, расслаи­
ваю щ ая аневризма аорты).

6. Заболевания органов ды хания  (легочной гемосиде­
роз, болезни легких и бронхов, протекающие с кровотече­
ниями: рак легкого, туберкулез, бронхоэктазы).

7. Заболевания системы крови (лейкозы и гипоплас- 
тические анемии, осложненные кровотечениями).

8. Геморрагические диатезы  (тромбоцитопении, гемо­
ф илия, коагулопатии, геморрагический васкулит),

9. З аболевания, сопровож дающиеся и нт о кси ка ц и ей  
(болезни почек с почечной недостаточностью, заболевания 
печени с хронической печеночной недостаточностью).

10. М еноррагии  и метроррагии.
11. Беременность и период лакт ации .
12. Недостаточное потребление железа с пищ ей.
13. Рак любой локализации.
14. Глист ны е инвазии.
15. Чрезмерное донорство.
Н аряду с выш еуказанными причинами существует ряд 

заболеваний, вызываю щ их анемию вследствие перерасп­
ределения ж елеза. Ведущим патогенетическим м еханиз­
мом анемии при этом является накопление железа в депо 
в виде ферритина  и гемосидерина, а такж е в клетках  мак- 
рофагальной системы и очагах воспаления, что приводит 
к дефициту ж елеза в эритроидных клетках  костного моз­



га. Общее количество ж елеза в организме при этом не сни­
жено.

Примеры таких заболеваний: острые инфекции (бакте­
риальные, вирусные, грибковые); сепсис; туберкулез раз­
личной локализации; хронический остеомиелит; хроничес­
кие лейкозы; острый и хронический пиелонефрит и инфек­
ции мочевыводящ их путей; нагноительные заболевания 
легких и плевры; воспалительные заболевания брюшины; 
инфекционный эндокардит; ревматоидный артрит; злока­
чественные заболевания с наличием метастазов.

Клинические варианты железодефицитны х анемий: 
железодефицитная анемия раннего детского возраста; ран­
ний и поздний хлорозы; гастроэнтерогенные хлоранемии; 
гипохромные анемии беременных. П ричинами развития 
анемии у детей могут быть: недоношенность, раннее ис­
кусственное вскармливание, частые инфекционные и вос­
палительные заболевания.

Х ло р о з .  Бы вает ранним и поздним. Ранний хлороз 
встречается у молодых девушек. Клиническим проявлени­
ем является нарушение овариально-менструального ц и к­
ла. Поздний хлороз встречается у женщ ин в 35—45 лет. 
Клиническими проявлениями бывают: повышенная уста­
лость, сердцебиение, шум в уш ах, сонливость, извращ е­
ние вкуса, выражаю щ ееся в наклонности к употреблению 
мела, глины, яичной скорлупы, зубного порошка. Неред­
ко наблюдаются трофические наруш ения кож и и слизис­
тых, дисфагия.

ОАК: понижение гемоглобина и цветного показателя 
до 0 ,4 -0 ,5 , микроанизоцитоз, пойкилоцитоз, количество 
эритроцитов может быть нормальным и даже повышен­
ным. Количество лейкоцитов в пределах нормы.

Г а ст р о эн т ер о ге н н ы е  х л о р а н е м и и .  О бязательны е 
спутники — ахилия, резекция ж елудка, хронический эн­
тероколит, которые приводят к нарушению всасывания 
ж елеза.

Д ля железодефицитной анемии характерны изменения 
кож и, ногтей, волос, которые не встречаются при других 
анемиях; мыш ечная слабость. Ногти имеют уплощение и 
даж е вогнутость, ломкость. При осмотре обращает внима­
ние бледность кож ны х покровов, стоматит, трещ ины в уг­
лах рта, покраснение язы ка, глоссит. Изменения сердеч- 
но-сосудистой системы: сердцебиение, одышка при физи­



ческой нагрузке, иногда приступы стенокардии, снижение 
артериального давления, приглушенность сердечных то­
нов, вы слуш ивает ся сист олический ш ум  на всех т очках  
вы слуш ивания сердца и сосудов.

ОАК: снижение цветного показателя до 0 ,4—0,5, нор­
мальное или несколько повышенное содержание лейкоци­
тов, незначительное снижение эритроцитов, гемоглобина 
до 20—30 г/л .

БАК: содержание ж елеза в крови снижается до 7,2— 
10,8 м км оль/л  (норма 12,5—30,4 м км оль/л).

Лечение. 1. Лечебное питание. Диета, богатая ж еле­
зом. Лучш е всасывается железо из продуктов животного 
происхождения (из мяса), из печенки — хуже.

Рекомендую тся продукты: говяж ье мясо, телятина, 
рыба, печенка, почки, легкие, яйца, овсяная и гречневая 
крупы, белые грибы, какао, ш околад, зелень, овощи, го­
рох, фасоль, яблоки, персики, изюм, чернослив.

2. Лечение железосодержащ ими препаратами.
В таблице 35 представлены основные лекарственные 

препараты  железа для приема внутрь, зарегистрирован­
ные в России.

Д ля адекватного прироста показателей гемоглобина у 
больных необходимо назначать от 100 до 300 мг двухва­
лентного железа в сутки. П репараты с высоким содержа­
нием железа (ферроградумет, сорбифер дурулес и др.) мож ­
но принимать по 1—2 таблетки, а с низким  содержанием 
двухвалентного железа (ферроплекс) — не менее 8 -1 0  таб­
леток в сутки.

Входящие в состав некоторых препаратов железа аскор­
биновая кислота, цистеин, фруктоза усиливают всасывание 
железа. Всасывание железа замедляется при одновремен­
ном приеме тетрациклинов, антацидов или при наличии в 
пище фосфорной кислоты, соли, кальция, фотина, танина.

Д ля лучш ей переносимости препараты  ж елеза следует 
принимать во время еды, в то же время всасывается ж еле­
зо лучш е, если принимать его перед едой.

Н ормализация гемоглобина (при достаточной дозиров­
ке) отмечается уже через 2—3 недели от начала лечения.

В случаях неэффективности лечения, вызванной объек­
тивными причинами, применяют препараты железа парен­
терально. В этих препаратах железо всегда находится в 
трехвалентной форме (табл. 36)



Таблица 35
Основные лекарственные П Ж  для приема внутрь

Препарат Дополнительные
компоненты

Лекарственная
форма

Количество 
двухвалентного 

железа, мг

Хеферол Фумаровая кислота Капсулы 100

Гемофер
пролонгатум

Драже 105

Ферронат Фумаровая кислота Суспензия 10 (в 1 мл)

Ферлатум Протеин сукцикат Суспензия 2,6 (в 1 мл)

Ада-
феррогпюконат

Фолиевая кислота Раствор

Цианкобаламин Таблетки 33

Фефол Фолиевая кислота Капсулы 47

Ировит

Тож е

Аскорбиновая кислота

Цианкобаламин

Лизин моногидрохлорид Капсулы 100

Ферроград Аскорбиновая кислота Таблетки 105

Ферретаб Фолиевая кислота Таблетки 50

Ферроплекс Аскорбиновая кислота Драже 10

Сорбифер
дурулес

То же Таблетки 100

Ф енюльс

Аскорбиновая кислота Капсулы 45

Никотинамид

Витамины группы В

Иррадиан

Аскорбиновая кислота

Фолиевая кислота

Цианкобаламин

Цистеин, фруктоза, дрожжи Драже 100

Тардиферон Мукопротеаза Таблетки 80

Гинко-

тардиферон

Мукопротеаза

Аскорбиновая кислота Таблетки 80

Ферроградумет
Пластическая матрица- 
градумент

Таблетки 105

Актиферрин
D, L-серин Капсулы 34,8

Сироп 34,5



Препарат
Дополнительные

компоненты
Лекарственная

форма

Количество 
двухвалентного 

железа, мг

Мальтофер

Метилгидроксибензоат
натрия,

Пропилгидроксибензоат 
натрия,сахароза

Раствор 50 мл1

Мальтоферфол Фолиевая кислота
Жевательные

таблетки
100'

Тотема
Марганец, медь, сахароза, 
цитрат и бензоат натрия

Раствор 10 мг

Таблица 36
ПЖ для парентерального введения

Препарат Состав Путь введения
Содержимое 
1 ампулы, мл

Количество 
железа 

в 1 ампуле, мг

Ф еррум  лек Полиизомальтоза Внутримышечно 2 100

Ф еррум  лек
Натрий-сахаратный
комплекс

Внутривенно 5 100

Ектофер
Сорбитовый цитрат- 
ный комплекс

Внутримышечно 2 100

Феррлецит
Железоглкжонат- 
ный комплекс

5 62,5

Венофер Сахарат железа Внутривенно 5 100

П ри парентеральном введении возможно развитие фле­
битов, инфильтратов, потемнение кож и в местах инъек­
ций, аллергических реакций (анафилактический шок).

Лечение больных Ж Д А  имеет свои особенности и зави­
сит от конкретны х ситуаций с учетом многих факторов, 
поэтому лечение назначает и.контролирует только гемато­
лог или врач общей практики .

Постгеморрагические анемии
О ст р а я  п о ст гем о р р а ги ч ес к а я  а н е м и я . П ричиной 

острой кровопотери являю тся различные внешние трав­

1 Железо находится в виде трехвалентного, в форме сложного 
комплекса (как в ферритине), не обладающего прооксидантными 
свойствами.



мы, сопровождающиеся повреждением крупных сосудов, 
или кровотечения из внутренних органов (желудочно-ки­
ш ечные, легочные, маточные, геморроидальные).

Клиническая картина. Складывается из анемических 
симптомов, связанны х с гипоксией, и симптомов коллап­
са. Вскоре после острого кровотечения пациенты ощ ущ а­
ют слабость, головокруж ение, шум в уш ах, мелькание 
муш ек перед глазами, тошноту, ж аж ду. Вначале пациент 
возбужден, затем наступают обморок, коллапс.

О бъект ивно: мертвенная бледность кож и, частое, по­
верхностное дыхание, тахикардия, пульс малого наполне­
ния и напряж ения, АД снижается.

ОАК: нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом лейкоци­
тарной формулы до миелоцитов, рет икулез.

Прогноз зависит от величины и скорости кровотечения. 
Бы страя потеря 1/4 объема крови приводит к коллапсу, 
а потеря 1/2 объема за 1—2 часа несовместима с жизнью . 
В то же время потеря 1/2 объема крови за 1—3 дня и при 
устранении причины — надежда на выживание.

И зменения со стороны крови возникают не сразу после 
кровопотери, а спустя день-два, что объясняется своеоб­
разным характером компенсации при острых кровопоте- 
рях. Непосредственно после кровопотери показатели крас­
ной крови не снижаю тся (скры тая анемия) в связи с реф­
лекторным уменьшением общего сосудистого русла и ком­
пенсаторным поступлением в кровь депонированной крови. 
Это так назы ваемая «рефлекторная фаза ком пенсации». 
Через 1—2 дня наступает «гидремическая фаза компенса­
ц и и », вы раж аю щ аяся в обильном поступлении в кровоток 
тканевой жидкости и восстановлении первоначального объе­
ма сосудистого русла. В этой фазе констатируется анеми- 
зация. Спустя 4 -5  дней после кровопотери возникают ре- 
тикулоцитоз, нейтрофильный лейкоцит оз с ядерным сдви­
гом до метамиелоцитов и миелоцитов и умеренный тром- 
б оци тоз. Это « ко ст н о м о зго ва я  ф аза к о м п е н с а ц и и » , 
наступаю щ ая в результате повыш ения содержания эрит- 
ропоэтина в сыворотке крови.

Лечение. Лечение сводится к борьбе с острой кровопо- 
терей и острой сосудистой недостаточностью. Наилучшим 
методом лечения является переливание крови или эритро- 
цитарной массы. В случае ш ока вводят кровезаменители — 
полиглю кин, плазм у.



Хроническая постгеморрагическая анемия. Хрони­
ческая постгеморрагическая анемия развивается чаще всего 
в результате повторных ж елудочно-киш ечных, геморрои­
дальны х, маточных кровотечений.

К л и н и ч еск ая  кар ти н а . П ациенты  обычно ж алую тся 
на общую слабость, головокружение, одышку, шум в ушах. 
При внешнем осмотре отмечается бледность кож ны х по­
кровов и видимых слизистых, одутловатость лица, пастоз- 
ность голеней, при выслуш ивании сердца и сосудов обна­
руж ивается систолический ш ум. Пульс малы й, умеренная 
тахикардия.

К арт ина крови. Х арактерна гипохромная анемия — 
низкий  цветной показатель (0 ,5 -0 ,7 ), микроанизоцитоз, 
пойкилоцитоз, ш изоцитоз. Увеличено количество ретику- 
лоцитов до 2 -3 % , наблюдается лейкопения  с относитель­
ным лим ф оцит озом , количество тромбоцитов нормальное 
или несколько повышенное.

Л ечение. Лечение направлено на устранение источни­
к а  кровотечения. В качестве заместительной терапии по­
казаны  переливания цельной крови или зритроцитарной 
массы в сочетании с препаратами железа.

Прогноз. Прогноз зависит от величины и скорости кро­
вотечения. У здоровых людей даже при незначительной кро- 
вопотере состав крови восстанавливается через 4—5 недель.

В12(ф оли ево)-деф иц и тная ан ем и я  — это анемия, обу­
словленная дефицитом витамина В12 или фолиевой кисло­
ты и приводящ ая к нарушению синтеза ДНК, неэффек­
тивному эритропоэзу.

П ричины  дефицита В 12.
1. Н аруш ение синтеза гастромукопротеина (атрофиче­

ский гастрит, гастрэктомия, рак ж елудка, подавление вы ­
деления гастромукопротеина алкоголем).

2. Н аруш ение всасывания витамина В12в тонком к и ­
ш ечнике (воспалительные заболевания, резекция, рак).

3. Конкурентный захват витамина В12 (инвазия ш иро­
ким  лентецом, дисбактериоз киш ечника).

4. М ноголетняя диета, лиш енная витамина В12.
5. Снижение продукции в печени транскобаламина-2 и 

нарушение транспорта в костный мозг (при циррозе печени).
Источником фолиевой кислоты  являю тся главным об­

разом свежие овощи и фрукты , в меньшей степени мясо и 
молочные продукты. -



П ричины  дефицита фолиевой кислоты.
1. Ограничение поступления с пищ ей.продуктов, содер­

ж ащ их фолиевую кислоту.
2. Наруш ение всасывания в тонком киш ечнике (резек­

ция тонкого киш ечника, болезнь Крона, энтериты, зло­
употребление алкоголем).

3. Прием лекарственных препаратов (метатрексат, ана­
логи пурина, дефинин).

4. Повышение потребности (хронический гемолиз эрит­
роцитов, беременность, период новорожденное™ ).

П атоген ез. Витамин В12 поступает в организм челове­
ка  с мясом, печенью, молоком, сыром, яйцами. В ж елудке 
В12 связы вается с гастромукопротеином, вырабатываемым 
париетальны ми клеткам и дна ж елудка, образуя комплекс 
витамин В12+гастромукопротеин. Этот комплекс поступает 
в дистальны й отдел тонкого киш ечника, где взаимодей­
ствует со специфическими рецепторами, после чего вита­
мин В12 всасывается и поступает в кровь. За сутки всасыва­
ется 4—5 м кг витамина В12, что составляет 80% его общего 
количества, поступающего с пищ ей. В крови В12 связы ва­
ется с транспортным белком транскобаламином-2, с помо­
щью которого доставляется к тканям , в костный мозг, пе­
чень. Витамин В12 депонируется в печени.

Н аруш ения в процессе транспортировки или всасыва­
ния витамина В12 и становятся причиной анемии.

Ф олиевая кислота всасывается в подвздошной киш ке, 
ее запасов хватает на 3 -5  месяцев, поэтому при снижении 
потребления ее с пищ ей или наруш ении ее всасывания 
быстро развивается фолиеводефицитная анемия.

К л и н и ческая  картин а. Больные жалую тся на слабость, 
быструю  утом ляем ость, головны е боли, сердцебиение, 
одыш ку при движ ениях, отры ж ку, тошноту, ж ж ение в 
кончике язы ка, понос, парестезии, похолодание конечнос­
тей, ш аткость походки. При объективном обследовании 
обнаруживаю тся бледность кож ны х покровов с лимонным 
оттенком, небольш ая иктеричность склер, одутловатость 
лица, иногда отечность голеней и стоп, болезненность гру­
дины при поколачивании, субфебрильная температура тела.

Д испепт ический синдром: края и кончик язы к а  ярко- 
красного цвета с наличием трещ ин и афтозных измене­
ний, позж е язы к становится гладким, «лакированным», 
сосочки сглаж иваю тся. Вследствие атрофии ж елудка раз­



вивается ахилия, в связи с ней — поносы; увеличение пе­
чени, иногда селезенки.

К ардиальны й синдром: появляется тахикардия, гипо­
тония, увеличение размеров сердца, глухость тонов, систо­
лический шум на верхуш ке сердца.

Н еврологический синдром: парестезии, понижение су­
хож ильны х рефлексов, нарушение глубокой и болевой чув­
ствительности, а в тяж елы х случаях — параплегия и рас­
стройство функции тазовых органов. В исклю чительных 
случаях наблюдается нарушение психики в результате де­
генеративных изменений в головном мозге.

ОАК: высокий цветной показатель 1,3—1,4; в мазке 
крови макроанизоцитоз с наличием мегалобластов, пой- 
килоцитоз, снижение количества эритроцитов, гемоглоби­
на незначительно, нейтропения со сдвигом до метамиело­
цитов, относительный лимфоцитоз, тромбоцитопения, уве­
личение СОЭ.

Б А К :  увели чен и е содерж ан ия неконъю гированной  
ф ракции билирубина.

Течение болезни характери зуется цикличностью  со 
сменой рецидивов периодами ремиссии. Среди осложне­
ний встречаются пиелит, холецистоангиохолангит, пнев­
мония, рак ж елудка. При резком малокровии может на­
ступить коматозное состояние.

Лечение. К лечению  приступать только при установ­
ленном диагнозе при помощи миелограммы (гематологом).

Цианокобаламин по 40 0 -5 0 0  мкг в/м . Неэффективность 
лечения говорит о неправильном диагнозе.

Фолиевую кислоту назначаю т в суточной дозе 5 -1 5  мг 
только при дефиците фолиевой кислоты. П ри В,,-дефицит- 
ной анемии без дефицита фолиевой кислоты последняя не 
назначается.

Гипопластические анемии
Гипопластическая (апластическая) анемия — заболе­

вание кроветворной системы, характеризую щ ееся депрес­
сией кроветворения и развитием панцитопении и ж иро­
вым перерождением костного мозга.

Эт иологические формы гипопластических анемий:
1. И диопатическая форма (этиология неизвестна).
2. К онституциальная форма (анемия Ф анкони) — за­

болевание, наследуемое по аутосомно-рецессивному типу, 
чаще вы является в возрасте после 5 лет.



3. Приобретенная гипопластическая анемия, вызывае­
м ая ф изическим и и хим ическим и агентами (бензолом, 
ионизирующей радиацией, цитостатическими средствами, 
инсектицидами).

4. Приобретенная гипопластическая анемия, развива­
ю щ аяся после приема некоторых лекарственных препара­
тов (левомицетина, бутадиона, амидопирина, препаратов 
золота).

5. П риобретенная гипопластическая анемия на фоне 
хронического активного гепатита.

6. Гипопластическая анемия при беременности (после 
родов может исчезнуть).

7. Гипопластическая анемия, развиваю щ аяся при дру­
гих заболеваниях: туберкулезе легких, цитомегаловирус- 
ном сепсисе и др.

Клиническая картина. Заболевание начинается с сим­
птомов общей слабости, головокружений, познабливания, 
потери аппетита. Объективно: кож ны е покровы и слизис­
тые бледные, подкож но-ж ировая клетчатка сохранена. 
Т ахикардия, глухость тонов сердца, систолический шум 
на верхуш ке сердца, снижение артериального давления. 
При острых и подострых формах возможны кровоизлия­
ния в кож у и кровотечения из слизистых оболочек, усу­
губляю щ их анемизацию . Температура тела нормальная, 
повыш ается при присоединении ангины, гриппа, пневмо­
нии. Заболевание быстро прогрессирует.

Прогноз. Зависит от причины анемии и осложнений 
(гемолиз,, кровотечения). П родолжительность ж изни  до 
10 лет. Погибают пациенты от пневмоний, кровоизлияния 
в мозг.

Л абораторны е исследования. ОАК: панцитопения, 
выраж енная анемия нормохромного типа, лейкопения и 
резкая тромбоцитопения, увеличение СОЭ. А н а ли з  кост­
ного мозга: уменьшение количества ядерных элементов с 
нарушением созревания их на разных стадиях развития. 
В конечном периоде болезни развивается опустошение кост­
ного мозга — панмиелофтиз (под микроскопом — единич­
ные костно-мозговые элементы).

Л ечение. 1. Н азначаю тся глю кокортикоиды — пред­
низолон  1 -2  м г/кг  в сутки.

2. Лечение анаболическими препаратами неробол, ана-
ТЪОЛОЛ.



3. Лечение андрогенами (только мужчинам) тестосте­
рона  пропионат 5% раствор по 1 мл 2 раза в сутки или 
суст анон-250  1 раз в месяц.

4. Лечение цитостатиками: назначаются при отсутствии 
эффекта от другой терапии — азатиоприн  в табл. по 0,05 г.

5. С пленэкт ом ия  проводится при отсутствии эффекта 
от преднизолона.

6. Пересадка костного мозга  — основной метод лече­
ния гипопластической анемии.

7. Трансф узия эритроцитов. Проводится только при 
выраженной анемии, гипоксии мозга и гемодинамических 
наруш ениях.

Гемолитические анемии
Гемолитические анемии — группа наследственных и 

приобретенных заболеваний, характеризую щаяся повышен­
ным внутриклеточным и внутрисосудистым разруш ением 
эритроцитов.

По патогенезу гемолитические анемии подразделяют 
на 3 группы (Ю. И. Лорие, 1962 г.):

1. Анемии, обусловленные внутриклеточным гемоли­
зом: врож денная микросф ероцитарная анем ия (болезнь 
М инковского—Ш оффара); гемоглобинозы , связанны е с 
наличием патологических гемоглобинов (серповиднокле­
точная анемия, талассемия); овалоклеточная анемия.

2. Анемии, обусловленные внутрисосудистым гемолизом.
3. Анемии со смешанным гемолизом.
Врожденная микросфероцитарная анемия (болезнь

М инковского—Ш оффара).
Заболевание носит семейно-наследственный характер, 

передается по доминантному типу. П ричиной гемолиза 
является эритроцитопатия, продолжительность жизни эрит­
роцитов значительно укорачивается (до 7 -1 4  дней, вместо 
120 дней в норме).

К линическая картина. П ервы е симптомы  болезни 
обычно проявляю тся в детском возрасте. Обращает вним а­
ние наличие ж елтухи при отсутствии других признаков 
заболевания. П ри объективном обследовании отмечается 
лимонно-ж елтая окраска кож ны х покровов и слизистых 
оболочек. И спраж нения окраш иваю тся в темно-коричне- 
вый цвет. Моча имеет цвет крепкого чая.

У величивается селезенка и в меньшей степени печень. 
Нередко обнаруживаются аномалии развития — башенный



череп, седловидный нос, высокое стояние твердого неба, 
трофические язвы  голеней.

Лабораторные исследования. ОАК: понижение осмо­
тической устойчивости эритроцитов, ретикулоцитоз, мик- 
росфероцитоз, осмотическая резистентность эритроцитов 
падает до 0 ,7 -0 ,4  вместо нормы 0 ,4 8 -0 ,3 2 . Эритроциты 
имеют шаровидную форму без просветления в центре — 
сфероцитоз, что объясняется набуханием эритроцитов, 
вследствие малой осмотической устойчивости их.

Лечение. Спленэктомия; переливание эритроцитарной 
массы по ж изненны м показаниям  — при тяж елой степе­
ни анемии, в период тяж елы х гемолитических кризов; для 
проф илактики образования камней желчного пузыря — 
желчегонные препараты.

Прогноз болезни благоприятный.
Серповидноклеточная анемия
Серповидноклеточная анемия — заболевание, связан­

ное с наследственным нарушением синтеза гемоглобина, 
характеризую щ ееся серповидной формой эритроцитов и их 
аутогемолизом.

Образование серповидных эритроцитов повышает вяз­
кость крови и замедляет кровоток в микроциркуляторном 
русле, что способствует гипоксии органов и тканей.

Талассемии — гетерогенная группа гемоглобинопатий 
с наследственным нарушением синтеза одной из цепей гло­
бина.

Острые гемолитические анемии
Причины:
1. И нфекции (анаэробный сепсис, малярия).
2. И н то кси к ац и я  гем олитическим и ядам и  (фосфор, 

фенилгидразин, мы ш ьяковисты й водород, змеиный или 
грибной яд, отравление уксусной кислотой).

3. Ф изические факторы (охлаждение, ожоги).
4. Переливание несовместимой крови.
5. Лекарственные средства (хинин, сульфаниламиды, 

антибиотики).
Клиническая картина. Заболевание начинается ост­

ро, с высокой температуры , слабости, болей в животе. 
Объективно: бледность кож ны х покровов с желтуш ным 
оттенком, гипотония, смещение границ сердца. В сыво­
ротке крови повышено количество непрямого билирубина, 
в моче появляется белок и свободный гемоглобин, моча



приобретает почти черный цвет. М ожет быть анурия и азо­
темия.

ОАК: р езкая  анем ия со сниж ением  эритроцитов до
1 х 1012/л  и низким  содержанием гемоглобина — 2 0 -3 0 % , 
ретикулоцитоз и гиперлейкоцитоз со сдвигом влево.

Лечение. 1. Кортикостероиды: преднизолон  60—80 мг.
2. П ереливание эритроцитарной массы. 3. Спленэктомия.
4. Д езинтоксикационная терапия.

Профилактика. П роф илактика сводится к соблюдению 
мер безопасности на рабочем месте, осторожному назначе­
нию медикаментозных препаратов и рентгенологических 
исследований. П ациенты, страдающие анемиями, подле­
ж ат диспансерному наблюдению.

Лейкозы
Острые лейкозы — злокачественная опухоль крове­

творной ткани , происходящ ая из одной мутировавш ей 
клетки-предш ественницы гемопоэза или ее коммитирован- 
ных потомков, которая характеризуется пролиферацией не­
зрелы х бластных клеток в костном мозге с угнетением нор­
мального гемопоэза и вовлечением в процесс различны х 
органов (ЦНС, печень, селезенка, лимфатические узлы).

Все острые лейкозы  подразделяю тся на острые лимфо­
областные и острые миелобластные лейкозы .

Этиология. 1. Наиболее доказана и общепризнана опу­
холевая природа лейкозов.

2. К возможным этиологическим факторам, вызы ваю ­
щ им лейкозы , относят ионизирующее излучение, вирусы, 
ряд экзогенных химических веществ.

3. Генетическая предрасположенность, наследственная 
и приобретенная иммунная недостаточность.

П атогенез. В основе леж ит наруш ение нуклеопротеид- 
ного обмена. Установлено, что РН К , содерж ащ аяся глав­
ным образом в цитоплазме клеток, играет основную роль в 
процессе созревания и дифференциации клеток, а ДНК, 
входящ ая в структуру ядра, регулирует процессы проли­
ферации и является носителем наследственных свойств 
клеток. В результате извращ ения нуклеопротеидного об­
мена повыш ается содержание ДНК, что влечет за  собой 
безудержный рост клеток с задерж кой их созревания.

К лоповая теория возникновения лейкозов. В основе 
лейкозов леж ит хромосомная мутация в какой-либо одной



кроветворной клетке с последующим ее размножением и 
образованием клона патологических клеток, предрасполо- 
женны:: к  бластной трансформации.

Большое значение при лейкозах придается процессам 
аутоиммунизации. Происходит пролиферация клеток, про­
дуцирую щ их аномальные антитела против компонентов 
клеток белков и нуклеиновых кислот.

К л и н и ч ес к ая  к а р т и н а  острого л ей к о за . В арианты 
начала:

Острое начало  заболевания наблюдается у половины 
больных, характеризуется высокой температурой тела, вы­
раженной слабостью, интоксикацией, болями в суставах, 
болями при глотании, болями в животе.

Н ачало заболевания  с выраженными геморрагически­
ми явлениями — наблюдается у 10% больных, характери­
зуется профузными кровотечениями различной локализа­
ции (носовыми, желудочно-киш ечными, церебральными 
и др.).

М едленное начало  характеризуется развитием неспе­
цифического симптомокомплекса: нарастающей слабости, 
снижением работоспособности, болей в костях, мыш цах, 
суставах, незначительных увеличений лимфоузлов, уме­
ренных геморрагических проявлений на кож е в виде си­
няков.

Бессимпт омное  (скрытое) начало  наблюдается у 5% 
пациентов. Общее состояние больных не наруш ается, са­
мочувствие удовлетворительное, при объективном обсле­
довании значительных изменений не наблюдается, иногда 
может обнаруживаться увеличенная печень и селезенка.

Стадия развернут ой клинической карт ины  острого 
лейкоза — развивается вследствие интенсивной пролифе­
рации, накопления злокачественных лейкозных клеток и 
выраж енных внекостных проявлений. Ж алобы на прогрес­
сирующую слабость, быструю утомляемость, боли в кос­
тях  и суставах, боли в области печени и селезенки, повы­
ш ение температуры тела, головную боль. Клиническую  
симптоматику можно сгруппировать в 5 симптомов: гипер- 
пластический; геморрагический; анемический; интоксика­
ционный; иммунодефицитный.

Гиперпласт ический синдром  — обусловлен лейкозной 
инфильтрацией тканей. Увеличиваются лимфоузлы, селе­
зенка, печень, миндалины. Возможно увеличение лимфо­



узлов средостения. Гиперплазия десен и развитие язвенно­
некротического стоматита, распространяющегося на мин­
далины, глотку, пищ евод. П оявляется болезненность при 
поколачивании костей, болезненная инфильтрация яичек 
и поражение нервной системы — нейролейкемия.

Геморрагический синдром  — обусловлен тромбоцито- 
пенией, повыш ением проницаемости сосудов, наруш ени­
ем коагуляционной активности крови в связи с дефицитом 
свертываю щ их факторов: 5,7, протромбина, фибриногена; 
повышением фибринолитической активности. П роявляет­
ся обширными внутрикож ны ми кровоизлияниям и, носо­
выми, желудочными, маточными, легочными кровотече­
ниями.

А нем ический  синдром — развивается у всех больных 
острым лейкозом. Обусловлен резким сокращ ением крас­
ного кроветворного ростка в костном мозгу, интоксикаци­
ей и кровотечениями.

И нт оксикационны й синдром  — характеризуется выра­
женной слабостью, потливостью, высокой температурой тела, 
проливными нотами, особенно по ночам, головной болью, 
снижением массы тела, тошнотой, рвотой, оссалгиями.

И м м унодеф ицит ны й синдром  — характеризуется рез­
ким наруш ением клеточного и гуморального иммунитета, 
фагоцитарной ф ункции лейкоцитов. Это создает предпо­
сы лки к  развитию  различны х инфекционно-воспалитель­
ных процессов, которые протекают тяж ело, с тенденцией 
к  септическому состоянию. Это может быть пневмония, 
приводящ ая к  гибели больных.

Пораж ение нервной системы. Н ейролейкия  — прояв­
ляется интенсивными головными болями, тошнотой, рво­
той, выраженной светобоязнью, гипералгезией, симптома­
ми раздраж ения менингеальных оболочек, могут появлять­
ся сонливость или бессонница, бред, галлю цинации, судо­
роги, гемипарезы, моторная аф азия.

Пораж ение мочеполовой системы: лейкозная инфиль­
трация яичек, мочевого пузыря, предстательной железы  и 
уретры, яичников, почек.

Поражение органов пищеварения: поражение пищево­
да — дисфагия и обструкция пищевода. Массивная инфиль­
трация, пептические язвы  желудка. Лейкозная инфильтра­
ция киш ечника с некротизирующим энтероколитом, пора­
жаю щ им слепую и подвздошную киш ку, поражение пече­



ни практически у всех больных. Печень увеличена, нару­
ш ена ее функциональная способность. Появляется желту­
ха, портальная гипертензия и расширение вен пищевода. 
Поражение селезенки проявляется ее лейкозной инфильт­
рацией, которая приводит к ее увеличению, появляются боли 
в левой половине грудной клетки, в левом подреберье, шум 
трения брюшины над поверхностью селезенки.

Поражение легких . П роявляется каш лем, отеком лег­
ких, кровохарканьем, диффузным цианозом, гипоксеми- 
ей, над легкими выслуш иваются влажные хрипы.

Поражение сердца. Наблюдаются расширение границ 
сердца, тахикардия, аритм ия, одыш ка, глухость тонов, 
диффузные изменения на ЭКГ, может развиться экссуда­
тивный перикардит.

Л абораторны е исследования. ОАК: лейкоцитоз, бла- 
стемия, уменьшение количества зрелых нейтрофилов, фе­
номен «провала» (лейкемического провала) — отсутствие 
промежуточных форм между властными и зрелыми клет­
кам и , т. е. полное отсутствие юных, палочкоядерных и 
малое количество сегментоядерных лейкоцитов, исчезно­
вение эозинофилов и базофилов, анемия, тромбоцитопе- 
ния, увеличение СОЭ.

Б А К : увеличение гамма-глобулинов, фибрина, при по­
р аж ен и и  печени — ги перби лируби нем и я, повы ш ение 
АсЛТ, Щ Ф , при развитии почечной недостаточности уве­
личение мочевины и креатинина.

А на ли з пункт ат а костного мозга: является обязатель­
ным в постановке диагноза острого лейкоза. Количество 
бластов составляет 30% и более от числа всех клеток.

Л ечение острого лей ко за
1. Л ечебны й реж им. Н еобходима госпитализация в 

специализированное гематологическое отделение. Постель­
ный режим и тщ ательный уход за больным. Питание дол­
жно быть высококалорийным, обогащенным витаминами 
и микроэлементами.

2. Лечение.
Д ля индукции ремиссии:
Винкристин в дозе 1,5 м г /м 2в 1, 8, 15, 22, 29 и 36-й дни.
Преднизолон 40 м г /м 2 ежедневно внутрь.
Рубомицин 45—60 м г /м 2 в течение 3 дней на второй не­

деле индукции или в дозе 2 5 -3 0  м г/м  2 еженедельно н а­
значается гематологом.



Можно использовать следующую схему лечения: 4-не- 
дельный курс терапии.

В и н кри сти н  в дозе 1,5 м г / м 2и рубомицин в дозе 
45 м г /м 2 еженедельно в один и тот же день. L-аспариаза в 
дозе 5000 М Е /м 2с 1-го по 14-й день и преднизолон в дозе 
60 м г /м 2 ежедневно.

Д ля консолидации ремиссии назначаю т препараты в 
разны х сочетаниях: циклофосфан, винкристин, цитозар, 
преднизолон (СОАР).

Циклофосфан, адриабластин, винкристин, преднизолон 
(CHOP).

М еркаптопурин, винкристин, метатрексат, преднизо­
лон (POMP).

Можно использовать такж е метатрексат (1000 м г /м 2 
в сутки 1 раз в неделю, 3 введения) или тенипозид (60 м г/м 2 
в сочетании с цитозаром — 75 м г/м 2), который вводят еж е­
дневно 5 дней. Лечение назначается гематологом.

3. Д езинт оксикационная терапия: используются в /в  
капельно: гемодез 400 мл, 5% раствор глю козы  500 мл, 
раст вор Рингера  500 мл, 10% раст вор альбум ина  100— 
150 мл.

4. И м м унот ерапия: интерферон, реаферон.
5. Трансплант ация костного мозга.
6. Л ечение и нф екц и о н ны х ослож нений: помещ ение 

больного в асептическую палату; назначение антибиоти­
ков широкого спектра действия (полусинтетические пени- 
циллины  + цефалоспорины), противогрибковые препара­
ты, антивирусные препараты — ацикловир.

7. Л ечение анемии: при выявлении эритроцитов ниже 
2,5х1012/л  и гемоглобина ниже 80 г /л  — переливание эрит- 
роцитарной массы.

8. Л ечение геморрагического синдрома: переливание 
тромбоцитов от ближ айш их родственников свежезаморо­
женной плазмы  в /в  струйно, в /в  капельно аминокапроно­
вой кислоты  1 0 0 -1 5 0  мл 5% раствора.

Хронические лейкозы
Хронические лейкозы представляют собой группу опу­

холевых заболеваний системы крови.
Основным субстратом этих опухолей являю тся созре­

вающие и зрелые клетки  того или иного ростка кроветвор­
ной системы.



Х ронический  м иелоидны й лей коз (XMJI) — миело- 
пролиферативное заболевание с преимущественным пора­
жением гранулоцитарного ростка миелопоэза.

Э тиология. Д оказана роль одного фактора — ионизи­
рующей радиации, остальные этиологические факторы не 
установлены. Наиболее характерной особенностью хрони­
ческого миелоидного лейкоза является наличие филадель­
фийской хромосомы, которая обнаруживается у 90-97%  
больных.

К л асси ф и к ац и я
1. Типичный хронический миелоидный лейкоз (с фи­

ладельфийской хромосомой).
2. А типичный хронический миелоидный лейкоз (без 

филадельфийской хромосомы).
Фазы клинического т ечения
1. Н ачальная фаза.
2. Х роническая стабильная фаза.
3. Ф аза акселерации.
4. Ф аза властного криза.
Т ипичны й  хронический  м иелоидны й  лейкоз
М ужчины болеют чащ е, чем ж енщ ины . Заболевание 

развивается в возрасте 3 0 -5 0  лет.
Н ачальная фаза заболевания. Распознается не всегда 

своевременно, так как  многие больные в этой фазе жалоб 
не предъявляю т. При внимательном обследовании можно 
вы явить сниж ение работоспособности, слабость, частые 
простудные заболевания, незначительные боли в области 
правого подреберья, особенно при быстрой ходьбе, повы­
шенную потливость по ночам, снижение аппетита. Состоя­
ние больного удовлетворительное. К ож а и видимые слизи­
стые нормальной окраски, определяется небольшое увели­
чение селезенки.

ОАК — количество лейкоцитов повы ш ается до 1 5 -  
20 х 109/л ,  сдвиг лейкоцитарной формулы влево с появле­
нием молодых форм гранулоцитов: промиелоцитов, мие­
лоцитов, увеличение базофилов до 3 -4 % ; количество эрит­
роцитов и гемоглобина остается нормальным.

Х ронически ст абильная фаза. Ж алобы на общую сла­
бость, недомогание, снижение работоспособности, потли­
вость, особенно ночью, боли в костях, снижение аппетита, 
боли в области правого подреберья, снижение массы тела, 
появляется повыш енная температура.



При осмотре: бледность кож ны х покровов и слизистых 
оболочек, могут быть неспецифические изменения кож и — 
пузырьковы е или булезные высыпания, пустулы, папулы, 
узелки, петехии и гематомы. Могут наблюдаться похуда­
ние, атрофия мыш ц, снижение мышечной силы. Лимфо­
узлы  пальпирую тся, но резко не увеличиваю тся. Со сторо­
ны сердечно-сосудистой системы — миокардиодистрофия, 
склонность к тахикардии, приглушенность сердечных то­
нов, систолический шум на верхуш ке. Со стороны органов 
ды хания — склонность к простудным заболеваниям, брон­
хитам , пневм ониям . Со стороны ж елудочно-киш ечного 
тракта часто развивается хронический атрофический гаст­
рит, язвенная болезнь ж елудка и 12-перстной киш ки. Н аи­
более характерны м признаком является спленомегалия. 
П ри пальпации селезенка плотная, болезненная. Иногда 
наблюдаются инфаркты  селезенки, которые сопровожда­
ются болями и повыш ением температуры тела. Печень 
увеличивается на 4—5 см, поверхность ее гладкая. Асцит 
наблюдается редко. Поражение органов выделения прояв­
ляется микрогематурией, цилиндрурией, протеинурией. 
Могут развиваться пиелонефриты с выделением большого 
количества с мочой уратов. Со стороны костно-мозговой 
системы появляю тся боли в костях и суставах, характерна 
боль в середине грудины при надавливании. Со стороны 
нервной системы симптомы выражены  слабо.

ОАК — количество лейкоцитов увеличивается до 5 0 -  
300 х 109/л  и более, сдвиг лейкоцитарной формулы влево с 
появлением молодых форм гранулоцитов: промиелоцитов, 
миелоцитов, миелобластов. Характерно наличие всех пе­
реходных форм гранулоцитного ряда, нет феномена «про­
вала» в отличие от острого лейкоза. Увеличение количе­
ства эозинофилов и базофилов; увеличение количества тром­
боцитов до 6—10 х 10!1/л  и более, снижено абсолютное ко­
личество лимфоцитов. А немия нормохромная гемоглобин 
не ниж е 100 г /л .

БАК — повышение в крови мочевой кислоты , сниж е­
ние холестерина.

Фаза миелопролиф ерат ивной акселерации. Трактует­
ся как  прогрессирующ ая стадия или фаза обострения бо­
лезни. П роявляется усилением симптоматики заболевания, 
более тяж елы м  его течением. Значительно увеличиваю тся 
селезенка, лимфатические узлы , печень, появляется одыш­



ка, инфильтраты в легких, почках, специфическое пора­
жение миокарда, почек.

О А К — гиперлейкоцитоз до 300—800 х 109/л ,  анемия 
более выраж ена, гипертромбоцитоз.

В ласт ны й криз. Властный криз представляет собой 
резчайшее обострение процесса, и клиника соответствует 
клинике острого лейкоза. Состояние больных чрезвычай­
но тяж елое. Они жалую тся на слабость, сильные боли в 
костях , суставах, позвоночнике, высокую температуру, 
профузную потливость, тошноту, рвоту, боли в печени и 
селезенке. Состояние прострации, наблюдаются геморра­
гические наруш ения, проявляю щ иеся кровотечениями. 
Увеличены лимфатические узлы. При объективном обсле­
довании обнаруживаю тся симптомы пораж ения легких, 
сердца, почек, характерны  инфекционно-воспалительные 
процессы.

ОАК — выраж енная анемия, лейкоцитоз, нейтропения, 
значительное увеличение бластных клеток, феномен про­
вала , как  при остром лейкозе, тромбоцитопения.

Л ечение. 1. Ц итостатическая терапия: сочетают с ин­
терфероном или цитозаром-, миелосан, миелобромол, бу- 
сулъфан по 6—8 м г в день.

2. П олихимиотерапия:
П рограмма АВАМП вклю чает назначение цитозара, 

метотрексата, винкристина, 6-меркаптопурина, преднизо- 
лона.

П рограмма ЦВАМП аналогична предыдущей, но вмес­
то цитозара вводится циклофосфамид.

3. В развернутой стадии лейкоза применяется лучевая 
терапия.

4. Симптоматическая терапия.
5. Спленэктомия.
6. Трансплантация костного мозга.

Хронический лимфолейкоз
Х ронический лим ф олейкоз — доброкачественная опу­

холь, характеризую щ аяся пролиферацией зрелых лимфо­
цитов, морфологически не отличимых от нормальных.

Э тиология. В настоящ ее время ХЛЛ не ассоциируется 
с ионизирующей радиацией, действием лекарств, химичес­
ких веществ. Наиболее очевидна роль вирусной инф екции, 
генет ических факторов.



Клиническая картина. Заболевание развивается в воз­
расте 50—60 лет.

Клинические формы (А. И. Воробьев, 1999 г.): добро­
качественная; прогрессирующ ая; спленомегалическая; аб­
доминальная; опухолевая; костно-мозговая; пролимфоци- 
тарная.

Н ачальны й период. Больные не предъявляют значитель­
ны х жалоб, общее состояние удовлетворительное, появля­
ется небольш ая слабость, незначительно увеличиваю тся 
лимфатические узлы  — сначала шейные, затем подмыш еч­
ные, а позже и другие группы лимфоузлов. Узлы эластич- 
но-тестоваты, размеры от небольшого до весьма значитель­
ного увеличения, безболезненные, не спаяны  с кож ей и 
между собой, не изъязвляю тся и не нагнаиваю тся.

ОАК — лейкоцитоз 10—30 ты сяч, увеличение лимфо­
цитов до 6 0 -8 0 % .

Период выраж енных кли ни чески х  проявлений. Боль­
ные ж алую тся на выраженную  слабость, потливость по 
ночам, похудание, повышение температуры тела, увеличе­
ние лим ф атических узлов.

П ри осмотре: увеличены лимфатические узлы  от вели­
чины гороха до куриного яйца, эластично-тестоватой кон­
систенции, не спаяны  между собой и кож ей. Кожные и з­
менения проявляю тся экземой, псориазом, опоясывающим 
герпесом, крапивницей, нейродермитом, грибковыми по­
раж ениям и кож и.

И зм енения желудочно-кишечного тракта. Печень и селе­
зенка значительно увеличены. Селезенка, плотная, поверх­
ность ее гладкая. При увеличении лимфоузлов в области во­
ротной вены возможно развитие синдрома портальной ги­
пертензии с появлением асцита. Может развиться язвенная 
болезнь желудка и 12-перстной киш ки с кровотечениями.

Пораж ение органов ды хания. Часты пневмонии, брон­
хиты , трахеиты , фарингиты, плевриты.

Пораж ение сердечно-сосудистой системы. Развивает­
ся миокардиодистрофия, проявляю щ аяся одыш кой, серд­
цебиением, наруш ением сердечного ритма, проводимости.

Пораж ение нервной системы. П оражается редко, но в 
ряде случаев п оявляется к л и н и ка  менингоэнцеф алита, 
паралича черепно-мозговых нервов, даже комы.

ОАК — лейкоцитоз различной степени выраженности 
(5 0 -1 0 0 х 1 0 9/л ), резкое увеличение количества лим ф оци­



тов в периферической крови, нормохромная анемия, тром- 
бицитопения.

БАК — гипоальбуминемия, билирубинемия.
Терм инальная стадия. Х арактеризуется резким про­

грессирующим ухудшением общего состояния, вы раж ен­
ной интоксикацией, высокой температурой тела. П оявля­
ются инфекционно-воспалительные состояния. Развивает­
ся тяж елая почечная недостаточность, нейролейкемия с 
развитием менингеального синдрома, параличей. Прогрес­
сивно увеличиваются лимфоузлы, селезенка.

Л ечение
1. Л ейкеран (хло р а м буц и л)  по 5—10 мг в сутки (при 

резистентности к лейкерану).
2. Циклофосфан (циклоф осф амид) 2—3 м г/кг  в сутки.
3. Глюкокортикоиды. П реднизолон  в дозе 60—100 мг 

ежедневно.

Лимфогранулематоз
Л и м ф огран улем атоз (ЛГ) — первичное опухолевое за­

болевание лимфатической системы, характеризую щ ееся 
гранулематозными разрастаниями с наличием клеток Рид— 
Ш тернберга (Березовского—Ш тернберга).

Впервые заболевание описано Томасом Ходжкиным в 
1832 г. ЛГ встречается с частотой 3 -4  новых случая на 
100 000 населения в год. Ч ащ е болеют мужчины. Наибо­
лее часто в возрасте 25—30 лет и старше 45 лет.

Э тиология заболевания неизвестна. Наибольшее вни­
мание уделяется вирусной теории происхождения заболе­
вания, особенно вирусу Эпш тейна—Барра. Обсуждается 
роль ионизирующей радиации, иммуносупрессии, генети­
ческих факторов.

К л и н и ческая  кар ти н а . Н ачальны й период. К линичес­
кие проявления многогранны. Д иагностика заболевания 
трудна. Увеличиваю тся периферические лимфатические 
узлы шейные, подклю чичные, реж е другой локализации. 
Вначале узлы  подвижные, плотно-эластичные, не спаян­
ные с кож ей, безболезненные. По мере прогрессирования 
заболевания лимфоузлы сливаю тся между собой и образу­
ют крупные конгломераты, плотность их увеличивается 
(рис. 58). Возможна гиперемия кож и над лимфоузлами, 
но кож а не спаивается с ними. У отдельных больных мо­
жет повыш аться температура тела и потливость. Увеличе-



Рис. 58. Больной 
с лимфогранулематозом

ние лимфоузлов средостения проявляется сухим каш лем, 
одыш кой, набуханием ш ейных вен, утолщ ением шеи, бо­
лям и за грудиной, появлением венозной сеточки на груди.

Период развернут ы х клинических проявлений. Клини­
ка  характеризуется системным поражением лимфоидной 
ткани всех органов и систем. Больные жалую тся на резко 
выраженную прогрессирующую слабость, снижение рабо­
тоспособности и похудание, потливость, интенсивный кож­
ный зуд, повышение температуры тела, боли в костях. Л и­
х орадка м ож ет быть перемеж аю щ ейся, волнообразной  
(рис. 59) или сохраняться высокой в течение нескольких 
дней и регулярно чередоваться с периодами нормальной тем­
пературы. На кож е часто бывают следы расчесов, зуд кож и, 
папулы розового цвета, покрытые экскориациями, может 
наблюдаться опоясывающий лиш ай. Лимфоузлы большие, 
плотные, спаяны между собой, но не с кожей.

Лимфогранулематозные гранулемы могут локализовать­
ся в подслизистом слое желудочно-кишечного тракта, при 
этом появляю тся боли в эпигастрии, отры ж ка воздухом, 
съеденной пищ ей, метеоризм, диарея, в тяж елы х случаях 
профузные поносы до 15--20 раз в сутки с примесью кро­
ви, зловонные, мож ет быть перфорация киш ечника. В об­
ласти печени появляю тся боли, горечь во рту, желтуха, 
печень увеличивается, становится болезненной. Селезенка 
пораж ается в период генерализации процесса, она плот­
ная. П оражение легких проявляется каш лем , болями в 
грудной клетке, одыш кой, рассеянной крепитацией, мел­
копузырчатыми хрипами. Поражение плевры проявляет -



ся развитием плеврита, наиболее часто поражаю тся кости 
позвоночника, затем ребер, грудины и тазовые кости. При 
поражении нервной системы появляю тся головная боль и 
головокружения, двигательные и чувствительные наруш е­
ния, парезы.

Х ар актер и сти к а  стадий  лим ф огран улем атоза. Ста­
дия 1 — поражение лимфоузлов одной области или одного 
внелимфатического органа одной локализации.

Стадия 2 — поражение лимфоузлов двух и более об­
ластей по одну сторону диафрагмы или то же плюс лока­
лизованное поражение одного внелимфатического органа 
или локализации по ту же сторону диафрагмы.

Стадия 3 — поражение лимфоузлов любых областей 
по обе стороны диафрагмы, сопровождающееся локализо­
ванным поражением одного внелимфатического органа или 
области или поражением селезенки, или поражением того 
и другого.

Стадия 4 — диффузное поражение одного или более 
внелимфатических органов или тканей с поражением лим ­
фоузлов или без их пораж ения.

Т ечение лим ф огран улем атоза. Варианты: относитель­
но медленное и спокойное; умеренно быстрое прогрессиро­
вание; агрессивное, неуклонно прогрессирующее.

П ричины  смерти больны х: выраженное истощ ение, 
тяж ело протекающие инфекционно-воспалительные забо­
левания, пневмония, сердечная недостаточность.

Л абораторн ы е исследования
ОАК  — умеренный лейкоцитоз с палочкоядерным сдви­

гом, лимфоцитопения, эозинофилия, тромбоцитоз, увели­
чение СОЭ до 80 мм/час.

Рис. 59.
Волнообразная

лихорадка



Б А К  — повышение билирубина, трансаминаз, сниж е­
ние альбуминов, повыш ение мочевины и креатинина.

Л ечение. 1. Рент генот ерапевт ический метод — об­
лучение поверхностных и глубоколежащ их очагов высо­
ким и дозами рентгеновских лучей. 2. Ц итостатики — лей- 
керан, циклофосфан, вин-бласт ин. 3. Глюкокортикоиды — 
преднизолон.

Геморрагические диатезы
Гем оррагический  д и атез — наклонность организма к 

повторным кровотечениям, которые возникаю т как  само­
произвольно, так и под влиянием незначительных травм.

К ласси ф и кац и я (3. С. Баркаган, 1988 г.). Геморагичес- 
кие диатезы:

1. Обусловленные наруш ением тромбоцитопоэза (тром- 
боцитопатии): идиопатическая тромбоцитопеническая пур­
пура (болезнь Верльгофа); симптоматические тромбоцито- 
пении (инфекционно-токсические, медикаментозные, ра­
диационные, гиперспленические при лейкозах).

2. Обусловленные наруш ением свертываемости крови 
(коагулопатии): гемофилия; гипо-афибриногенемия.

3. Обусловленные поражением сосудистой системы (ва­
зопатии): геморрагический васкулит (болезнь Ш енлейн— 
Геноха); геморрагическая пурпура (инфекционная, токси­
ческая, трофическая).

И д и оп ати ч еская  тром боц итоп ен и ческая  пурпура
И диопатическая тромбоцитопеническая пурпура (бо­

лезнь Верльгофа) — форма геморрагического диатеза, обус­
ловленного ускоренны м разруш ением  тромбоцитов под 
влиянием антитромбоцитарных аутоантител, причина про­
исхождения которых неизвестна.

Заболевание аутоиммунное. Ч ащ е встречается у моло­
дых женщ ин. В основе развития болезни — тромбоцито- 
пения.

К ли н и ческая  кар ти н а. Основными клиническими сим­
птомами являю тся кровоизлияния в кож у и кровотечения 
из слизистых оболочек. К ож ные геморрагии имеют раз­
личную величину — от петехий до крупных пятен, крово­
подтеков, которые располагаю тся на передней поверхнос­
ти туловищ а и конечностей. В зависимости от давности 
кровоизлияния первоначально багрово-красная окраска 
приобретает различны е оттенки — синий, зеленый, ж ел­



тый, что придает кож е характерны й вид «шкуры леопар­
да». Часты носовые кровотечения, кровотечения из десен, 
маточные кровотечения, реж е — ж елудочно-киш ечные, 
легочные и почечные. Непостоянный симптом — увеличе­
ние селезенки.

ОАК — значительное снижение тромбоцитов, патоло­
гические формы тромбоцитов, количество лейкоцитов и 
гемоглобина в норме, лиш ь после кровотечений гемогло­
бин может сниж аться.

Л ечение
1. Глюкокортикостероиды. П реднизолон  по 60—90 мг 

в сутки внутрь.
2. Ц ит ост ат ики. А зат иоприн  100—150 мг в сутки 

внутрь.
3. Л ечение и м м уноглобулином  (назначается гемато­

логом).
4. Лечение а 9-интерфероном  по 3 млн ЕД в/м .
5. Трансфузии концентрата тромбоцитов (проводится 

в гематологическом отделении).
6. Симптомат ическое лечение геморрагического синд­

рома. А м инокапроновая кислот а  внутрь по 8—12 г в сут­
ки  или в /в  капельно 5% раствор. Э т амзилат  12,5% по
2 мл в /м .

7. П лазмаф ерез.
8. С пленэкт ом ия. При отсутствии эффекта от лечения 

преднизолоном.

Гемофилия
Заболевание связано с наследственной недостаточностью 

плазменных факторов свертывания крови: при гемофи­
лии А — VIII фактора антигемофильного глобулина; при 
гемофилии В — IX фактора; при гемофилии С —XI фактора; 
при гемофилии D — XII фактора (врожденный дефицит). Бо­
леют лица мужского пола. Гемофилия С может быть у жен­
щин (крайне редко).

Гемофилия тип А — наиболее часто встречающаяся на­
следственная коагулопатия, обусловленная дефицитом фак­
тора VIII (антигемофильного глобулина) и являющаяся фор­
мой с рецессивным, сцепленным с Х-хромосомой типом на­
следования.

К ли ни ческа я  карт ина. Кровоточивость гематомного 
типа, проявляю щ аяся кровоизлияниями в крупные суста­



вы конечностей (гемартрозы), подкожными и внутримышеч­
ными гематомами, обильными и длительными кровотече­
ниями при травмах, гематурией. Реже наблюдаются заб- 
рюшинные гематомы, кровоизлияния в органы брюшной 
полости, желудочно-кишечные кровотечения. Клинически 
различают три разновидности поражения суставов при ге­
мофилии: острые гемартрозы; хронические геморрагичес- 
ки-деструктивные остеоартрозы; вторичный ревматоидный 
синдром.

Течение болезни более тяж елое в детском возрасте и в 
юношеские годы. С возрастом течение болезни становится 
более легким , кровотечения бывают реже.

ОАК: при обильных кровотечениях развивается пост­
геморрагическая железодефицитная анемия; определяет­
ся гипокоагуляция — увеличение времени сверты вания 
крови (в норме оно — 5 -1 0  минут).

Л ечение
1. Свежезамороженная плазм а.
2. Г ем ост ат ические средст ва. Эптаког альф а (ак­

тивированны й) в /в  болюсно 6 0 -1 2 0  м к г /к г . К ри опре­
ципитат в /в  капельно 100 ЕД. Ф актор сверты вания кр о ­
ви V III в /в  болюсно 2 раза  в сутки (гемофил М, имму- 
нат, октанат). Ф актор сверты вания крови IX  (агемфил 
В, им м унил, октанайн). Ф акторы  сверты вания крови II, 
VII, IX , X в ком бинации  (фейбатим 4 иммуно). Ф акторы  
сверты вания крови  II, IX , X , в ком бинации  (Уман ком п ­
лекс Д. И .).

3. Д ругие препараты с гем ост ат ическими свойст ва­
ми. Этамзилат по 500 мг 4 раза в сутки (2 мл 12,5% 4 раза 
в сутки в/м ).

4 . П ри наруж ны х кровот ечениях. Гемостатическая 
губка.

5. По показаниям  гормональные препараты. П редни­
золон по 2 0 -3 0  мг в сутки.

Геморрагический васкулит
Л ечение минимальной степени активности
1. А н т и б а кт ер и а льн а я  т ерапия при на ли ч и и  при­

зна ко в  инф екции  — ЛОР-органы, верхние ды хат ельны е  
п ут и  и др.

2. Нестероидные прот ивовоспалит ельные препараты: 
диклоф енак по 50 мг 3 раза в день, или ибупрофен по 400—



600 мг 3 -4  раза в сутки после приема пищ и, или нимесу- 
лид по 100 мг 2 раза в сутки, или целекоксиб 10 0 -2 0 0  мг 
в сутки.

3. Дезагрегант ы . Пентоксифиллин по 200—300 мг в 
сутки на 200 мл физиологического раствора в /в  капельно 
10-15 инъекций.

4. П рям ы е а н т и к о а гу л я н т ы . Гепарин по 15000— 
20000 ЕД в сутки 4—6 недель, или надропарин 0 ,3 -0 ,6  мл в 
сутки 4 -6  недель, или эноксапарин 1 м г/кг в сутки 4 -6  не­
дель. Надропарин (фраксипарин), эноксапарин (клексан)

У м ерен н ая  степень активности
1. А нт и б а кт ер и а льна я  т ерапия при н а ли ч и и  при­

знаков инф екции  — ЛОР-органы, верхние ды хат ельны е  
пут и  и др.

2. Нестероидные прот ивовоспалит ельные препараты: 
диклофенак по 50 мг 3 раза в день, или ибупрофен по 4 0 0 -  
600 мг 3 -4  раза в сутки после приема пищ и, или нимесу- 
лид по 100 мг 2 раза в сутки.

3. Глюкокортикостероиды (в сочетании с препарата­
ми кальция и вит ам ином  D  — Кальций Д З Н икомед по
1 табл. 2 раза. Преднизолон 15 м г/кг в сутки в 1 -2  приема.

4. Дезагрегант ы . Пентоксифиллин по 200—300 мг в 
сутки с 200 мл физиологического раствора в /в , 1 0 -1 5  инъ­
екций.

5. П р ям ы е а н т и к о а гу л я н т ы .  Гепарин по 15000— 
20000 НД в сутки 4 —6 недель, или надропарин 0 ,3 —0,6 мл 
в сутки 4 - 6  недель, или эноксапарин 1 м г/кг в сутки 4—
6 недель. В ыраж енная степень активности с поражением 
почек.

A. Эскалационная т е р а п и я .  1. П лазм аф ерез или  
пульс-т ерапия, мет илпреднизолоном  15 м г/кг в сутки.

Б . Индукционная терапия. 1. Глюкокортикостеро­
идные препараты (в  сочет ании с К альций Д З Н икомед). 
П реднизолон  1 м г /к г  в сутки. 2. Цит ост ат ики. Цикло- 
фосфамид 1 м г/кг  в сутки перорально.

B. Поддерживающая терапия. 1. Глю кокорт икост е­
роидная т ерапия. Преднизолон 5—10 мг в сутки. 2. Ц и ­
т ост ат ики. Азатиоприн 2 м г/кг  в сутки.

Г. Симптоматические препараты,. 1. Дезагреганты. 
Пентоксифиллин по 2 0 0 -3 0 0  мг в сутки с 200 мл физио­
логического раствора, 10—15 инъекций. 2. П рям ы е анти- 
коагулянт ы . Гепарин по 15000—20000 НД в сутки 4 —6 не­



дель, или надропарин 0 ,3 -0 ,6  мл в сутки 4 -6  недель, или 
эноксапарин 1 м г /кг  в сутки 4 - 6  недель.

Симптом-модифицирующая терапия
1. Нестероидные прот ивовоспалит ельные препараты. 

диклоф енак по 1 0 0 -1 5 0  мг в сутки, ациклофенак (аэртал) 
по 100 мг 2 раза в сутки.

2. Глю кокорт икоиды обязательно в сочет ании с пре­
парат ам и кальция  и вит ам ином  D. К альций ДЗ Нико- 
мед по 1 таблетке 2 раза в день. Преднизолон 10 мг в сут­
ки  в один прием ночью внутрь. Внутрисуставное введение 
дипроспана (бетаметазона) от 0,1 до 2 мл в зависимости от 
размера сустава. Пульс-терапия: метилпреднизолон 1000 мг 
+ гепарин 10000 ЕД в/капельно с 200 мл физиологическо­
го раствора № 3.

3. Б о л езн ь -м о д и ф и ц и р ую щ а я  т ер а п и я . Х лорохи н
0,25 на ночь или гидроксихлорохин по 0,2 (1 табл.) на ночь. 
М етотрексат по 7 - 5 - 2 0  мг в неделю внутрь или в /м  1 мл 
и /и л и  сульфасалазин 0,5 — 4 раза в сутки.

4. Б иологические модиф икат оры  им унного  от вет а  
( при резист ент ност и к базисной т ерапии). Инфликси- 
маб (ремикейд) 3 м г /к г  с повторным введением через 2 не­
дели, затем через 4 недели, затем 1 раз в 8 недель вместе с 
метотрексатом 10 мг в неделю.

Этиология и патогенез окончательно не выяснены. 
В настоящ ее время большинство авторов рассматриваю т 
геморрагический васкулит как  неспецифический синдром, 
возникаю щ ий в результате гиперергической сосудистой 
реакции  организм а на различны е инфекционно-токсичес- 
кие ф акторы . Больш ую  роль в развитии  этого заболева­
ния играю т инф екции , особенно ангина, грипп, туберку­
лез. В настоящ ее время ш ироко распространена теория 
аутоиммунного патогенеза данного заболевания. Соглас­
но этой теории различны е патогенные агенты  обладают 
свойствами гаптенов. Последние, соединяясь в организме 
с белковым компонентом тканевы х элементов, приобре­
тают антигенны е свойства, т. е. становятся источником 
образования аутоантител, обладаю щих капилляротокси­
ческим действием. Сущность изменений в сосудах при ге­
моррагическом васкулите сводится к наруш ению  их нор­
мальной проницаемости, что приводит к транссудации 
п лазм ы  и вы ходу эритроцитов в окруж аю щ и е ткани . 
В дальнейш ем присоединяется воспалительны й процесс



капилляров и мелких сосудой по типу панваскулита. В ко­
нечном итоге наступает или облитерация, или тромбоз 
сосудов, ведущ ие к кровоизлияниям  и развитию  инф арк­
тов в различны х органах.

К линическая картина. Болезнь начинается обычно 
остро среди полного здоровья. В других случаях заболева­
ние возникает незаметно с симптомами недомогания, сла­
бости, болями в суставах и повышением температуры тела. 
Наиболее характерны й симптом болезни — кож ная сыпь 
в виде эритематозных пятен величиной 2 -5  мм, которая 
располагается симметрично на верхних и ниж них конеч­
ностях. В тяж елы х случаях может распространяться на 
лицо и туловище. Вторым важ ны м симптомом является 
суставной синдром, выражающ ийся летучими болями, глав­
ным образом крупных суставов. Поражение их носит не­
стойкий характер, подобно ревматическому.

Наиболее тяж елы м проявлением заболевания являет­
ся абдоминальны й синдром, возникаю щ ий в результате 
кровоизлияния в стенку киш ечника и брыжейку. П оявля­
ются схваткообразные боли в животе по типу кишечной 
колики . Могут быть кровавая рвота, киш ечные кровотече­
ния. Серьезное прогностическое значение при этом заболе­
вании имеет поражение почек. Клинически это проявля­
ется нестойкой гематурией и альбуминурией, клиникой 
гломерулонефрита.

Различаю т четыре клинические формы геморрагичес­
кого васкулита: 1) простую, проявляю щ ую ся только ко ж ­
ными геморрагиями; 2) кож но-суставную, характеризую ­
щуюся кож ны ми высыпаниями и суставным синдромом;
3) абдоминальную-, 4) молниеносную , отличающуюся от 
предыдущих форм тяжестью  клинических проявлений и 
острейшим течением со смертельным исходом.

ОАК: при тяж елом течении умеренная анемия, нейт­
рофильный лейкоцитоз со сдвигом влево и увеличенная 
СОЭ. Количество тромбоцитов не изменено.

Диспансеризация. Больные, перенесшие геморрагичес­
кий  васкулит, должны в течение года находиться под на­
блюдением гематолога, нефролога и терапевта.

Больным противопоказаны прививки.



Практические занятия

Необходимо знать:
V этиопатогенез болезней крови;
V симптомы  и варианты течения лейкозов, анемий, геморрагических 

диатезов;
V методы диагностики болезней крови; изменения О А К  и БАК;
V понятие о стернальной пункции;
V принципы лечения заболеваний крови;
V основы  деонтологии при уходе за  пациентами с заболеваниями си ­

стемы  крови.

Н еобходимо уметь:
V расспросить и объективно обследовать пациентов с  заболевания­

ми крови;
V предположить соответствующ ий диагноз;
V оценить О А К  и БАК; определить группу крови и резус-фактор;
V пропальпировать селезенку.

Занятия в кабинете доклинической  практики
Исходный уровень знаний студентов проверяется методом  тестиро­

ванного контроля.

П римеры  тестов
Выбрать номер правильного ответа:
1. Анемию  у мужчин характеризует количество гемоглобина в сы ­

воротке крови ниже:
1) 160 г/л
2) 130 г/л;
3) 140 г/л (+)
4) 120 г/л.
2. Отличительный признак острой постгеморрагической анемии:
1) лейкоцитоз; (+)
2) лейкопения;
3) эритроцитоз;
4) тромбоцитопения.
3. И звращ ение вкуса характерно для анемии:
1) гемолитической;
2) апластической;
3) железодефицитной; (+)
4) острой постгеморрагической.
4. М алиновый «лакированный» язык характерен для анемии:
1) железодефицитной;
2) В ,2-дефицитной; (+)
3) апластической;
4) гемолитической.
5. Лечение железодеф ицитных анемий проводится препаратами:



1) цитостатиками;
2) Р-блокаторами;
3) ингибиторами АПФ;
4) железа. (+)
6. При лейкозах в периферической крови появляются в больш ом 

количестве;
1) властные клетки; (+)
2) ретикулоциты;
3) нейтрофилы;
4) моноциты.
7. Острый лейкоз от хронического отличается в О А К  симптомом:
1) анемии;
2) тромбоцитопении;
3) лейкемического зияния; (+)
4) лейкоцитоза.
8. Для лечения лейкозов применяются все препараты, кроме:
1) препаратов железа;
2) цитостатиков;
3) глюкокортикоидов;
4) диуретиков. (+)
9. Причиной кровоточивочти при болезни Верльгоф а является:
1) травма сосуда;
2) тромбоцитопения; (+)
3) недостаток ф акторов свертывания крови;
4) наруш ение проницаемости стенок сосудов.
10. Главное в лечении гемофилии:
1) диета;
2) проф илактика травм; {+)
3) назначение препаратов железа;
4) оксигенотерапия.

Реш ение ситуационных задач.
Задача. Пациентка И., 37 лет.
Жалобы: общ ая слабость, головные боли, головокружения при на­

клоне вниз, снижение аппетита, иногда колющие, без иррадиации боли в 
сердце.

Анамнез: страдает хроническим гастритом с пониженной секретор­
ной функцией, менструации обильные по 5 -7  дней.

Объективно: кожа и видимые слизистые бледные. Я зы к у  корня об­
ложен белым налетом. Волосы  тусклые, секутся. Ногти вогнутой формы, 
крошковатые. Границы сердца нормальные. Тоны сердца приглушены, 
прослуш ивается систолический ш ум  на верхушке сердца. Дыхание ве­
зикулярное. Печень и селезенка не пальпируются. Стул нормальный. 

Вопросы :
1. Сф ормулируйте диагноз.
2. Определите причины заболевания.
3. Назначьте лечение (по указанию  гематолога), когда делать конт­

рольный анализ крови.
4. Какие изменения в О А К?
Эталон ответа
1. Основной диагноз — железодефицитная анемия. Сопутствующий 

диагноз —  хронический гастрит, метроррагии. Обоснуйте.



2. Причина заболевания: хронический гастрит с  секреторной недо­
статочностью  (нарушается процесс перехода ж елеза в усвояемую  ф ор­
му при отсутствии соляной кислоты), потеря крови при длительных мен­
струациях.

3. Лечение перорапьными препаратами железа (фенюльс, сорбифер, 
ф ерроплекс) по 1 таблетке 3 раза в день после еды. Контроль крови 
через 2 -3  недели (когда начнет увеличиваться гемоглобин).

4. Снижение количества эритроцитов, гемоглобина, появление ре- 
тикулоцитов, анизоцитоз, пойкилоцитоз.

В  стационаре
Занятие проводится в гематологическом  отделении. О бращ ается 

внимание на особенности ведения и ухода за  пациентами.
Собирая анамнез, обращается внимание на характерные жалобы: 

слабость, ознобы, проливные поты, головную боль, одышку, головокруже­
ние, изменения аппетита, кровоточивость и кровотечения, тошноту и т. д.

Собирая анамнез, выясняются возможные причины заболевания (ус­
ловия труда и быта, проф ессиональные интоксикации, особенности пи­
тания, вредные привычки, наследственность). Уточняются перенесенные 
заболевания (инфекции, заболевания желудочно-кишечного тракта, кро­
вотечений, глистных инвазий и др.).

При осмотре обращ ается внимание на цвет кожных покровов и сли­
зисты х оболочек полости рта, конъюнктив, языка, на наличие геморра­
гий, синяковости, сыпей, величину лимф атических узлов, ф орму и вели­
чину живота.

О бращ ается внимание на наличие систолического ш ума на верхуш ­
ке сердца при анемии. Измеряется АД  (может быть снижено), оценивает­
ся пульс (наличие тахикардии).

Изучаю тся данные ОАК, БАК , стернальной пункции.
Вы сказы вается  предположение о диагнозе, о плане лечения, ухода 

за  пациентами.

В  поликлинике
Присутствие на консультативном приеме гематолога; студенты уча­

ствуют в расспросе, объективном обследовании. Знакомство  с метода­
ми диспансеризации гематологических пациентов, с ведением диспан­
серных документов. Проводятся беседы  с пациентами о необходимости 
регулярного посещ ения врача и скрупулезного выполнения назначений, 
регулярного приема лекарств.



Раздел 9
БОЛЕЗНИ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ 

И СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Самостоятельное заболевание суставов определяется 

своей семиотикой. Течение, лечение, исход зависят от вы­
раженности патологического процесса в суставах и соеди­
нительной ткани. Если поражение суставов является вто­
ричным, то есть проявлением другого заболевания, то ле­
чение и прогноз определяются основным заболеванием.

Все заболевания суставов делятся на две группы: вос­
палительные (арт риты) и невоспалительные — дегенера­
тивно-дистрофические заболевания суставов и позвоночни­
к а  (артрозы). Заболевания соединительной ткани носят 
системный полисиндромный характер. Часто в клиничес­
кой картине их наблюдаются и поражения суставов.

Основные симптомы
Существует ряд симптомов, характерны х для многих 

заболеваний костно-мышечной и соединительной ткани.
Б оли в суст авах. Симптом сопровождает почти все за­

болевания суставов. Причиной боли является патологичес­
кий  процесс в суставе и околосуставных тканях . Предрас­
полагаю щ ие факторы: физическая нагрузка на суставы, 
раздраж ение синовиальной оболочки остеофитами, растя­
ж ение сухожильно-связочного аппарата, изменение метео­
рологических условий, долгий мышечный спазм, веноз­
ный стаз, остеопороз костей и воспалительные изменения 
в суставе.

Х арактер боли различен. П ри ревматическом артрите 
боли острые или ноющие, но «летучие» (боль с одного су­
става переходит на другой) и симметричные. Боли при 
подагре носят приступообразный интенсивный характер с 
локализацией в плюсне — фаланговом суставе большого 
пальца стопы.

П рипухлост ь суставов. Объясняется она воспалитель­
ным отеком, который возникает в синовиальной оболочке 
и м ягких тканях , окруж аю щ их сустав, или в результате 
выпота в полость сустава. Указанные причины изменяют 
конфигурацию  суставов (деформация). Деформация суста-



bob возникает в результате костных разрастаний, деструк­
ции суставных концов костей, развития анкилозов, повреж­
дения мышечно-связочного аппарата и подвывихов.

При ревматоидном артрите припухаю т и деформиру­
ются мелкие суставы кистей и стоп. П ри деформирующем 
остеоартрозе чащ е припухает и деформируется коленный 
или тазобедренный суставы.

О граничение движ ений в суст аве. Внутрисуставные 
фиброзные и костные сращ ения (а нки ло з) обусловливают 
ограничение, а иногда и полное отсутствие движений в 
суставах.

П овы ш ение т ем перат уры  кожи над пораж енны м и 
суставами наблюдается при развитии в них воспалитель­
ного процесса. П овы ш енная местная температура кож и 
сопровождается покраснением (гиперемией кож и).

Л ихорадка. П овы ш ение температуры  тела отраж ает 
степень общего воспалительного процесса, зависящ его от 
характера основного заболевания. С первых дней ревмато­
идного артрита повыш ается температура тела иногда до 
высоких цифр, при ревматизме — субфебрильная или вы ­
сокая, при системных заболеваниях соединительной тка­
ни — длительно субфебрильная, при дегенеративно-дист- 
рофических артрозах — нормальная.

Пораж ение мыш ц. Х арактеризуется слабостью мыш ц, 
прилегаю щ их к  пораженному суставу.

Развивается атрофия мыш ц преимущественно в резуль­
тате ограничения движений в суставах, например, при по­
раж ении тазобедренного сустава появляется атрофия мышц 
бедра и ягодицы. Другой причиной атрофии может быть 
воспалительный процесс непосредственно в околосуставных 
м ягких тканях  и прилегающих к  суставам мышцах.

Пораж ение кожи, ногтей, слизист ы х оболочек. Эти 
изменения часто развиваю тся при системных заболевани­
ях соединительной ткани. Так, при склеродермии кож а 
истончается, на ней появляются «саблеобразные» или «кап­
левидные» рубцы. При системной красной волчанке на 
переносье и скулах появляется розового цвета инфильтра­
ция кож и. Ревматоидный артрит часто начинается после 
ангины, тонзиллита, гайморита. П ри анемической артро- 
патии ногти становятся ломкими, крош коваты ми.

Пораж ение лим ф ат ических узлов. Регионарное увели­
чение лимф атических узлов обнаруживается при ревмато­



идном артрите: увеличиваю тся локтевые, подмышечные 
лимфатические узлы (при поражении суставов кисти).

Поражение глаз и внут ренних органов характерно для 
ревматоидного артрита и других системных заболеваний 
соединительной ткани.

Заболевания опорно-двигательного аппарата 
Ревматоидный артрит

Ревматоидный артрит (РА) — хроническое системное 
воспалительное заболевание соединительной ткани с пре­
имущественным поражением периферических (синовиаль­
ных) суставов по типу эрозивно-деструктивного прогрес­
сирующего полиартрита.

Распространенность. Заболевание поражает 0 ,5 —1% 
населения. Во всем мире ревматоидным артритом страдает 
около 58 млн человек. Ж енщ ины  болеют в 5 -9  раз чаще, 
чем мужчины.

Этиология. Причины, приводящие к развитию ревма­
тоидного артрита, неизвестны. В настоящее время обсуж­
даются следующие возможные этиологические факторы:

1. Генетические факторы. У больных РА  установлена 
наследственная предрасположенность к  нарушению имму­
нологической реактивности. Семейно-генетическая пред­
расположенность к ревматоидному артриту доказывается 
повышенной частотой заболевания среди родственников 
больных, особенно монозиготных близнецов.

2. Инфекционные агенты. Выявлено несколько инфек­
ционных агентов, «претендующих» на роль этиологического 
фактора РА. Это вирус Эбштейна—Барра, ретровирусы, ви­
русы краснухи, герпеса, цитомегаловирус, микоплазма и др.

Патогенез. В основе патогенеза РА лежат генетически 
детерминированные аутоиммунные процессы, возникнове­
нию которых способствует дефицит Т-супрессорной функ­
ции лимфоцитов. Н еизвестны й этиологический фактор 
вызывает развитие иммунной ответной реакции. Повреж­
дение суставов начинается с воспаления синовиальной обо­
лочки (синовит а), приобретающего затем пролифератив- 
ный характер (паннус) с повреждением хрящ а и костей.

П а нн ус  — грануляционная ткань, происходящ ая из 
воспаленной синовиальной оболочки, состоящая из актив­
но пролиферирующих фибробластов, лимфоцитов, макро­
фагов и богатая сосудами. Паннус интенсивно растет, про­



никает из синовиальной ткани в хрящ  и разруш ает его. 
Постепенно внутрисуставной хрящ  исчезает, происходит 
замена его грануляционной тканью  и развивается ан ки ­
лоз. Хроническое воспаление околосуставных тканей, кап ­
сулы суставов, связок, сухож илий приводят к деформа­
ции суставов, подвывихам, контрактурам.

Классификация ревматоидного артрита (А. Н . Око­
роков, 1997 г.)

1. Ревмат оидный артрит: полиартрит, олигоартрит, 
моноартрит.

2. Ревмат оидный артрит с сист емны м и проявлени­
ям и . Поражение серозных оболочек, легких, сердца, сосу­
дов, глаз, почек, нервной системы, амилоидоз органов.

Особые формы — псевдосептический синдром, синдром 
Ф елти.

3. Ревм ат оидны й артрит в сочет ании с деформиру­
ющим остеоартрозом.

4. Ю венильны й ревмат оидны й артрит  (вклю чая бо­
лезнь Стила).

Течение болезни.
1. Медленно прогрессирующее.
2. Быстро прогрессирующее.
3. Без заметного прогрессирования.
Степень активности:
1 — минимальная;
2 — средняя;
3 — высокая.
Ремиссия.
Ф ункциональная недостаточность опорно-двигательного 

аппарата:
0 — отсутствует;
1 — профессиональная трудоспособность ограничена;
2 — профессиональная трудоспособность утрачена;
3 — утрачена способность к самообслуживанию.
Клиническая картина. С уст авной синдром. Типич­

ным для РА  является двустороннее симметричное пораж е­
ние мелких суставов. Начало заболевания чащ е подострое, 
реже острое (с резким и болями в суставах, мы ш цах, с л и ­
хорадкой, утренней скованностью) или малозаметное с по­
степенным прогрессирую щ им пораж ением  суставов без 
существенного наруш ения функции. Наиболее характер­
ны пораж ения суставов кистей, стоп, запястий. Редко по­



раж аю тся плечевые, тазобедренные и суставы позвоноч­
ника. В ранней фазе заболевания характерно преоблада­
ние экссудативных явлений с наличием выпота в суста­
вах, воспалительным отеком периартикулярны х тканей, 
резкой болезненностью при пальпации пораженных суста­
вов, ограничением подвижности в них. Кожа над сустава­
ми гиперемирована, горячая на ощупь. По мере прогрес­
сирования заболевания начинают появляться деформации 
суставов, подвывихи, контрактуры. Движения в суставах 
ограничиваю тся, в дальнейшем наступает полная непод­
вижность суставов (анкилоз). Поражение суставов кисти 
приводит к  девиации кисти (отклонение пальцев в сторону 
локтевой кости). Такая форма кисти  напоминает «плав­
ник  моржа». Затем развиваю тся деформации пальцев ки ­
сти по типу «шеи лебедя» (сгибательная контрактура в 
пястно-фаланговых суставах, переразгибание проксималь­
ных и сгибание дистальны х меж фаланговы х суставов). 
Поражение суставов стоп. Ч ащ е патологический процесс 
локализуется в плюснефаланговых суставах 2, 3, 4-х паль­
цев с молоткообразным изменением конфигурации паль­
цев с подвывихами в плюснефаланговых суставах.

В несуст авны е проявления РА. С течением времени в 
клинической картине заболевания появляю тся признаки 
системности.

Поражение мы ш ц. П роявляется атрофией межкостных 
мыш ц, мы ш ц тенара, гипотенара, разгибателей предпле­
чья, прямой мыш цы бедра, ягодичны х мышц. При тяж е­
лом течении заболевания атрофия мыш ц становится диф­
фузной и сопровождается значительным снижением тону­
са и силы.

Поражение кожи. Кожа истончается, становится сухой, 
могут быть подкожные кровоизлияния (экхимозы), мел-

Рис. 60. Поражение суставов 
кисти в ранней стадии 

ревматоидного артрита: 
припухлость лучезапястного, 

пястно-фаланговых 
и проксимальных 

межфаланговых суставов, 
атрофия межкостных мышц



коочаговый некроз м ягких тканей под ногтевыми плас­
тинкам и или в области ногтевого лож а с развитием ганг­
рены дистальной фаланги.

Рис. 61. Рентгенограмма кисти 
больной ревматоидным артритом 

(позитив): околосуставный остеопороз, 
сужение щелей пястно-фаланговых 
и проксимальных межфаланговых 

суставов, анкилоз суставов запястья

Пораж ение ж елудочно-киш ечного т ракт а. Наблю да­
ется у 62,2%  больных и проявляется нарушением кисло­
тообразующей функции ж елудка, что вы раж ается в сни­
ж ении аппетита, чувстве тяж ести  в эпигастрии, метеориз­
ме, обложенности язы ка. У некоторых больных обнару­
ж и в аю тся  эрозии  в области  дна ж ел у д к а . В озм ож но 
развитие хронического энтерита, колита, что проявляется 
болями в ж ивоте, наруш ением стула.

Пораж ение печени. Небольшое увеличение печени н а­
блюдается у 25% больных, преимущественно при тяж е­
лом течении РА.

Пораж ение легк и х  и плевры. П роявляется сухим или 
экссудативным плевритом, пневмонитом, облитерирующим 
бронхиолитом.

Пораж ение сердца. П роявляется в виде перикардита, 
миокардита, эндокардита коронарного артериита. Эндокар­
дит может привести к формированию пороков сердца. Н аи ­
более часто развивается недостаточность митрального к л а ­
пана, реже — недостаточность клапанов аорты, исклю чи­
тельно редко стеноз аортального клапана с недостаточнос­
тью кровообращ ения.

Поражение почек. Проявляется гломерулонефритом или 
амилоидозом почек.

Пораж ение нервной системы. Встречается в следую­
щ их клинических вариантах: периферическая иш емичес­



кая  нейропатия, полиневрит, функциональное нарушение 
вегетативной нервной системы в виде наруш ения терморе­
гуляции, потоотделения, диуреза, энцефалопатия. 

Течение заболевания:
— без существенного прогрессирования;
— умеренно прогрессирующее течение;
— быстро прогрессирующее течение.

Таблица 37
Определение активности процесса

Признак/баллы 0 баллов 1 балл 2 балла 3 балла

Боль нет
непостоян­

ная, при 
движении

при движе­
нии и в покое

постоянная,
прерывающая

сон

Длительность утренней 
скованности(в мин)

0 -15 15-30 30-120 Более 120

Кол-во болезненных 
суставов

0-1 2 -5 6-10 Более 10

СОЭ мм/час менее 20 20-30 30-45 более 45

Степень активности нет слабая средняя выраженная

Л абораторн ы е исследования. ОАК  — признаки нор- 
мохромной анем ии  (уровень гемоглобина крови  ниж е 
90 г /л ), лейкоцитоз и увеличенная СОЭ. Биохимические 
показатели неспецифичны и используются для установле­
ния степени активности воспалительного процесса. В ыяв­
ляется диспротеинемия — увеличенная фибриногена, по­
явление СРП в активную  фазу заболевания.

И м м унологические исследования. Н аличие ревмато­
идного ф актора, сниж ение количества Т -лимфоцитов, 
Т-супрессорной ф ракции . У 3 0 -5 0 %  больных обнаруж и­
ваю тся Ц ИК.

И н стр у м ен тал ьн ы е и ссл ед о ван и я . Рент генограф ия  
суст авов. Обнаруживается околосуставной эпифизарный 
остеопороз, сужение суставной щ ели, краевые эрозии.

Радиоизот опное исследование  суставов проводится 
т ехнецием-99, который способен накапливаться в сино­
виальной оболочке суставов.

И сследование синовиальной ж идкости проводится в 
ревматологических отделениях.

Б иопсия синовиальной оболочки. Х арактерны  гипер­
трофия и увеличение количества ворсинок, пролиферация 
синовиальны х, лимфоидны х и плазм атических клеток,



отложение фибрина на синовиальной оболочке, возможны 
очаги некроза.

Л ечение. Задачи терапии:
1. Уменьшение симптомов, вклю чая недомогание, боли, 

отек и скованность суставов.
2. П редотвращ ение деструкции, наруш ения функции 

и деформации суставов.
3. Сохранение качества ж изни.
4. Д остижение клинической ремиссии.
5. Увеличение продолжительности ж изни.

Н ефарм акологические методы лечения: рекомендации
по изменению стереотипа двигательной активности, для 
профилактики прогрессирования деформации, по лечебной 
физкультуре, санаторно-курортному лечению (только боль­
ным с минимальной активностью или в стадии ремиссии), 
применению ортопедических протезов из термопластика, 
диетическому питанию .

Физиотерапевтическое лечение. Электрофорез димекси- 
да, ДДТ, эритемное ультрафиолетовое облучение суставов, 
УВЧ, магнитотерапия, фонофорез гидрокортизона. Физиоте­
рапевтическое лечение противопоказано при тяж елых сус­
тавно-висцеральных формах ревматоидного артрита.
■ Лечебная ф изкульт ура  и массаж. Задачи ЛФК:

1. У крепление мыш ечных групп в области пораж ен­
ных суставов.

2. Предотвращ ение деформаций, посредством физичес­
ких упраж нений.

3. Обучение тренировке пораженны х суставов (посто­
янные движ ения).

Санаторно-курортное лечение. П оказано при сустав­
ной форме с минимальной активностью и в неактивной 
фазе. Рекомендую тся курорты с радоновыми источника­
ми — Цхалтубо, Белокуриха, П ятигорск, Саки.

Х ирургическое лечение. Основным методом хирургичес­
кого лечения РА  является протезирование коленных и та­
зобедренных суставов. В лечении поражений мелких сус­
тавов кистей, стоп, лучезапястны х суставов ведущее место 
занимаю т синовэктомия, артропластика.

Р еабилит ация. Реабилитации больных способствует 
комплексное применение медицинских мероприятий, ф и­
зиотерапии, трудотерапии, санаторно-курортного лечения, 
хирургического лечения.



Анкилозирующий спондилоартрит 
(болезнь Бехтерева)

Болезнь Бехтерева — хроническое системное воспа­
ление суставов, преимущественно позвоночника, с ограни­
чением его подвижности за счет анкилозирования суста­
вов и кальциф икации спинальных связок.

Болезнь развивается в возрасте 15—30 лет, чаще у мо­
лодых мужчин.

Этиология. Установлено наличие наследственного пред­
расположения к болезни Бехтерева. Описаны случаи «се­
мейного заболевания» (2 -3  члена одной семьи).

П атогенез. П атогенетический  процесс захваты вает 
крестцово-подвздошные сочленения, суставы, позвоночник, 
межпозвонковые диски, тела позвонков, связки  позвоноч­
ника в местах их прикрепления к телу позвонка и перифе­
рические суставы. В первую очередь поражается крестцо- 
во-повздошное сочленение, затем межпозвонковые и ре- 
берно-позвоночные суставы, в которых в начале болезни 
первично развивается хронический синовит, гистологичес­
ки  схож ий с синовитом при ревматоидном артрите. Р азви­
вается прогрессирующ ая деструкция суставного хрящ а с 
анкилозированием илеосакрального сочленения и мелких 
суставов позвоночника. Позднее подобные изменения про­
исходят в лонном сочленении. В межпозвонковых дисках 
от периферии к центру развивается дегенеративный про­
цесс, окостенение фиброзного кольца. Постепенно окосте­
невает весь диск. В телах позвонков развивается костный 
дефект (эрозия) с уплотнением окружаю щ ей ткани (перед­
ний спондилит). В некоторых случаях образуется блок 
позвонков — слияние тел двух соседних позвонков. Скле­
розирование и окостенение'связок позвоночника характерно 
для болезни Бехтерева. В периферических суставах вы яв­
ляю тся признаки артрита (чаще в суставах ног).

При болезни Бехтерева обнаруживаются избирательные 
пораж ения внесуставных тканей: острый ирит и иридо- 
циклит, кератит с развитием вторичной глаукомы, конъ­
ю нктивит, аортит и др.

Иммунные наруш ения при анкилозирующ ем спонди- 
лоартрите менее выражены , чем при РА, СКВ. Имеются 
данные о повыш ении содерж ания иммуноглобулинов в 
сыворотке крови Ig G, Ig М, Ig  А.



К линическая картина. Начало болезни незаметное. Бо­
лезнь начинается с болей в крестце и позвоночнике или в 
периферических суставах, реже — с поражения глаз. Боль в 
пояснично-крестцовой области затяж ная, продолжающаяся 
по несколько дней или месяцев. Она усиливается во второй 
половине ночи (между 3 и 5 часами утра больной просыпает­
ся от боли). Отмечается утренняя тугоподвижность позво­
ночника, которая исчезает в течение дня. Больные жалуют­
ся на скованность в позвоночнике. При осмотре отмечаются 
уменьшение дыхательной экскурсии грудной клетки, легкий 
дорсальный кифоз. Болезнь развивается быстро или медлен­
но, поражая за несколько лет весь позвоночник и часто суста­
вы нижних конечностей. Клинические проявления болезни:

— сакроилеит  (начинается с болей в ягодицах, ирра- 
диирую щ их в бедро);

— поражение поясничного отдела  (лю мбальная или 
лю мбасакральная боль с миалгией, тугоподвижностью и 
исчезновением физиологического поясничного лордоза);

— поражение грудного отдела  (боль возникает в спи­
не, в нижнегрудном отделе позвоночника с иррадиацией 
по типу межреберной невралгии);

— поражение шейного отдела (болезненная тугопод­
вижность шеи, ш ейный радикулит, приступы головокру­
жений).

К линические формы. 1) центральная — поражение толь­
ко позвоночника; 2) ризомелическая — поражение позво­
ночника и корневых суставов (плечевые и тазобедренные); 
3) периферическая — поражение позвоночника и перифе­
рических суставов (коленные стопы); 4) скандинавская — 
поражение позвоночника и мелких суставов кистей и стоп.

При болезни Бехтерева может наблюдаться поражение 
глаз, сердечно-сосудистой и нервной систем, легких, почек. 
Поражение сердечно-сосудистой системы проявляется чаще 
всего аортитом с поражением основания аортального кл а­
пана, а такж е перикардитом. Иногда больные жалую тся на 
сердцебиения, одышку, боли за грудиной, перебои в серд­
це. Поражение почек — амилоидоз, приводящий к тяж е­
лой почечной недостаточности и уремии. Поражение лег­
ких  наблюдается редко. Это предрасположенность к разви­
тию респираторных заболеваний, туберкулеза легких. Со 
стороны нервной системы развиваются вторичные радику­
литы  (шейного, грудного или поясничного отделов).



Диагностика. Рентгенологическое исследование: дву­
сторонний сакроилеит, очаги остеопороза, сужение м еж ­
суставной щели, костный анкилоз крестцово-повздошного 
сочленения. Подобные изменения — неровность суставных 
поверхностей и остеосклероз — наблюдаются в мелких 
реберно-позвонковых и межпозвонковых суставах.

Лабораторные исследования
ОАК  — лейкоцитоз и увеличение СОЭ (при активных 

артритах).
Б А К  — СРВ, гипер а 2-Р-глобулинемия.
И И  — повышение уровня Ig G, Ig М, Ig А.
Лечение. Основная задача — снять боли и воспалитель­

ные реакции или уменьшить тугоподвижность и деформа­
цию позвоночника. Лечение должно быть систематическим, 
длительным и адекватным активности и тяжести болезни.

Лечение при минимальной степени активности
1. Нестероидные противовоспалит ельные препараты. 

Д иклоф енак по 50 мг 3 раза в день, или ибупрофен по 
400 мг 3 -4  раза в сутки, или ЦОГ-2 ингибиторы мелокси- 
кам  по 15 мг в сутки, или нимесулид 100 мг 2 раза в сут­
ки , или целкоксиб 10 0 -2 0 0  мг 2 раза в сутки.

2. Миорелаксанты. Толперизон (мидокалм) 0,15 г 3 раза 
в день.

3. При периферической форме. Сульфасалазин по 0,5 г 
4 раза в день.

Лечение при средней степени активности
1. Нестероидные противовоспалит ельные препараты. 

Д иклоф енак по 50 мг 3 раза в день, или ибупрофен по 
400 мг 3 -4  раза в сутки, или ЦОГ-2 ингибиторы мелокси- 
кам  по 15 мг в сутки, или нимесулид 100 мг 2 раза в сут­
ки , или целекоксиб 10 0 -2 0 0  мг 2 раза в сутки.

2. М иорелаксанты. Толперизон (мидокалм) 0,15 г 3 раза 
в день.

3. П ри периферической форме. Сульфасалазин по 0,5 г 
4 раза в денью.

4. Глюкокортикостероидные препараты. При пораже­
нии периферических суставов внутрисуставно: Бетамета- 
зон суспензия 7 мг по 1 мл в крупные суставы.

Лечение при высокой степени активности
1. Нестероидные прот ивовоспалит ельные препараты. 

Д иклоф енак по 50 мг 3 раза в день, или ибупрофен по 
400 мг 3—4 раза в сутки, или ЦОГ-2 ингибиторы мелокси-



кам по 15 мг в сутки, или нимесулид 100 мг 2 раза в сут­
ки , или целекоксиб 1 0 0 -2 0 0  мг 2 раза в сутки.

2. М иорелаксанты. Толперизон (мидокалм) 0,15 г 3 раза 
в день.

3. П ри периферической форме. Сульфасалазин по 0,5 г 
4 раза в день.

4. Глю кокортикостероидные препараты. При пораж е­
нии периферических суставов внутрисуставно: бетамета- 
зон суспензия 7 мг по 1 мл в крупные суставы.

Б о л езн ь  Б ех тер ева . При наличии  реф ракт ерност и. 
Пульс-терапия метилпреднизолон 750 мг — 1000 мг в /в  ка­
пельно на 200 мл физиологического раствора. При от сут ­
ст вии клинического эффекта: метотрексат 20 мг в неде­
лю + хлорохил 0,25 г на ночь, или метотрексат 20 мг + суль­
фасалазин 0,5 г 4 раза в день, или инфликсимаб 3 м г/кг  
в /в  капельно. Назначает пульс-терапию врач-специалист.

Обязательным методом лечения является еж едневная 
лечебная гимнастика, кинезотерапия. Рекомендуются п ла­
вание, хождение на лы ж ах . Д ля предупреждения дефор­
мации позвоночника больной обязательно должен спать 
на ровной твердой постели с маленькой подушкой. В позд­
ней стадии болезни при поражении тазобедренных суста­
вов показано протезирование.

Важное место в терапии занимает ежегодное лечение 
радоновыми и сероводородными ваннами, грязевы ми апп­
ликациям и  на курортах П ятигорска, Цхалтубо, Сочи и др.

П р о ф и л акти ка . Диспансеризация больных позволяет 
проводить систематическую противовоспалительную терапию, 
для профилактики обострений, сохранения функций позво­
ночника, общей работоспособности, что достигается путем 
периодического проведения физиотерапевтических процедур, 
лечебной гимнастики и массажа. Все больные обследуются 
не реже 1 раза в 6 месяцев. Рентгенография — 1 раз в год. 
При обострении пациент направляется в стационар.

Остеоартроз
О стеоартроз (ОА) — хроническое прогрессирую щ ее 

невоспалительное заболевание неизвестной этиологии, х а ­
рактеризую щ ееся дегенерацией суставного хрящ а и струк­
турными изменениями субхондральной кости, а такж е яв ­
ным или скрыто протекаю щ им умеренно выраж енны м си- 
новитом.



Различаю т первичный и вторичный остеоартроз. Пер­
вичный ОА развивается в здоровом до этого хрящ е под 
влиянием его чрезмерной нагрузки, при вторичном — про­
исходит дегенерация уже предварительно измененного су­
ставного хрящ а.

Этиология. П ричина первичного остеоартроза оконча­
тельно не выяснена. Основными предполагаемыми ф акто­
рами его развития являю тся: несоответствие между меха­
нической нагрузкой на суставной хрящ  и его возможнос­
тью сопротивляться этому воздействию; наследственная 
предрасположенность, вы раж аю щ аяся в снижении способ­
ности хрящ а противостоять механическим воздействиям.

В развитии первичного остеоартроза большую роль иг­
рает взаимодействие внеш них и внутренних факторов.

В неш ние факторы: травмы и микротравмы  сустава, 
функциональная перегрузка сустава (профессиональная, 
спортивная, бытовая), гипермобильность суставов, несба 
лансированное питание, интоксикации и профессиональ­
ные вредности (нитраты, соли тяж елы х металлов, герби­
циды), злоупотребление и интоксикация алкоголем, пере­
несенные вирусные инфекции.

В нут ренние факторы: дефекты строения опорно-дви­
гательного аппарата. Нарушение статики, ведущее к из­
менению конгруэнтности суставных Поверхностей (дис­
плазии, сколиоз позвоночника, избыточная масса тела, эн­
докринные наруш ения, нарушение местного и общего кро­
вообращения, предшествующие артриты).

Основными причинами вторичных остеоартрозов яв л я ­
ются: травмы суставов, эндокринные заболевания, мета­
болические наруш ения, гемохроматоз, подагра, другие за­
болевания костей и суставов.

П атоген ез. Под влиянием  этиологических факторов 
происходит более быстрое и раннее «постарение» сустав­
ного хрящ а. Метаболизм его нарушается, хрящ  теряет свою 
эластичность, раньш е всего в центре, становится шерохо­
ватым, разволокняется. В нем появляю тся трещ ины, об­
наж ается подлеж ащ яя кость. В дальнейш ем хрящ  может 
совсем исчезнуть. Отсутствие амортизации при давлении 
на суставную поверхность приводит к их уплотнению с 
образованием участков ишемии, склероза, кист. Одновре­
менно по краям  суставных поверхностей эпифизов хрящ  
компенсаторно разрастается, а затем происходит окосте­



нение — образуются краевые остеофиты. Н аличие в сус­
тавной полости отломков хрящ а приводит к  периферичес­
кому синовиту, при неоднократных рецидивах — к фиб­
розным изменениям синовии и капсулы . В настоящ ее вре­
мя доказана роль иммунной системы в патогенезе дефор­
мирующего остеоартроза.

1 _ 2 3
Рис. 61. Схема развития деформирующего остеоартроза:

1 — нормальный сустав; 2 — ранняя стадия — дегенерация 
суставного хряща; 3 — поздняя стадия —почти полное 

разрушение хряща, уплотнение и деформация суставных 
поверхностей костей, краевые остеофиты, хрящевой детрит 

в суставной полости

К л и н и ч еск ая  кар ти н а . Боли в суставах механическо­
го типа, возникаю т при нагрузке на сустав, больше к вече­
ру, затихаю т в покое, ночью. «Стартовые» боли в суставах 
появляю тся при первых ш агах пациента, затем исчезают 
и вновь возникаю т при продолжительной нагрузке. Могут 
быть признаки  реактивного синовита, сопровождающего­
ся усилением болей, припухлостью сустава. Периодичес­
кое «заклинивание» сустава («блокадная» боль) — внезап­
ная резкая боль в суставе при малейш ем движ ении, обус­
ловленная суставной «мышью» — ущ емлением кусочка 
некротизированного хрящ а между суставными поверхнос­
тям и. Боль исчезает при определенном движ ении, веду­
щем к  удалению  «мыши» с суставной поверхности. При 
движ ении суставов определяется крепитация. Стойкая де­
ф ормация суставов, обусловлена костными разрастания­
ми. Н аблю дается небольшое ограничение подвижности 
суставов, за  исклю чением тазобедренных.

Коксартроз (артроз тазобедренного суст ава) — наи­
более частая и тяж елая  форма ДОА. Пациент начинает при­



храмывать на больную ногу, в дальнейшем появляются и 
усиливаются боли в паховой области с иррадиацией в коле­
но, наступает хромота. Ограничивается ротация бедра кнутри 
и отведение его, позже ограничиваются наружная ротация 
и приведение бедра, а такж е его сгибание и разгибание.

Развивается атрофия мыш ц бедра и ягодицы, позже — 
сгибательная контрактура, укорочение конечности, изме­
нение походки, наруш ение осанки, выраженная хромота, 
а при двустороннем поражении — «утиная» походка. Те­
чение коксартроза постоянно прогрессирующее.

Таблица 38
Классификация остеоартроза

1. Первичный (идиопатический) II. Вторичный

А. Локализованный (менее 3 суставов)
1. Суставы кистей
2. Суставы стоп
3. Коленные суставы
4. Тазобедренные суставы
5. Позвоночник
6. Другие суставы

Б. Генерализованный (3 сустава и более)
1. С поражением дистальных и прок­
симальных межфаланговых суставов
2. С поражением крупных суставов
3. Эрозивный

A. Посттравматический
Б. Врожденные/приобретенные или 
эндемические заболевания(синдром 
гипермобильности и др.)
B. Метаболические болезни

1. Гемохроматоз
2. Болезнь Вильсона
3. Болезнь Гоше 

Г. Эндокринопатии
1. Акромегалия
2 . Гиперпаратиреоз
3. Сахарный диабет
4. Гипотиреоз

Л абораторн ы е исследован и я
ОАК: без сущ ественных изменений, при реактивном 

синовите может увеличиваться СОЭ до 2 0 -2 5  мм/час.
Б А К : без сущ ественных изменений, при синовите по­

выш аю тся фибрин, серомукоид, сиаловые кислоты.
ОАМ : без изменений.
И н струм ентальны е исследования. Рент генологичес­

кое исследование суставов: выявляю т линейный остеоск­
лероз, сужение суставной щ ели, эпифизы костей, образу­
ющие сустав, деформированы, резко уплотнены.

Исследование биоптата синовиальной оболочки: по­
кровные клетки  расположены в один ряд, ворсинки атро- 
фичны, сосудов мало, значительные поля фиброза, ж иро­
вого перерождения.

Исследование синовиальной жидкости: жидкость про­
зрачная или слабомутная, высокой или средней вязкости, 
муциновый сгусток плотный.



Лечение
Задачи терапии:
1. Предотвращ ение прогрессирования дегенеративного 

процесса в суставном хрящ е.
2. Сохранение качества ж изни.
3. Д остиж ение клинической  рем иссии боли и сино- 

вита.
4. Улучшение функции суставов.
Лечение 1 -2  стадии без синовитов
1. Н ест ероидны е прот ивовоспалит ельны е препара­

ты. Д иклоф енак по 50 мг 3 раза  в сутки, или ибупро­
фен по 2 0 0 -6 0 0  мг в сутки, или молоксикам  по 1 5 -3 0  мг 
в сутки , или  целекоксиб 1 0 0 -2 0 0  мг 2 раза  в сутки, или 
лорноксикам  по 8 мг 1—2 раза  в день, или  ациклоф енак 
по 100 мг 2 раза в день.

2. П репараты, модифицирующие ст рукт уру хрящ а. 
Глю козамин сульфат (дона) по 400 мг в/м 2 раза в неделю, 
а затем по 1,5 г 1 раз в день 6 месяцев или хондроитин 
сульфат 1000 мг 2 раза в сутки в течение 6 месяцев. Хонд- 
роитина сульфат + глю козамин =  (артра).

Лечение 1—2-й стадии с синовитами.
1. Н естероидные прот ивовоспалит ельны е препараты  

(см. выше).
2. Глюкокортикостероидные препараты. Бетаметазон 

суспензия 7 мг по 1 мл в крупные суставы, цо 0,5 — в сред­
ние, по 0,3 мл — в межфаланговые суставы.

3. П репарат ы, модиф ицирую щ ие ст р укт ур у  хрящ а  
(см. выше).

Лечение 3-й стадии остеоартроза
1. Нестероидные прот ивовоспалит ельны е препараты.
2. Дезагреганты. Пентоксифиллин 200-300  мг в сутки.
3. Периферические вазодилаторы. Нифедипин 30 мг в 

сутки.
4. П репарат ы, модиф ицирую щ ие ст р укт ур у  хрящ а  

(см. выше).
Лечение 4-й стадии
1. Нестероидные прот ивовоспалит ельны е препараты.
2. Дезагрегант ы.
3. Периферические вазодилаторы.
4. П репараты, модифицирующие ст рукт уру хрящ а.
5. П рот езирование суставов.



Подагра
Подагра — гетерогенное по происхождению заболева­

ние, характеризую щ ееся отложением в различны х тканях  
кристаллов уратов в форме моноурата натрия и мочевой 
кислоты .

Этиология. При первичной подагре нередко обнаруж и­
ваю тся генетически обусловленные дефекты в энзимах, 
участвую щ их в метаболизме пуринов. С генетическим де­
фектом связана и гипофункция ферментных систем почек, 
регулирую щ их экскрецию  мочевой кислоты . Развитию  
подагры способствуют такж е избыточное питание, однооб­
разная м ясная пищ а, употребление алкогольных напит­
ков (особенно пива, сухих виноградных вин), а такж е м а­
лоподвижный образ ж изни.

П атоген ез. Выделяют три фазы патогенеза подагры: 
гиперурикем ия  и накопление урат ов в организме; отло­
ж ение уратов в тканях; острое подагрическое воспаление.

Клиническая картина. В развитии подагры различа­
ют три периода: преморбидный, инт ерм ит т ирую щ ий  и 
хроническая  подагра.

В  преморбидном периоде имеется только гиперурике­
м ия, протекаю щ ая бессимптомно. Она еще не считается 
подагрой.

В инт ерт ит т ирую щ ем периоде имеет место чередова­
ние острых приступов артрита с бессимптомными межпри- 
ступными промеж утками. Д ля хронической подагры ха­
рактерны  тофусы, хронический подагрический артрит, из 
внесуставны х проявлений чащ е встречается пораж ение 
почек.

Острый прист уп подагры  наблюдается в 5 0 -80%  слу­
чаев. Возникает среди полного здоровья, внезапно, неред­
ко среди ночи. П оявляю тся резчайш ие боли в плюсне-фа- 
ланговом суставе, сустав быстро припухает, кож а над ним 
краснеет, затем становится синевато-багровой, горячей, 
температура тела повышается до 3 8 -3 9  °С, кож а над сус­
тавом блестит, напряжена, функция сустава нарушена. Пер­
вые приступы подагры длятся 3 -1 0  дней, затем боли ис­
чезаю т, кож а становится нормальной и отек исчезает, фун­
кц и я  сустава восстанавливается полностью. Следующий 
приступ наступает через какое-то время (иногда месяцы и 
далее годы), но с течением времени светлые промеж утки



укорачиваю тся. Во время приступа увеличены: СОЭ, уро­
вень сиаловых кислот, фибрина, серомукоида, появляется 
СРП в сыворотке крови.

Подострая форма — может протекать в виде моноарт­
рита в суставах большого пальца стопы, но с незначитель­
ной болью и умеренными экссудативными проявлениями.

Ревм ат оидны й вариант  характеризуется пораж ени­
ем м елких суставов кистей, лучезапястны х суставов. Со 
временем у пациентов развивается хронический подагри­
ческий полиартрит, при котором чащ е пораж аю тся сус­
тавы  ног, появляю тся: деф игурация суставов, ограниче­
ние их подвижности, деформации за счет узелковы х от­
лож ений. П оявляю тся подвывихи пальцев, контрактуры , 
грубый хруст в суставах, пациенты  утрачиваю т трудоспо­
собность.

Тофусы  (подагрические узлы) — специфический при­
знак подагры — образуются при высокой гиперурикемии 
и длительности заболевания свыше 5 -6  лет. Тофусы — это 
узелки, содержащие ураты , окруж енные соединительной 
тканью . Л окализую тся чащ е на уш ных раковинах, в бур­
сах локтевы х суставов, стопах, в области хрящ евой пере­
городки носа. У зелки желтоватого цвета, их содержимое 
при приступах может разж иж аться и вы деляться через 
свищи, но инфицирую тся они редко.

Почечно кам енная болезнь возникает у 40% больных 
(проявляется почечной коликой обычно на фоне суставной 
подагрической атаки , может осложняться пиелонефритом).

И н стр у м ен тал ьн ы е и ссл ед о ван и я . Рент генограф ия  
суст авов  вы являет изменения преимущественно при хро­
ническом подагрическом полиартрите. На фоне остеопоро- 
за обнаруживаю тся изменения суставов и эпифизов в виде 
круглы х «штампованных» очагов просветления величиной 
от нескольких миллиметров до 2 -3  см в диаметре. Разру­
ш ение коркового вещ ества, симптом «вздутия костного 
края» .

Лечение острого приступа подагры.
1. Нестероидные прот ивовоспалит ельные препараты. 

Д иклоф енак по 50 мг 3 раза в сутки, или ибупрофен по 
2 0 0 -6 0 0  мг в сутки, или молоксикам по 1 5 -3 0  мг в сутки, 
или целекоксиб 1 0 0 -2 0 0  мг 2 раза в сутки, или лорнокси- 
кам (ксефокам) по 8 мг 1—2 раза в день. П ри непереноси­
мости Н П ВП : колхицин по 0,5 мг каж ды й час до появле­



ния побочных реакций (тошнота, понос), или достижение 
максимальной дозы (не более 6 мг за 12 часов). Колхицин 
не назначать без обследования почек (креатинин).

2. Глю кокорт икоиды . Бетаметазон 7 мг внутрисустав- 
но или в /м . М етилпреднизолон 125 мг в /в . Л ечение меж- 
прист упной подагры. А лло п ур и но л  5 0 -1 0 0  мг в сут ки.

Профилактика подагры: сбалансированное питание, 
отказ от алкоголя, режим труда и отдыха.

Диффузные заболевания 
соединительной ткани

Системная красная волчанка
Системная красная волчанка (СКВ) — тяж елое диф­

фузное заболевание соединительной ткани, которое харак­
теризуется системным аутоиммунным поражением соеди­
нительной ткани и сосудов.

Этиология. Предполагается роль вирусной инфекции 
на фоне генетически детерминированных нарушений им ­
мунитета. Доказано семейно-генетическое предрасположе­
ние. Провоцирующие факторы: инсоляция, беременность, 
аборты, роды, начало менструальной функции, инфекции, 
лекарственная или поствакцинальная реакция.

Патогенез. В патогенезе имеет значение аутоимунное 
воспаление в системе клеток-предшественников для соеди­
нительной ткани, Клеточного и гуморального иммунитета 
с формированием и отложением в тканях комплексов ан­
тиген-антитело. Отмечается ш ирокий спектр различны х 
циркулирующих антител. Важнейшими являются антинук- 
леарные (антиядерные) антитела не только к цельным яд ­
рам, но и к отдельным ингредиентам ядра — ДНК, нукле- 
опротеиду. А нтитела к нуклеопротеиду представляют со­
бой так называемый волчаночные клетки  (LE) который 
обуславливает образование LE-клеток. Волчаночные клет­
ки  (LE-клетки) представляют собой зрелые нейтрофилы, 
которые содержат фагоцитированные гомогенные вклю че­
ния ядерного материала, который смещает ядро нейтро- 
фила на периферию клетки. Это и есть LE-клетка. Наибо­
лее изучено патогенетическое значение антител к натив­
ной ДНК (нДНК), циркулирую щ их комлексов нДНК — 
антитела к нДНК, которые, откладываясь на базальных 
мембранах различны х органов, кож и, вызывают повреж ­

j



дение с воспалительной реакцией. В процессе воспаления 
и деструкции соединительной ткани высвобождаются но­
вые антигены, в ответ на которые формируются антитела, 
образуются иммунные комплексы  и таким образом созда­
ется порочный круг — причина неуклонного прогрессиро­
вания болезни.

К л и н и ч еск ая  кар ти н а . Болеют чащ е ж енщ ины  20— 
30 лет. Заболевание начинается со слабости, похудания, 
субфебрильНой температуры, болей в мышцах и суставах. 
Характерно поражение суставов, кож и, серозных оболочек.

А ртр и ты  — наиболее часто встречающ иеся признаки 
СКВ. Наблюдаются мигрирующ ие артралгии или артри­
ты, стойкие болевые контрактуры. Ч ащ е поражаю тся мел­
кие суставы кистей, голеностопные. Суставной синдром 
сопровождается миалгией и миозитом.

К ож ны е покровы поражаю тся такж е часто. Типичны 
эритематозные высыпания на лице в области скуловой дуги 
и спинки носа (напоминают форму бабочки). В ыявляю тся 
пораж ения слизистой оболочки полости рта — стоматит, 
вы сы пания на красной кайме губ.

П ораж ен и е серозны х оболочек наблюдается более чем 
у 90% пациентов. Ч ащ е всего пораж ается плевра (плев­
рит), перикард, реж е — брюшина (перитонит).

Х арактерно множественное поражение серозных обо­
лочек — полисерозиты.

Сердечно-сосудистая система страдает в виде очагового 
или диффузного миокардита, эндокардита. П ораж ается 
пищ еварительная система — энтероколиты. Вовлекаются 
в патологический процесс почки — нефротический синд­
ром с развитием  почечной недостаточности. Страдает и 
нервная система (астеновегетативный синдром, полинев­
риты, психические расстройства). Возможно увеличение 
печени (гепатит), селезенки и лимфатических узлов.

Х а р ак тер  течен и я по н ач ал у  болезни
и  д альн ей ш ем у прогрессированию :
— острое;
— подострое;
— хроническое.
В ар и ан ты  теч ен и я  СКВ
— Продромальный период (от месяца до нескольких 

лет): слабость, похудание, субфебрильная температура тела, 
артралгии, миалгии. Возможны кож ны е проявления в виде



сыпи, «бабочка» на лице, наруш ения зрения, нервно-пси­
х и чески е расстройства, боли в сердце, сердцебиение. 
ОАМ — протеинурия, гематурия. А ллергия в прошлом.

— Острое т ечение: температура тела высокая, про­
ливные поты, адинамия; характерен острый полиартрит, 
кож ны е проявления, тяж елы е полисерозиты (плеврит, пе­
рикардит), очаговый нефрит. ОАК — резкое увеличение 
СОЭ, панцитопения, большое количество волчаночны х 
клеток (L-клеток).

— Подострое т ечение : постепенное развитие, сустав­
ной синдром, субф ебрильная тем пература тела, кож ны е 
изм енения, м и н им альн ая  активность процесса, рем ис­
сии — до полугода. П остепенное прогрессирование про­
цесса с развитием  м нож ественны х пораж ений внутрен­
них органов.

— Хроническое течение: моно- или полисиндромность 
в течение многих лет. Общее состояние остается удовлет­
ворительным. Вначале — кож ны е изменения и суставной 
синдром. Через 2—3 года — полисиндромная картина.

Д иагностика. ОАК: значительное увеличение СОЭ, ге­
молитическая анемия, тромбоцитопения, лейкопения.

БАК : диспротеинемия.
И м м унологические реакции: Ц ИК, ревматоидный ф ак­

тор, LE-клетки (волчаночные клетки).
Лечение
При хроническом течении с низкой активностью 

без поражения почек и ЦНС
А. Симпт ом-модиф ицирующ ая терапия. При стойких 

артритах и умеренно вы раж енны х серозитах.
1. Нестероидные прот ивовоспалит ельные препараты. 

Д иклоф енак 50 мг 3 раза в сутки или ибупрофен 4 0 0 -  
600 мг 3 -4  раза в сутки 3 -4  недели. Ибупрофен по 4 0 0 -  
600 мг 3 -4  раза в сутки. Ингибиторы ЦОГ-2 (при наличии 
факторов риска развития осложнений со стороны Ж КТ). 
М елоксикам 15 мг в сутки, или нимесулид 100 мг 2 раза в 
сутки, или целекоксиб 1 0 0 -2 0 0  мг 2 раза в сутки.

2. Глюкокортикостероидные препараты (обязательно  
в сочетании с препаратами кальция и вит амином D ). Пред­
низолон по 5 -1 0  мг в сутки в 1 прием не менее 2 месяцев.

Б . Б о лезн ь -м о д и ф и ц и р ую щ а я  т ер а п и я . Х лорохин
0,25 г 1 табл. на ночь (постоянно) или гидроксихлорохин 
по 0,2 г 1 табл. на ночь.



При остром и подостром течении
без поражения почек и ЦНС
А. С импт ом-модиф ицирую щ ая т ерапия. Глю кокорти­

костероидные препараты  (обязательно в сочетании с пре­
паратами кальция и витамином D) Преднизолон 0,5 м г/кг  
в сутки в 1 прием утром 2—3 месяца.

Б. Болезнь-модифицирующая терапия. Азатиоприн 5 0 -  
100 мг в сутки. П ри остром и подостром течении с пораж е­
нием почек и /и л и  ЦНС.

A. Симпт ом-модиф ицирую щ ая терапия. Преднизолон 
1 м к г/к г  в сутки в 2 приема 2 -3  месяца (обязательно с 
препаратами кальц ия и витамином D).

Б . Болезнь-модифицирующая терапия. Циклофосфамид 
5 0 -1 0 0  мг в сутки + хлорохин 0,25 г 1 табл. на ночь. При 
непереносимости циклоспорин А 2 -2 ,5  м г /к г  в сутки.

B. Вспомогат ельные лекарст венны е средства. П репа­
раты, улучш ающие мозговое кровообращение и метаболизм 
клеток головного мозга. Винпоцетин по 1 табл. 3 раза, или 
пентоксифиллин 100 мг по 1 табл. 3 раза в день, или це- 
ребролизин по 2 мл в /в , или пирацетам. Церебролизин по 
1 мл — 5 мл в /м , 1 0 -6 0  мл в /в . А нтиагреганты . Дипири- 
дамол по 25 мг 3 раза в сутки. При необходимости проти- 
восудорожные средства и транквилизаторы . П ри наличии 
рефрактерности — метод сверхвысоких доз — «пульс-те- 
р ап и я» . М етилпреднизолон 1000 мг +  циклоф осфам ид 
1000 мг + гепарин 10000 ЕД на 1 0 0 -2 0 0  мл физиологи­
ческого раствора в /в  капельно в первый день, а в последу­
ющ ие 3—5 дней м етилпреднизолон  1000 мг + гепарин 
10000 ЕД Hat 1 0 0 -2 0 0  мл физиологического раствора в /в  
капельно. Вопрос реш ает врач-специалист.

П р о ф и л акти ка . П ервичная проф илактика — наблю ­
дение за людьми из группы риска (близкие родственники 
больных при наличии у них лейкопении, повыш ения СОЭ 
и т. д.). Вторичная профилактика направлена на предупреж­
дение обострений и дальнейшего прогрессирования заболе­
вания (диетический режим, противорецидивное лечение).

Дерматополимиозит
Д ерм атополим иозит — гетерогенная группа хроничес­

ки х  воспалительны х заболеваний с преимущ ественны м 
поражением скелетной мускулатуры, относящ ихся к  диф ­
фузным болезням соединительной ткани.



Э тиология. Предполагается вирусная (Коксаки) этио­
логия. Провоцирующие факторы — охлаждение, травма, 
инсоляция, беременность, лекарственная непереносимость. 
В механизме развития заболевания имеет значение нейро­
эндокринная реактивность. Возможно семейно-генетичес- 
кое предрасположение.

К лин и ческая  картин а. Заболевание начинается остро 
или подостро с мышечного синдрома (миастения, миалгии), 
арталгии, лихорадки, поражения кож и, появления плот­
ных распространенных отеков. В дальнейшем болезнь при­
обретает рецидивирующее течение. Ж алобы на боли в мыш ­
цах при движении, в покое, при надавливании. Развивает­
ся мышечная слабость, мыш цы уплотняются, увеличива­
ются в объеме, нарушаются активные движения вплоть до 
полного обездвижения и прострации. Лицо маскообразное, 
дисфагия, нарушения дыхания, частые пневмонии. Пора­
ж ения кож и разнообразны: эритематозные, папулезные, 
буллезные высыпания, телеангиэктазии, гиперкератоз, де­
пигментация и др. В ысыпания иногда сопровождаются зу­
дом. Выявляю тся полиартралгии и ограничение подвижно­
сти в суставах вплоть до развития анкилозов (вследствие 
поражения мышц). Развиваются миокардиты и миокардио- 
дистрофии (тахикардия, лабильность пульса, артериальная 
гипотензия, приглушенность тонов сердца, систолический 
шум на верхушке сердца), сердечная недостаточность. Вов­
лекается в патологический процесс система пищеварения: 
анорексия, боли в животе, гипотония пищевода, гастроэн­
тероколиты, желудочно-кишечные кровотечения, перфора­
ция стенки желудка, киш ечника.

Д иагностика. ОАК: умеренный лейкоцитоз, эозинофи- 
ли я  (2 5 -7 0 % ), стойкое повышение СОЭ.

БАК : диспротеинемия.
И сследование биоптата мыш ц  имеет диагностическое 

значение.
Лечение при минимальной степени активности
1. Глюкокортикостероидные препараты (обязат ель­

но в сочет ании с препарат ами кальция и вит ам ином  D ). 
Преднизолон по 20—30 м г/сутки.

2. Гидроксихлорохин.
3. С импт омат ическая т ерапия в зависимости от со­

пут ст вую щ ей патологии и ослож нений медикамент оз­
ной терапии.



П ри средней ст епени акт ивност и
1. Глюкокортикостероидные препараты (обязат ель­

но в сочет ании с препарат ами кальция и вит ам ином  D). 
Преднизолон по 1 м г /кг  в сутки в 3 приема.

2. Ц ит ост ат ат ики. М етотрексат по 7 ,5—15 мг в не­
делю.

3. С им пт ом ат ическая т ерапия в зависим ост и от  
сопут ст вую щ ей пат ологии и ослож нений медикам ент оз­
ной терапии.

П ри высокой степени акт ивност и
1. Глю кокорт икостероидные препараты (обязат ель­

но в сочет ании с препарат ами кальция и вит ам ином  D). 
Преднизолон по 1 -1 ,5  м г /к  в сутки в 2 приема.

2. Ц ит ост ат ики. М етотрексат по 15—25 мг в неделю 
или азатиоприн по 100—200 мг в сутки.

3. С им пт ом ат ическая т ерапия в зависим ост и от 
сопут ст вую щ ей патологии и ослож нений м едикам ент оз­
ной терапии.

4. П ульс-т ерапия: метилпреднизолон 1 г + физиоло­
гический раствор 200 мл + гепарин 10000 ЕД в /в  капель­
но в течение 3 дней.

С клеродерм ия. Сист емная склеродермия  — диффуз­
ное заболевание соединительной ткани, характеризую щ е­
еся генерализованным дегенеративно-склеротическим и з­
менением соединительной ткани и поражением кож и, опор- 
но-двигательного аппарата, внутренних органов.

Этиология неизвестна. Провоцируется охлаждением, 
вакцинацией, инфекцией, травмой и др. В патогенезе ве­
дущее значение имеет наруш ение метаболизма коллагена, 
связанное с функциональной гиперреактивностью  фибро- 
бластов и гладкомы ш ечных клеток сосудистой стенки, что 
ведет к  наруш ению  м икроциркуляции крови. Происходит 
избыточное образование коллагена (фиброз). Имеет значе­
ние семейногенетическое предрасположение. Ж енщ ины  
болеют чащ е муж чин.

К линическая картина. Обычно заболевание начина­
ется с синдрома Рейно (вазомоторных наруш еий), кото­
ры й п роявляется повелением и /и л и  цианозом, чувством 
онемения пальцев рук, иногда ног, части лица, я зы ка  под 
действием холода или при волнении; стойких артралгий, 
похудания, астении, повы ш ения температуры тела. По­
раж ение кож и — распространенны й плотный отек, за ­



тем — уплотнение и атрофия кож и (преимущественно лица 
и конечностей). Л ицо становится амимичны м, маскооб­
разны м, нос и уш и истончены, ротовое отверстие суж ает­
ся, вокруг появляю тся «кисетоподобные» морщ ины, веки 
полностью не закры ваю тся. Кисти рук имеют вид м у л яж ­
ных, почти не сж имаю тся в кулаках . Х арактерны  и зъязв­
ления и гнойнички на кончиках  пальцев, деформации 
ногтей, выпадение волос вплоть до облысения и другие 
наруш ения троф ики. Суставной синдром: артралгии, воз­
мож ны  деформации. М ышечный синдром сопровождает­
ся м иалгиям и, уплотнением и атрофией мы ш ц, сниж ени­
ем мы ш ечной силы . Н аблю даю тся фиброз сухож илий, 
мыш ечно-сухож ильны е контрактуры . Ж елудочно-киш еч­
ный синдром сопровождается наруш ением ф ункций пи­
щевода, ж елудка, киш ечника, селезенки. Часто встреча­
ется поражение сердца (фиброзирование эндокарда, мио­
карда, перикарда, пороки сердца с развитием тяж елой 
сердечной недостаточности). И зменения в легких прохо­
дят по типу пневм осклероза, возможно формирование 
бронхоэктазов, эмфиземы, пневмонии. П ораж аю тся поч­
ки: нарастает протеинурия, увеличивается АД, почечная 
недостаточность. Наблю дается полиневритический синд­
ром. Ч ащ е заболевание принимает хроническое течение 
(десятки лет), при подостром течении смерть наступает 
через 1—2 года.

Диагностика. Лабораторные данные не характерны . 
ОАК: нормо- или гипохромная анемия, лейкоцитоз, эози- 
ноф илия, тромбоцитопения, норм альная или  умеренно 
повыш енная СОЭ (при остром течении — 5 0 -6 0  мм/ч).

Лечение при хроническом течении
1. Болезнь-модифицирующая терапия. Пеницилламин по

0 ,1 2 5 -0 ,5  г через сутки, при непереносимости — метотрек­
сат 15 мг в неделю или циклоспорин А 2 -3  м г/кг в сутки.

2. Блокат оры  кальциевы х каналов. Нифедипин 1 0 -  
30 мг в день, или аплодипин 5 -2 0  мг в день, или дилтиа­
зем 1 2 0 -3 0 0  мг в день или исрадипин 2 ,5 -5  мг 2 раза в 
сутки под контролем АД.

3. Д езагрегант ы . П ентоксиф иллин 400 мг 3 раза в 
сутки.

4. При дисфагии и рефлюкс-эзофагите. М етоклопра- 
мид 10 мг 3 -4  раза в день. Ц изаприд по 5—40 мг 2 -3  раза 
в сутки до еды за 15 минут. Омепразол 20 мг в сутки.



5. М ест ная терапия. Мази медекасола на ишемичес­
кие дигитальные язвочки. А ппликация 50% раствора ди- 
метилсульфоксида на пораженные области на 30—40 минут.

П ри подост ром  течении
1. Симптом-модиф ицирую щ ая терапия. Глю кокорти­

костероидные препараты (обязательно в сочетании с пре­
паратами кальц ия и витамина D) при наличии миозита, 
альвеолита, серозита, рефрактерного артрита и отечной 
стадии. Преднизолон по 5 -2 0  мг в сутки.

2. Болезнь-модифицирующая терапия. Пеницилламин по
0 ,2 5 -0 ,5  г через сутки. При непереносимости — метотрексат 
15 мг в неделю или циклоспорин А 2 -3  м г/кг в сутки.

3. Блокат оры  кальциевы х каналов. Нифедипин 10— 
30 мг в день, или амлодипин 5 -2 0  мг в день, или дилтиа- 
зем 1 2 0 -3 0 0  мг в день, или исрадипин 2 ,5—5 мг 2 раза в 
сутки под контролем АД.

4. Дезагреганты. Пентоксифиллин 400 мг 3 раза в сутки.
5. П ри дисфагии и рефлюкс-эзофагите. Метоклопра- 

мид 10 мг 3—4 раза в день, цизаприд по 5—40 мг 2—3 раза 
в сутки до еды за 15 минут.

6. М ест на я  т ерапия. М ази м едекасола на и ш ем и­
ческие диги тальны е язвочки . А п п ли ки ц и я 50% раство­
ра дим етилсульф оксида на пораж енны е области на 30— 
40 минут.

П ри ост ром  течении с выраж енной акт ивност ью  
и прогрессированием  с пораж ением почек

1. Симпт ом-модиф ицирую щ ая терапия. Глю кокорти­
костероидные препараты (обязательно в сочетании с пре­
паратами кальция и витамина D). Преднизолон по 2 0 -3 0  мг 
в сутки.

2. Б олезнь-м одиф ицирую щ ая т ерапия. М етотрексат 
15 мг в неделю.

3. С инт ет ические аналоги прост ациклина (при кри­
тической иш емии органов). Алпростадил по 0,1—0,4 м кг/м г 
в сутки в /в  капельно в течение 6 -2 4  часов.

4. Дезагреганты. Пентоксифиллин по 200-300  мг в сут­
ки в 200 мл физиологического раствора, затем по 600-800  мг 
в сутки. Реополиглюкин 400 мл в/в капельно № 10.

5. П рям ы е ант икоагулянт ы . Гепарин 5000 ЕД в перед­
нюю брюшную стенку подкожно 2—3 раза в сутки или над- 
ропарин 0 ,3 -0 ,6  мл в сутки 4 - 6  недель или эноксапарин
1 м г /кг  в сутки 4 - 6  недель.



6. Блокаторы кальциевы х каналов. Нифедипин 10— 
30 мг в день, или амлодипин 5 -2 0  мг в день, или дилтиа­
зем 1 2 0 -3 0 0  мг в день, или исрадипин 2 ,5 -5  мг 2 раза в 
сутки под контролем АД.

7. Ингибиторы ангиот ензинпревращ ающего фермен­
та. Капроприл по 5 0 -1 5 0  мг в сутки 1 0 -1 2  месяцев.

8. Вспомогательные лекарст венны е средства, у л у ч ­
шающие мозговое кровообращение и мет аболизм клет ок  
головного мозга, противосудорожные средства и т ранк­
вилизат оры. При прогрессировании почечной недостаточ­
ности  — гемодиализ и блокаторы кальциевых каналов.



Раздел 10 
АЛЛЕРГОЗЫ

А ллергические заболевания (аллегрозы) — группа за­
болеваний, в основе развития которых леж ит аллергия, 
или анаф илаксия. А наф илаксия  — это результат опосре­
дованной IgE острой аллергической реакции у сенсибили­
зированного человека. Смерть от анаф илаксии — не ред­
кость.

Появление множества новых фармакологических пре­
паратов, ш ирокое применение в быту и на производстве 
синтетических материалов создают тот неблагоприятный 
фон, на котором происходит аллергизация организма. Са­
мая частая причина анафилаксии — парентеральное вве­
дение пенициллина (и других антибиотиков), сывороток, 
йодсодержащ их препаратов, местных анестетиков, сали- 
цилатов, а такж е уж аление перепончатокрылыми (пчела­
ми, осами), употребление в пищ у определенных продуктов 
(цитрусовых, яи ц  и др.).

А ллергия  — иммунопатологическая реакция. И м м ун и ­
тет  — это поддерж ание постоянства внутренней среды 
организма (гомеостаза) с помощью иммунных реакций: 
гуморального и тканевого иммунитета.

В гум оральном  им м унит ет е  действующим фактором 
является образование комплекса антиген (АГ) — антитело 
(АТ) — иммунный комплекс (ИК), который фагоцитами 
выводится из организма. Если в крови накапливаю тся ИК 
(>55 ед.), то они оседают на стенках сосудов сердца, по­
чек, легких, вы зы вая патологическую реакцию .

Различаю т 5 классов иммуноглобулинов (Ig) — анти­
тел, играю щ их роль в иммунной защ ите организма: А (эй), 
G (джи), М (эм), D (ди), Е (и) — IgA, IgG, IgM, IgD, IgE.

IgG — направлен против микробов и вирусов;
IgA  — осущ ествляет защ иту в пределах слизистых обо­

лочек;
IgM — против грамотрицательных палочек;
IgD — роль не изучена;
IgE — роль, связанная с аллергией, количество их уве­

личено при бронхиальной астме.



Органами, ответственными за иммунитет, являю тся: 
лим ф атическая ткань; красный костный мозг; тимус.

В этих органах вырабатываю тся и формируются им- 
мунокомпетентные клетки: нейтрофилы, макрофаги, туч­
ные клетки , базофилы, лимфоциты . Эти клетки  фагоци­
тируют И К , нейтрализую т АГ, выделяю т при этом меди­
аторы и т. д.

Т каневой им м унит ет . При тканевом иммунитете ан­
тител нет. Состояние невосприимчивости клеткам и тка­
ням передают лимфоциты-Т, которые требуют воздействия 
гуморального фактора вилочковой железы (тимуса).

Выделяют 4 типа аллергических (иммунопатологичес­
ких) реакций.

I  т ип  — реакция гиперчувствительности немедленно­
го типа. Это гуморальная реакция.

Примеры: анафилактический шок, бронхиальная аст­
ма, острая крапивница.

Развивается в течение 1 5 -2 0  минут.
I I  т ип  — цит от оксическая реакция. Протекает при 

участии IgG и М, а такж е активизации системы компле­
мента, что ведет к повреждению клеточной мембраны.

Развивается через 1—2 суток.
I I I  т ип  — им м уноком плексная реакция . Это болезни 

ИК, которые оседают на стенках сосудов (ва скули т ы ), 
вы зы вая геморрагический васкулит, нефрит, инфекцион­
но-аллергический миокардит, сывороточную болезнь, ал ­
лергические дерматиты, пищевую аллергию.

I V  т ип  — РГЗТ (реакция гиперчувствительности за­
медленного типа). Это типичная аллергия тканевого ха­
рактера. Встречается при эндогенной БА, альвеолитах, 
местных реакциях.

В данном случае сенсибилизированный Т-лимфоцит 
передает тканям  и клеткам  сверхчувствительность к дан­
ному типу АГ. Реакция возникает через 2 -3 , 4 -6  суток.

Типичным примером является сывороточная болезнь, 
может быть крапивница замедленного действия, отторже­
ние ткани  при пересадке органов.

Аллергены, в зависимости от механизма образования 
делятся на две группы: экзоаллергены  и эндоаллергены. 
Первые — попадают в организм из внешней среды, вто­
рые — образуются в самом организме и называются аут о­
аллергенам и.



О сновные сим птом ы . Поражение кожи: простой зуд, 
эритема, везикулезно-папулезный дерматит, некроз.

Обычно высыпания возникаю т через несколько дней 
после начала приема препарата (7 -8  дней). Через 3 -4  дня 
после отмены препарата они обычно проходят.

А ллергический  конт акт ны й дермат ит  развивается 
при местном лечении кож и мазями, эмульсиями, аэрозо­
лям и , ионофорезом.

Профессиональный конт акт ны й дермат ит  вы зы ва­
ется пенициллинами, аминазином, местными обезболива­
ющими средствами.

Фитотоксические и фитоаллергические дерматиты  раз­
виваются после лечения коротковолновыми или длинновол­
новыми ультрафиолетовыми лучами. Считается, что лекар­
ственные средства, соединяясь с белками кожи, приобретают 
антигенность под воздействием ультрафиолетовых лучей.

Ф иксированные дерматиты  (с ограниченным пораж е­
нием) возникаю т при употреблении ацетилсалициловой 
кислоты , сульфаниламидов, золота, анальгетиков, анти­
биотиков и др.

Общие симпт омы  аллергозов  разнообразны: слабость, 
головная боль, головокружение, сонливость, бессонница, 
отры ж ка, тошнота, рвота, анорексия. Симптомом можно 
считать ухудшение в течение основного заболевания, не­
смотря на усиление лекарственной терапии.

Эти симптомы развиваю тся постепенно и только при 
анафилактическом ш оке и крапивнице — внезапно (при 
шоке — потеря сознания).

Д ругие симптомы: пораж ение сли зи ст ы х оболочек: 
эрозии, язвы , стоматиты, конъю нктивиты , кольпиты , не­
кроз и отслойка эпидермиса (синдром Лайела), диарея.

Поражение системы крови, лимф ат ической системы: 
увеличение лимф атических узлов, увеличение селезенки, 
гемолиз эритроцитов, агранулоцитоз, тромбоцитопения, 
анемия.

Пораж ение сердца: острая иш емия (на пенициллин), 
диффузный миокардит.

Пораж ение л е к и х :  риносинусит, лари н ги т, бронхо­
спазм, аллергические альвеолиты и инфильтраты .

Поражение почек: лекарственный нефрит.
Поражение печени: тяж елы е гепатиты или доброкаче­

ственные холестатические и паренхиматозные гепатиты .



Поражение ж елудочно-кишечного тракта: дисфагия, 
язвы , абдоминальные кризы , диарея, кровотечения.

Поражение нервной системы: полиневриты.
Поражение суставов: артралгия, ревматический поли- 

атрит, отеки, контрактуры.

Острые аллергозы
А ллергозы  (аллергические заболевания) — группа за­

болеваний, в основе развития которых леж ит аллергия.
Термин «аллергия» предлож ен австр ал и й ски м  п а ­

тологом К. П ирке. Он происходит от греч. аллос  — иной 
и эрго — действие и означает «иное, необычное д ей ­
ствие» .

Аллергическое состояние развивается чащ е всего как 
результат на введение в организм белка, к которому раз­
вилась повыш енная чувствительность.

Крапивница
К р ап и в н и ц а  — аллергическое заболевание, которое 

характеризуется быстрым распространением высыпаний на 
кож е (зудящ их пузырей), представляю щ их собой отек ог­
раниченного кожного участка, главны м образом сосочко­
вого слоя.

Заболевание встречается часто. Примерно каж ды й тре­
тий человек перенес в ж изни хотя бы один раз крапивни­
цу. Чащ е встречается у женщ ин в возрасте 20—60 лет, что 
может быть связано с особенностями их нейроэндокрин­
ной системы.

По клинико-патогенетическим признакам  различаю т: 
аллергические варианты крапивницы : а) без сопутствую­
щ их заболеваний органов пищ еварения и б) с сопутствую­
щими заболеваниями органов пищ еварения; псевдоаллер- 
гический: а) в связи с перенесенными ранее гепатотокси- 
ческими воздействиями (гепатит, брюшной тиф, дизенте­
рия и др.); б) в связи с повышенной чувствительностью к 
ненаркотическим анальгетикам (нестероидные противовос­
палительные препараты); в) в связи с паразитарны ми за ­
болеваниями.

Э тиология. А ллергенами чащ е всего бывают л екар ­
ственные препараты (антибиотики, рентгеноконтрастные 
вещества и др.), сыворотки, гамма-глобулины, пищевые 
продукты (цитрусовые, клубника, яй ц а и др.).



Клиническая картина. Заболевание начинается вне­
запно с нестерпимого кож ного зуда на разны х участках 
кож и, а иногда на всей поверхности тела. Вскоре на мес­
те зуда появляю тся гиперемированные участки, вы ступа­
ющие над поверхностью кож и  (волдыри). В еличина вол­
ды ря бывает разной: от точечной до очень большой. Они 
располагаю тся отдельно или сливаю тся, образуя элемен­
ты разной формы с неровными четким и краям и  (оваль­
ной или окончатой формы бледно-розового цвета). Д ля 
волдырей характерно быстрое образование и быстрое ис­
чезновение.

Приступ крапивницы  может сопровождаться лихорад­
кой (3 8 -3 9  °С), головной болью, слабостью. Продолжитель­
ность острого периода — от нескольких часов до несколь­
ких  суток. Если заболевание продолжается более 5 -6  не­
дель, оно переходит в хроническую форму.

Х роническая рецидивирую щ ая крапивница характери­
зуется волнообразным течением и длится иногда очень 
долго (до 20—30 лет) с периодами ремиссии.

Лечение. Общие мероприятия при крапивнице направ­
лены  на госпитализацию  пациента, отмену лекарственных 
препаратов, голодание и быстрое выведение аллергена из 
организм а путем повторных очистительны х клизм  или 
приемом активированного угля.

В восстановительны й период вы является  аллерген, 
вызы ваю щ ий крапивницу. П итание пациента начинается 
с какого-то одного вида продукта, который принимаю т 
утром натощ ак в небольшом количестве, затем постепенно 
рацион расш иряется. П оявление волдырей на кож е при 
приеме какого-нибудь исследуемого продукта подтверж да­
ет этиологию  крапивницы . После вы явления причины , 
вызвавш ей крапивницу, пациенту рекомендуется отказать­
ся от применения в пищ у данного продукта.

При подозрении на лекарственную  причину крапивни­
цы назначаю т голодание в течение 1 -3  суток, дают соле­
вые слабительные, делают очистительную клизму.

М едикаментозные средства применяю тся ш ироко, осо­
бенно в фазе патохим ической  стадии. П рименяю т анти- 
ги стам ин н ы е препараты : дим едрол по 0 ,05 г 3 р аза  в 
день, супрастин  по 0 ,025  г 3 р аза  в день, тавегил  по
1,34 мг 3 раза  в день и другие, назначаю тся внутрь и 
п арентерально.



Если возникает необходимость длительного лечения, 
каж ды е 10 дней препарат заменяется на другой из той же 
группы. Первые 48 часов препараты принимаются круг­
лосуточно.

Глюкокорт икоиды  назначаю т только при тяж елом те­
чении крапивницы, при локализации сыпи на лице, при 
неэффективности лечения антигистаминными препарата­
ми, когда она сочетается с бронхиальной астмой, с анаф и­
лактическим шоком.

При низком АД применяется раствор кордиамина  или
0,1% раствор кофеина 1 мл в /м  или в /в.

Лечение пациентов с псевдоаллергической крапивни­
цей и патологией органов пищ еварения (гепатобилиарной 
системы) должно быть направлено на эти заболевания (ди­
ета с ограничением жирной пищ и, соли, запрещ ение при­
ема алкоголя, табакокурения, контакта с гепатотропными 
ядами). П рименяется заместительная терапия (фестал, 
панкреат ин, мезим), гепатопротекторы (легалон , Л И В -52 , 
эссенциале, карсил  и др.), спазмолитики.

Ангионевротический отек Квинке
Отек Квинке (ангионевротический отек) — одна из 

форм крапивницы  с распространением процесса на глубо­
ко леж ащ ие отделы кож и  и подкожной клетчатки.

Этиология. П ричины отека Квинке — разнообразные 
аллергены, их  сочетания (пищевые продукты, медикамен­
ты, бактерии, косметические средства, стиральные порошки 
и др.). Чащ е всего причиной являю тся антибактериальные 
препараты .

П атогенез. Развитие отека Квинке может возникнуть 
в связи с дефицитом ингибитора С, — первого компонента 
комплемента. Этот дефицит наследуется как  доминантный 
аутосомный признак.

Дефицит ингибитора ведет к повреждающим воздей­
ствиям на различные ткани.

Клиническая картина. Внезапно возникают уплотне­
ния кож и и подкожной клетчатки, локализую щ иеся на 
губах, веках, щ еках, половых органах. Отек имеет вид 
большого, бледного, плотного инфильтрата без зуда. При 
наж атии на него не остается ямки.

Наибольшую опасность представляет локализация оте­
ка  на гортани. В этом случае сначала появляется «лаю-





щий» каш ель, осиплость голоса, затем нарастает тяж есть 
ды хания с одыш кой вначале инспираторного, а в после­
дующем инспираторно-экспираторного характера. Д ы ха­
ние быстро становится ш умным, стридорозным. Лицо ста­
новится цианотичны м, бледным. Л етальны й исход может 
наступить от асф иксии, поэтому таким  пациентам требу­
ется неотлож ная интенсивная терапия вплоть до трахеос- 
томии.

Отек м ож ет локализоваться на слизистой оболочке 
ж елудочно-киш ечного тракта и симулировать кли ни ку  
«острого ж ивота».

При локализации  на лице отек может распространить­
ся на серозные мозговые оболочки с возникновением ме- 
нингеальных симптомов (ригидность заты лочны х мыш ц, 
сильная головная боль, рвота, иногда судороги).

Лечение. П ациенты с отеком Квинке обязательно долж ­
ны быть госпитализированы. При отеке гортани пациента 
транспортируют в ЛОР отделение, так как  в любой момент 
может понадобиться трахеостомия.

При абдоминальном синдроме, неврологической симп­
томатике показана госпитализация в хирургическое или 
неврологическое отделение.

П ациенты  с легкой формой заболевания лечатся амбу­
латорно.

П атогенетическая терапия: введение адреналина гид­
рохлорида  0,1%  раствора 0 ,3 -0 ,5  мл п /к , супраст ина  2 мл 
2% раствора и ли  димедрола  1—2 мл 1% раствора, пред­
низалона  60—90 мг в /в , ла зи кса  2—4 мл в /в , ингаляции  
салъбут ам ола, а луп ент а  (при удушье).

Д ля купирования острого периода применяю т ам ино­
капроновую  кислот у  10 0 -2 0 0  мл в виде 5% раствора в /в  
капельно.

Н азначаю тся: конт рикал, андрогены , повы ш аю щ ие 
уровень С1 — ингибитора в печени, метилтестостерон. 
При наследственном отеке Квинке показано переливание 
свежей крови, плазмы  (содержащей ингибитор Ct компо­
нента комплемента).

Прогноз обычно благоприятный — при своевременной 
госпитализации и лечении трудоспособность быстро вос­
станавливается. После купирования приступа пациента 
направляю т к  аллергологу для дальнейшего наблюдения 
и лечения.



Профилактика включает в себя определение и исклю ­
чение контакта с выявленными аллергенами, а такж е оп­
ределение и исключение из пищ и продуктов, вызывающих 
отек Квинке.

Анафилактический шок
Анафилактический шок (АШ) — вид аллергической 

реакции немедленного типа, который возникает при по­
вторном введении в организм аллергена и является наибо­
лее опасным аллергическим осложнением.

Этиология. Ш оковую реакцию  может вызвать практи­
чески каждое лекарственное вещество. Одни из них чаще, 
другие реже осложняются анафилактическим шоком. А на­
ф илактический ш ок может быть вызван укусом насеко­
мых (пчел, ос, шершней), повторным введением белковых 
препаратов, вакцин, сывороток, полисахаридов, приемом 
пищ евых аллергенов.

С возрастом частота анафилактического ш ока увели­
чивается, что, видимо, связано с повышением сенсибили­
зации из-за воздействия различны х агентов.

Способствующие факторы. Лекарственный анаф илак­
тический шок чаще развивается у лиц, страдающих ал­
лергическими заболеваниями (бронхиальная астма, поли- 
нозы, нейродермит и др.), а такж е при лечении повторно 
одним и тем же препаратом.

Патогенез. Развитие анафилактического ш ока делит­
ся на три стадии — им м унологическую , биохимическую  и 
патоф изиологическую .

В первую, начальную, стадию развивается сенсибили­
зация организма, которая возникает быстрее всего при 
парентеральном введении лекарств. Период сенсибилиза­
ции может продолжаться многие месяцы. Контакт с ал ­
лергеном может пройти незамеченным. Взаимодействие 
аллергена с антителами происходит в нервных клетках, 
клетках  крови, соединительной ткани.

В биохимическую стадию происходит активация и вы­
свобождение гистамина, серотонина, ацетилхолина и об­
разование брадикинина. В патофизиологическую стадию 
под действием химических веществ (гистамин — брадики- 
нин) происходит наруш ение проницаемости сосудистой 
стенки, сокращение гладкой мускулатуры бронхов, киш еч­
ника и многих других органов, аллергическое воспаление



кож и, слизисты х оболочек и внутренних органов. У сен­
сибилизированных пациентов доза или способ введения не 
.имеет реш ающего значения. Любая ткань, любой орган 
могут стать ареной шоковой аллергической реакции, по­
этому симптомы анафилактического ш ока многообразны.

Клиническая картина. К линическая картина анафи­
лактического ш ока обусловлена сложным комплексом сим­
птомов и синдромов со стороны органов и систем организ­
ма. Ш ок характеризуется стремительным развитием, бур­
ным проявлением, тяжестью  течения и результатами. Вре­
мя появления симптомов ш ока колеблется от нескольких 
секунд и минут до 2 часов.

Типичная форма анафилактического ш ока наблюда­
ется у больш инства пациентов.

Остро возникает состояние дискомфорта с неопределен­
ными тягостными ощ ущ ениями. Некоторые пациенты го­
ворят, что их «обдало жаром» или «все тело словно обо­
ж гло крапивой». У них часто возникает чувство страха 
смерти или состояние внутреннего беспокойства, проявля­
ющегося иногда аж итацией . У пациентов наблюдаются 
тошнота, иногда рвота, резкий каш ель. Многие жалую тся 
на резкую слабость, ощущение покалы вания и зуда кож и 
лица, рук, головы, ощущ ение прилива крови к голове, 
лицу, язы ку, чувство тяж ести  за  грудиной или сдавления 
грудной клетки. Возможно появление болей в сердце, за­
труднения ды хания, невозможности сделать вдох, голово­
круж ения, головной боли. Некоторые жалую тся на боли в 
брюшной полости. Затем наступают расстройства созна­
ния, наруш ается речевой контакт с пациентом. При край­
не тяж елом  «молниеносном» ш оке пациенты не успевают 
предъявить какие-либо жалобы.

Объективные симптомы шока: гиперемия кож ны х 
покровов или -бледность и цианоз, отек век или лица, 
обильная пот ливост ь, возмож ны  судороги конечностей 
или судорожные припадки, двигательное возбуждение, не­
произвольны е вы деления мочи, кала , газов. Зрачки  рас­
ш иряю тся, не реагирую т на свет. П ульс  част ы й, нит е­
видны й  на периф ерических сосудах, тоны сердца глухие; 
тахикардия или брадикардия, аритм ия, А Д  часто не оп­
ределяет ся. П оявляю тся характерны е наруш ения ды ха­
ния — оды ш ка, затрудненное ды хание с хрипами и пе­
ной изо рта.



При аускультации в начальном периоде ш ока прослу­
ш иваю тся крупнопузырчатые хрипы. Из-за выраженного 
отека слизистой оболочки трахеобронхиального дерева или 
тотального бронхоспазма дыхательные шумы иногда от­
сутствуют («немое легкое»). В последующем развивается 
симптоматика отека легкого, определяя тяжелое течение 
шока.

Кроме типичной формы ш ока, наблюдаются разновид­
ности его клинических проявлений. В зависимости от ве­
дущего синдрома в клинической картине ш ока выделяют 
гемодинамический  (коллаптоидный), асф икт ический, це­
ребральный  и абдоминальный  варианты ш ока. Симптомы 
этих вариантов всегда присутствуют в клинической карти­
не типичной формы АШ , но в указанны х выше вариантах 
клиническая картина полностью определяется тем или 
иным превалирующ им синдромом, а в связи с этим требу­
ет особых мер по борьбе с шоком.

Гемодинамический вариант . На первое место в кли ­
нической картине выступают симптомы наруш ения сер­
дечно-сосудистой деятельности: интенсивные боли в обла­
сти сердца, слабость пульса или его исчезновение, нару­
ш ения ритма сердца. Наблюдается бледность или генера­
л и з о в а н н а я  (« п ы л аю щ ая » ) ги п е р ем и я , м рам орность  
кож ны х покровов. Нарушение дыхания и ЦНС менее вы ­
раж ены.

А сфикт ический вариант . Преобладает острая ды ха­
тельная недостаточность, которая может быть обусловле­
на отеком слизистой оболочки гортани с закрытием ее про­
света, бронхоспазмом вплоть до полной непроходимости 
бронхов и отеком легких.

П ризнаки декомпенсации гемодинамики и нарушений 
ЦНС могут появляться позже при затяжном течении шока.

Ц еребральны й вари ант . К линическая картина х а­
рактеризуется преимущ ественными наруш ениями ЦНС с 
симптомами психомоторного возбуж дения, страха, нару­
ш ения сознания, судорог, дыхательной аритмии. Иногда 
возможен отек головного мозга, эпилептический статус с 
последующей остановкой ды хания и сердечной деятель­
ности.

Абдом инальны й вариант . Характерно преобладание 
симптомов «острого живота» (резкие боли в эпигастраль­
ной области, признаки раздраж ения брюшины), что не­



редко приводит к  ошибочной диагностике перфорации язвы 
или киш ечной непроходимости.

Болевой абдоминальны й вариант обычно возникает 
через 20—30 минут после появления первых признаков 
шока.

Основные т ипы  т ечения анаф илакт ического шока
Острое злокачественное течение наиболее тяж елое и 

опасное. Оно чащ е бывает при типичной форме АШ , харак­
терно острое начало с быстрым падением АД (диастоличес­
кое падает до 0), нарушением сознания и нарастанием сим­
птомов ды хательной недостаточности с бронхоспазмом. 
Наблюдается резистентность к проводимой терапии, и шок 
прогрессирует с развитием тяжелого отека легких, стойко­
го снижения АД и глубокого коматозного состояния.

Острое доброкачественное течение характеризуется 
нерезкой выраженностью  симптомов, поддающ ихся про­
тивошоковой терапии.

Зат яж ное т ечение. Н ачало острое с вы раж енны м и 
острыми симптомами, которы е поддаю тся лечению , но 
после временного положительного эффекта остается дли­
тельно умеренная симптоматика, резистентная к противо­
ш оковой терапии. Ч ащ е такое течение бывает при разви­
тии АШ  на введение бициллина, так как  препарат медлен­
но выводится из организма.

Рецидивирующ ее течение А Ш  характеризуется возник­
новением повторного шокового состояния после первона­
чального купирования его симптомов. Такое течение так ­
ж е встречается при развитии ш ока на введение бицилли­
на. Длительное нахождение этого препарата в организме 
человека обусловливает возможность повторного возник­
новения ш ока.

А борт ивное т ечение А Ш  наиболее благоприятное. 
К линические симптомы чащ е появляю тся в виде вариан­
тов типичной формы АШ . Ш ок быстро проходит и легко 
купируется, часто даж е без применения лекарственны х 
средств. Чащ е всего такое течение наблюдается при асфик- 
тическом варианте АШ .

Л ечение анафилактического ш ока. Эффективность 
лечения АШ  определяется в первую очередь срочностью 
оказания необходимой доврачебной и врачебной помощи, 
хотя иногда при правильном своевременном лечении па­
циента не удается спасти от смерти.



Н е о б х о д и м о : п рекрати ть  введение лекарственного  
препарата или других аллергенов; улож ить пациента го­
ризонтально, заф иксировать язы к  для предупреж дения 
асф иксии; налож ить ж гут проксимальнее места введе­
ния лекарства (аллергена), чтобы зам едлить его всасы ­
вание; обколоть место и нъекц и и  0 ,5  мл 0,1%  раствора 
адреналина  гидрохлорида  (в разведении изотоническим 
раствором натрия хлорида в отнош ении 1:10), на место 
и нъекц и и  полож ить кусочек льда; 0 ,5  мл 0,1%  раствора 
адреналина ввести п /к  в другую часть тела; провести кон­
троль пульса, АД; 60—90 мг преднизолона  ввести в /в  
вместе с 10 мл изотоничесческого раствора натрия хло­
рида или  125 мг гидрокортизона внутримы ш ечно (дек- 
сазон). После стабилизации АД ввести 1 мл 0,1%  раство­
ра т авегила , или  1 -2  мл 2% раствора супраст ина, или 
1 мл 1% раствора димедрола  в /м , или в /в.

Их назначаю т как  средства, нейтрализую щие биологи­
чески активны е вещества. Нежелательно применение пи- 
полъфена, обладающего альфа-адреноблокирующим эффек­
том (снижает АД). При бронхоспазме ввести 1 0 -20  мл 2,4% 
раствора эуфиллина в /в  или 2 мл 5% раствора изадрина 
п /к , 1—2 мл 0,05%  раствора алупента п /к . При тахикар­
дии ввести в /в  1 мл 0,06%  раствора коргликона; если шок 
развился на введение пенициллина, ввести однократно 
1 000 000 ЕД пенициллиназы  в 2 мл изотонического ра­
створа натрия хлорида в /м . Д ля стабилизации АД ввести
1 мл 1% раствора мезат она  в /м  или 200 мг (5 мл) допа- 
м ина . При наличии отечного синдрома после стабилиза­
ции АД можно ввести 2—4 мл 4% раствора лазикса  (фуро- 
семида) в /в; при необходимости провести легочно-сердеч­
ную реанимацию.

Н а всех этапах оказания неотложной помощи пациен­
ту подается кислород в ингаляции.

Тактика фельдшера. После стабилизации АД прово­
дится экстренная госпитализация пациента в реанимаци­
онное отделение. Если не удается вывести пациента из 
ш ока, следует вызвать реанимационную бригаду.

В реанимационном отделении проводится борьба с ги- 
поволемией (в/в капельно гемодез, реополиглюкин и др.), 
для ликвидации метаболического ацидоза вводят в /в  к а ­
пельно 4% раствор натрия бикарбоната 30 0 -4 0 0  мл (под 
контролем pH крови).



Продолжается в /в  капельное введение преднизолона, 
вводится в /в  капельно норадреналин вместе с физиологи­
ческим раствором натрия хлорида.

Подается увлаж ненны й кислород. Исход АШ  опреде­
ляется своевременным и адекватным лечением.

Т яж елая форма анафилактического ш ока может транс­
формироваться в различны е аллергические реакции  — 
сывороточную болезнь, бронхиальную астму, рецидивиру­
ющую крапивницу, дерматит, эозинофильные инф ильтра­
ты различной локализации.

Прогноз зависит от своевременной, интенсивной и адек­
ватной терапии, а такж е от снижения сенсибилизации орга­
низма. Всем пациентам, перенесшим АШ , необходимо на­
блюдение аллергологом.

Профилактика. Важнейш ей профилактической мерой 
АШ  является сбор аллергологического анамнеза и отказ 
от назначения медикаментозных средств без достаточного 
основания, и в первую очередь тех, которые вызываю т ал­
лергическую  реакцию .

В случае развития ш ока наложенный выше инъекции 
ж гут замедлит всасывание аллергена и обусловит более 
легкие проявления симптомов ш ока.

П роф илактика аллергозов заклю чается в борьбе с по- 
липрогмазией (назначением одновременно более 3 лекар­
ственных средств), в борьбе с самолечением, в пропаганде 
необходимых знаний среди населения, в борьбе с цвету­
щ ей амброзией и др.

Практические занятия

Необходимо знать:
V что такое аллергозы  и аллергия;
V этиологию  аллергозов и способствую щ ие факторы;
V клиническую картину крапивницы, отека Квинке;
V методы лечения крапивницы и отека Квинке;
V неотложную помощ ь при анаф илактическом  шоке;
V тактику ф ельдш ера по оказании неотложной помощи;
V методы профилактики аллергозов.

Необходимо уметь:
V поставить диагноз аллергоза;
V провести дифф еренциальную  диагностику аллергозов;
V решить диагностическую  задачу и наметить план лечения;
V оказать неотложную помощ ь при анаф илактическом шоке;



V вводить лекарственные вещ ества подкожно, внутримышечно, внут­
ривенно, внутривенно капельно;

V поступить с пациентом тактически правильно после оказания не­
отложной помощи;

V участвовать в мероприятиях по профилактике и предупреждению 
аллергозов.
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ПРИЛОЖЕНИЯ

Приложение № 1. Основные лабораторные 
показатели в норме

Система крови
Таблица 1

Периферическая кровь
Показатель Единицы Единицы СИ

Гемоглобин:

мужчины

женщины

13-17,5  Г% 

12-16  г%

130-160 г/л (2,02-2,71 ммоль/л) 

120-140 г/л (1,86-2,48 ммоль/л)

Эритроциты:

мужчины

женщины

4 ,0-5 ,6  млн в 1 мкл 

3,4-5,0  млн в 1 мкл

4 х 1012—5,6 х  1012/л 

3,4 х  1012—5,0 х  1012/л

Цветовой показатель 0,86-1,1 0,86-1,1

Лейкоциты:

мужчины

женщины

4 300-11 300 в 1 мкл 

3 200-10  200 в 1 мкл

4,3 х  109—9,0 х  109/л 

4,0 х 109—10,2 х  109/л

Тромбоциты, 
число в 1 мкп крови

180 000-320  000 180x109—320 х  109/л

Ретикулоциты 2-12% 0,5-1,2%

СОЭ (скорость оседания 
эритроцитов): 

мужчины 

женщины

4 -10  мм/ч 

4 -15  мм/ч

-

Гематокритное число 
(общий объем форменных 
элементов в цельной крови): 

мужчины 

женщины

40-54%  

36-42  %

-

Таблица 2
Лейкоцитарная формула

Клетки %
Число клеток, тыс. 

в 1 мкл крови
Единицы СИ

Миелоциты 0 0

Метамиелоциты 0 0

Нейтрофилы:
палочко-ядерные 1-6 40-300 0,04-0 ,3  х  109/л

сегменто-ядерные 7-72 2000-5500 2 -5 ,5  х  109/л

Эозиноф илы 0,5-5 20-300 0,02-0 ,3  х 109/л

Базофилы 0-1 0-65 0-0 ,65  х 109/л

Лимфоциты 18-37-40 1200-3000 1 ,2 -3  х 109/л

Моноциты 2 -9 90-600 0,09-0 ,6  х  109/л



Система свертывания крови и фибринолиза
Показатель Единицы СН

Время свертывания крови: 5 -10  мин

венозной начало —  30 с -2  мин,

капиллярной конец —  3 -5  мин

Время кровотечения Не более 4 мин

Тромбоэластография:

время реакции (К) 5 -7  мин

время коагуляции (К) 3 -5  мин

максимальная амплитуда (МА) 45-55  мм

Время рекальцификации плазмы 60-120  с

Толерантность цитратной плазмы к гепарину 10-16 мин

у 75 % людей 10-14 мин

у 90% людей 10-16 мин

Фибриноген плазмы (весовой метод) 200-400 мг% (2-4  г/л)

Биохимия крови
Таблица 4

Белки и белковые фракции
Показатель Единицы Единицы СИ

Общий белок сыворотки крови 6 ,5-8,5 г% 65-85  г/л

Альбумины 4 -5  г% 40-50  г/л

Глобулины 2 -3  г% 20-30  г/л

Фибриноген 0,2-0,4 г% 2 -4  г/л

Таблица 5
Остаточный азот и его компоненты

Показатель
Содержание %  азота от всего 

остаточного азотав мг/100 мл единицы СИ

В сыворотке крови

Остаточный азот 20^40 7,06-14,1 ммоль/л 100

Мочевина 20-40 3,3-6,6 ммоль/л 50 (46-60)

Азот аминокислот 2 ,0-4,3 1,43-3,07 ммоль/л 25

Мочевая кислота 2-6 ,4 0,12-0,38 ммоль/л 4

Креатин:
мужчины
женщины

0,2-0,7 
0 ,4-0,9

13-53 мкмоль/л 
27-71 мкмоль/л

5-7,5
2,5

Креатинин:
мужчины
женщины

1-2 
0,5-1,6

0,088-0,177 ммоль/л 
0,044-0,141 ммоль/л

Аммиак 0,03-0,06 21,4-42,8 -



Липидные компоненты плазмы крови

Л ипидные фракции
Содержание

единицы единицы СИ

Общие липиды 350-800  мг% 4,6-10,4  ммоль/л

Триглицериды (сыворотки 
крови)

50—150мг % 0,565-1,695%  ммоль/л

Общий холестерин 120-250 мг% 3,11-6,48 ммоль/л

р-липопротеиды (65-75% ) 
(липротеиды низкой плот­
ности)

300-^150 мг% 3 -4 ,5  г/л

35-55  ед; оптической плотности 
(турбодиметрический метод)

Таблица 7
Показатели углеводного обмена крови

Показатель Единицы Единицы СИ

Гликоген крови 12-21 мг%

Сахар крови:
метод Хагедорна-Иенсена 

цельная кровь

80-120  мг % 
из них: 15 -30  мг% —  

редуцирующие вещества 
55-95  мг% —  глюкоза

4 ,44-6 ,66 ммоль/л 

3 ,05-5,27 ммоль/л

Молочная кислота 9 -16  мг% 0,99-1,78 ммоль/л

Таблица 8
Углеводосодержащие белки и их компоненты в крови

Показатель Единицы Единицы СИ

Сиаловые кислоты 135-220  условных единиц 

62 -73  мг% N-ацетил- 

нейраминовой кислоты

2,0-3,36 ммоль/л

Таблица 9
Показатели пигментного обмена крови

Билирубин общий 0,65 (0,5-1,2) мг% 11,12 (8,6-20,5) мкмоль/л

Билирубин связанный 0,15 мг% 2,57 мкмоль/л

Билирубин свободный 0,50 мг% (75% от общего) 8,6 мкмоль/л



I
:

Активность ферментов крови

Псказатель Единицы Единицы СИ

а-амилаза сыворотки крови 12-32  мг крахмала/(мг • ч) 12—32л/(ч - л)

Аспартатаминотрансфераза 8 -40  ед. 0,1-0,45 ммоль/(ч* л)

Аланинаминотрансфераза 5 -30  ед. 0,1-0,68 ммоль/(ч*л)

Лактатдегидрогеназа общая
0 ,8-4,0 мкм 

пирувата/(мл • ч)
0,8-4,0 ммоль/(ч • л)

Щелочная фосфатаза общая
0,5-1,3 мкмоль неорганиче­

ского фосфора/(мл • ч)

Таблица 11
Исследование желудочного сока

Показатель Количество

Количество,л/сут 2 -3

Относительная плотность 1,005

Реакция pH 1,6-2,0

Желудочное содержимое натощак, количество/мл 5 -40

Общая кислотность, ммоль/л 20-30

Свободная соляная кислота, ммоль/л ДО 15

Базальная секрецияжоличество содержимого 4 порций, 
натощак, мл (60 мин)

50-110

Общая кислотность, ммоль/л 40-60

Соляная кислота, ммоль/л:
свободная
связанная

25-40
10-15

Дебит-час соляной кислоты, ммоль/ч:
общей

свободной
1,5-5,5 
1,0-4,0

Таблица 12
Нормальные показатели желудочной секреции

Секреторные показатели
Секреции

базальная
последую­

щая
субмакси-
мальная

максималь­
ная

Объем сока, мл 50-100 50-110 100-140 180-200

Общая кислотность, ммоль/л 40-60 40-60  ' 80-100 100-120

Соляная кислота, ммоль/л:
свободная
связанная

20-40
10-15

20-40
10-15

65-85
10-15

90-110

10-15



Исследование дуоденального зондирования в норме

Показатель

Фазы секреции

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

Ж
ел

чь
 

А,
 

Д
уо

де
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ль
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я 
ж

ел
чь
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ти
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сф

ин
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О
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й 
пе
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од
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Л1
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чь
 

В,
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зы

рн
ая

 
ж

ел
чь

Ж
ел

чь
 

С,
 

пе
че

но
чн

ая
 

ж
ел

чь

Продолжитель­
ность, мин

10-15 4 -6 3 -6 20 -30 До 30

Количество, мл 10-20 - 4 -6 30-60 -

Плотность 1,008-1,012 - - 1,016-1,034 1,007-1,010

Прозрачность
Слегка опалес- 

цирует
-

Слегка опа- 
лесцирует

Прозрачная Прозрачная

Цвет
Золотисто­

желтый
-

Золотисто-
желтый

Коричневый,
оливковый

Светло­
лимонный

Микроскопия

Лейкоциты и 
эпителиальные 
клетки —  еди­
ничные в поле 

зрения

-

Лейкоцитов 
нет или 

единичные в 
поле зрения

Лейкоциты 
до 10 в поле 

зрения

Лейкоциты и 
эпителиальные 

клетки —  
единичные в 
поле зрения

Таблица 14
Копрологическое исследование в норме

Показатель Характеристика

Количество за сутки 100-250 г

Консистенция Оформленный (мягкий и плотный)

Форма Цилиндрическая

Цвет Коричневый

Реакция Нейтральная или слабощелочная

Слизь, кровь Отсутствуют

Мышечные волокна
Отсутствуют или встречаются отдельные переварен­

ные волокна, потерявшие исчерченность

Соединительная ткань Отсутствует

Нейтральный жир То же

Жирные кислоты То же

Мыла Незначительное количество

Растительная клетчатка:
перевариваемая
неперевариваемая

Единичные клетки или клеточные группы. 
Содержится в разных количествах



Показатель Характеристика

Крахмал Отсутствует

Иодофильная флора То же

Слизь, эпителий, оксалаты То ж е

Лейкоциты Единичные в препарате , ,

Система мочевыделения

Таблица 15
Показатели исследования мочи в норме

Показатель Характеристика

Количество мочи В'сутки, мл 600-2000

Удельный вес 1010-1025 (104-1030)

Цвет Бледно-желтый 
или насыщенно-красно-желтый

Прозрачность Прозрачная

Реакция Слабокислая

Белок Отсутствует -  следы

Глюкоза То же

Ацетон Отсутствует

Желчные пигменты То же

Ж елчные кислоты То же

Уробилин (уробилиноюн) Небольшое количество 
(положительная реакция)

Показатель Характеристика

Микроскопия осадка мочи

Эпителий плоский 0 -3  в поле зрения

Эпителий мочевых канальцев (по­
чечный) Отсутствует

Лейкоциты 1-5  в поле зрения

Эритроциты 0-единйчные

Цилиндры:

гиалиновые Единичные в поле зрения

зернистые Отсутствуют

восковидные То же

Соли Небольшое количество уратов 
или фосфатов



Показатель Характеристика

Подсчет форменных элементов в моче

По Аддису-Каковскому:

лейкоциты до 2,0 х 106/сут

эритроциты до 1,0 х 106/сут

цилиндры до 0,02 х 106/сут

по Нечипоренко:

лейкоциты до 2,0 х 106/л

эритроциты 0,25 до 1,0 х 106/л

цилиндры до 0,002 х  106/л (1 на 4 камеры Торяева)

по Амбурже:

лейкоциты до 2,5 х 103 мин

эритроциты до 2,0 х 103 мин

Клиренс креатинина:

фильтрация 80-120 мл/мин

реабсорбция 0,97-0,99



Приложение N° 2. Протоколы 
действия фельдшера

Протокол регистрации ЭКГ
ЭКГ снимается после 10—15-минутного отдыха, через

2 и более Часов после еды. Положение пациента — леж а 
на куш етке, при невозможности — сидя.

Н а нижнюю часть предплечий и голеней наклады ва­
ются электроды. Под электроды — прокладки размером 
не более электродов и смоченные в 5—10% растворе на­
трия хлорида или воды.

Электроды закрепляю тся резиновой лентой. Соединить 
электроды с проводами аппарата, имеющими цвет:

— черный — с правой ниж ней конечностью («земля»);
— зеленый — с левой ниж ней конечностью;
— красный — с правой верхней конечностью;
— ж елты й — с левой верхней конечностью.
Выполнить заземление аппарата к контуру в кабинете

или к линии центрального отопления в нетрадиционных 
условиях.

Вклю чить вилку кабеля питания аппарата в электро­
сеть.

Вклю чить аппарат выклю чателем (загорится сигналь­
ная лампочка).

Регулятором пера установить перо на изоэлектричес- 
кую линию  (возможное отклонение — не более 10 мм).

Зарегистрировать контрольный милливольт, включив 
протяж ку (кнопку «М» или «50» в зависимости от марки 
аппарата) и одновременно кнопку «mV».

Приступить к записи ЭКГ:
V Установить переключателем или кнопкой I отв.
л/ Н аж ать на «М» или «50» и записать 3 -4  комплекс.
V П ереклю чать последовательно кнопки на II, III, III

вдох, AVR, AVL, AVF и произвести запись.
Д ля записи грудных отведений пользуются грудным 

электродом.
л/ Предварительно смочить волосистую часть груди вод­

но-мыльным раствором.
V Электрод перед записью установить последовательно в

точки:
Vj — у места прикрепления III—IV ребра к грудине 

справа;



V, — аналогично — слева;
V3 — посередине между V2 и V4;
V4 — на верхуш ке сердца (в 5 межреберье);
V5 — посередине между V4 и передней подмышечной 

линией на уровне V4;
Ve — на передней подмышечной линии на уровне V4.

V Установить переклю чатель (кнопку) в положение mV
и зарегистрировать контрольный милливольт.

V Переклю чить аппарат в исходное положение.
V Выключить аппарат (выключателем).
V Вынуть вилку кабеля питания аппарата из электросе­

ти, снять заземление.
V Снять электроды с пациента.

Оформить лен т у ЭКГ: обозначить отведения: I, II, III, 
Ш вд., AVR, AVL, AVF, V„ V2, V3, V4. V,. V„.

Над I ответвлением записать: дата, Ф. И . О., возраст, 
диагноз и затем последовательно — отведения.

П римечание. Если вы явлена аритм ия, сделать 1 0 -  
15 отведений, лучш е в У^или II.

Протокол наложения венозных жгутов 
(«бескровного кровопускания»)

Показание — приступ сердечной астмы. Приготовить 
резиновые ж гуты , а лучш е — ш ирокие резиновые бинты, 
можно м анж етку от аппарата для измерения АД.

Ж гуты  одновременно наклады ваю тся на 3 конечнос­
ти: на руках — на 10 см ниж е плечевого сустава, на ноге — 
на 15 см ниж е паховой складки.

Через каж ды е 1 5 -2 0  минут один из жгутов снимается 
и наклады вается на свободную конечность.

П римечание. Давление ж гута должно быть меньше 
систолического, но больше АДд. Пульс ниж е ж гута опре­
деляется. Н иж е ж гута — цианоз.



Классификация антимикробных препаратов

Бета-лактамы (пеницил­
лины, целфало-спорины, 

цефамицины, карбапенемы, 
_______ монобактамы)_______

Макролиды

Гликопептиды

Полимиксины

Сульфаниламиды

Нитрофураны

Производные 8-оксохинолона

Оксазолидиноны

Противогрибковые
препараты

Аминогликозиды

Тетрациклины

Линкозамины

Рифамицины

Ингибиторы 
ДНК-гиразы (хинолы, 

фторхинолоны)

Макролиды

Другие противомикроб- 
ные препараты

Противотуберкулезные
препараты



Антимикробные препараты 
(дозирование у взрослых)

Название
препарата

Способ при­
менения

Разовая доза, г Интервал 
между до­
зами, час

Легкая и умерен­
ная инфекция

Тяжелая
инфекция

1 2 3 4 5

Пенициллины

Природные пенициллины

Бензилпенициллин В/в 1 -2  м/н ЕД 4 -5  млн ЕД 4 -6

Новокаиновая соль 
бензилленициллина

В/м 0 ,3-0,6  млн ЕД 12

Пенициллины, устойчивые к пенициллиназе

Оксалин
Внутрь 
в/в, в/м

0,5-1

1-1,5
2 -3

4 -6
4 -6

Аминопенициллины

Ампициллин
Внутрь 
в/в, в/м

0,5-1
0,5-1

1,5-2
6
6

Карбоксипенициллины

Карбенициллин В/в, в/м 4 4 -5 4 -6

Комбинированные препараты, содержащие ингибиторы бета-лактамаз

Ампициллин / 
сулльбакгам

В/в, в/м 1,5 3 6

Ам оксициллин/ 
клавуланат

В/в Внутрь
1,2-1,8 
0,375

2,2-2,6 
0,625

8
8

Цефоперазон / 
сульбакгам

В/в 1 2 -3 8-12

Цефалоспорины

I поколение 
Цефаолин (кефзол)

В/в, в/м 1 2 8 -12

Цефалеаксин Внутрь 0,5-1 — 6

II поколение 
Цефаандол

В/в, в/м 1 2 -3 6

Цефуроксим В/в, в/м 0,75 1,5-3 8

Цефуроксим аксе­
тил (зиннат)

Внутрь 0 ,25-0,5 — 12

III поколение 
Цефотаксим 
(клафоран)

В/в, в/м 1-2 3 -4 8-12

Цефоперазон
(це-фобид)

В/в, в/м 1 -2 3 -4 8-12



1 2 3 4 5

Цефгазидим
(фортун)

В/в, в/м 1 2 8-12

Цефтриаксон (лон- 
гацеф, роцефин)

В/в, в/м 1 2 -3 24

IV поколение 
Цефепим

В/в 1 2 12

Карбапенемы

Имипенем В/в, в/м 0,5 6-8

Монобактамы

Азгренам В/в, в/м 0,5-1 6-8

Аминогликозиды

Гентамицин В/в, в/м 80 мг 80 мг 8-12

Тобрамицин В/в, в/м 80 мг 80 мг 8-12

Амикацин В/в, в/м 0,5 0,5 8-12

Тетрациклин Внутрь 0,5-1 — 6

Доксициклин В/в, внутрь 0,1 0,1 12-24

Макролиды

Эритромицин В/в 0,5 1 6

Рокситромицин
(рулил.)

Внутрь 0,5-1 — 6

Азитромицин
(сумамед)

Внутрь 0,15 — 12

Кларитромицин
(клацид)

В/в 0,25-0,5 — 24

Спирамицин
(ровамицин)

В/в 1,5 млн ЕД 3 млн ЕД 8



Приложение № 3. Расчет калорийности 
суточного рациона (ВОЗ, 1986)

1. Расчет теоретической скорости основного обмена:
Ж ен щ и ны :
18—30 лет [0,0621 х вес (кг) + 2,0357] х 240 (ккал);
3 1 -6 0  лет [0,0342 х вес (кг) + 3,5377] х 240 (ккал);
> 60 лет [0,0377 х вес (кг) + 2,7545] х 240 (ккал).
М уж чины :
1 8 -3 0  лет [0,0630 х вес (кг) + 2,8957] х 240 (ккал);
31—60 лет [0,0484 х вес (кг) + 3,6534] х 240 (ккал);
> 60 лет [0,0491 х вес (кг) + 2,4587] х 240 (ккал).
2. Теоретический суммарный суточный расход энер­

гии — коррекция полученного показателя теоретичес­
кой скорости основного обмена в зависимости от выра­
женности физической активности:

Степень активности Коэффициент

Низкая 1,0

Умеренная 1,3

Высокая 1,5

П рим ечание:  Д ля сниж ения массы тела рекомендует­
ся уменьш ить суточную калорийность на 20% (но не ме­
нее 1200 кк ал  для ж енщ ин и 1500 кк ал  для мужчин).

Разновидности диет
и низкокалорийных разгрузочны х дней
П р о т и в о п о к а за н и я  к проведению  — иш ем ическая 

болезнь сердца, наруш ения ритма, болезни печени, почек, 
астма, индивидуальная непереносимость, гастриты, коли­
ты, язвенная болезнь, панкреатиты  в стадии обострения, 
беременность, детский и пожилой возраст, психические рас­
стройства.

Разгрузочны е дни
Ф рукт ово-овощ ны е  — хорошо переносятся, обеспе­

чивают удовлетворительную насыщаемость:
— яблочные — 1,5 к г /с  печеных яблок в 5 приемов 

(всего 675 ккал);
— сырые овоще-фруктовые — помидорные, смороди­

новые, виш невые, сливовые (кислые сорта), гранатовые — 
всего 1,5 к г /с  в 5 приемов.



Б елковы е  — способствуют мобилизации ж ира из депо, 
торможению перехода углеводов 6 жиры; положительные 
моменты — наличие липотропны х веществ (метионин, 
холин — творог), обеспечение достаточной насыщаемости:

— творожные (664 ккал) — обезжиренный творог 1 0 0 - 
150 г + 20% жирности сметана — 15 г х 4  р/сут;

— кеф ирны е (625 кк ал ) — 1,5%  ж ирности  кеф ир 
250 мл х 5 р/сут;

— молочные (660 ккал) — молоко по 250 мл х 4  р/сут;
— мясные (720 ккал) — отварная говядина 400 г/с  в 

4 -5  приемов, овощные гарниры (капуста, огурцы, горо­
шек).

К ом бинированны е  — применение различного сочета­
ния продуктов, например рисово-яблочного (812 ккал):
3 порции риса (25 г риса + 150 мл молока) + 1 кг яблок 
(сырых, печеных).

При хорошей переносимости возможны сдвоенные раз­
грузочные дни (например, мясо-яблочные).



Приложение № 4. 
Регулирование диеты при сахарном диабете 
с учетом хлебных единиц

1 (хлебная единица) ХЕ, не скомпенсированная инсу­
лином, условно повышает уровень сахара в крови в среднем 
на 1,5—1,9 ммоль/л.

Н а 1 ХЕ приходится 1 0 -1 2  г усваиваемых углеводов. 
В 1 Х Е  содержится:

Продукт Количество Примечание

Хлеб (любой) 1 кусок

Сухарь (из хлеба) 1 кусок

Панировочные сухари, мука, крахмал 1 ст. ложка

Макароны 1,5 ст. ложки

Крупа 2 ст. ложки

Молоко 1 стакан
кроме

кисломолочных

Мороженое (сливочное) 65 г

Сахар (песок) 1 ст. ложка при гипогликемии

Сахар (рафинад) 3 -4  кусочка при гипогликемии

Картофель 1 клубень

Морковь 3 крупных

Свекла 1 крупная

Горох, фасоль, чечевица 7 ст. ложек

Грейпфрут, банан, початок кукурузы 1/2

Яблоко, апельсин, груша, хурма 1

Дыня, арбуз, ананас 1 ломтик

Мандарины Зшт.

Персик, слива 4 шт.

Клубника 10 ягод

Вишня около 15 шт.

Любые мелкие ягоды 1 чайная чашка

Виноград 3 -4  крупн. ягоды

Виноградный сок 1/3 стакана при гипогликемии

Яблочный сок 1/2 стакана

Квас, пиво 1 стакан



1 КК — единица количества энергии, которая вы деля­
ется при «сгорании» в организме того или иного вещества. 

100 КК содержат: ________________ ___________
Продукт Количество

Говядина, баранина:
постная 70 г

жирная 50 г

Говяжий язык 60 г

Свинина нежирная 50 г

Ветчина:

баночная 1,5 ст. ложки

развесная 30 г

Колбаса:
докторская, чайная 40 Г

любительская 35 г

полтавская, краковская 30 г

копченая (салями) 25 г

Корейка, грудинка 20 г

Куриная ножка (не окорочка) 1

Утка, гусь (крылышко) 1

Рыба не жирная (окунь, лещ, хек и т. д.) 165 г

Лососевые (сельдь, скумбрия) 65 г

Икра(черная,красная) 1 ст. ложка

Куриное яйцо 1 шт.

1 желток 1

3 белка 3

Макароны (вермишель), овсяные хлопья 1 ст. ложка

Хлеб:
ржаной 2 кусочка

белый 1 большой кусок

Сушка (сухари) 2 шт.

Картофель 100 г

Корень хрена 150 г

Горчица 0,5 стакана

Кетчуп 3 ст. ложки

Чеснок, зелень 200 г

Лук репчатый, капуста кольраби 250 г

Редька, фасоль, укроп, цветная капуста 300 г

Репа, тыква, щавель, белокочанная капуста 350 г

Перец сладкий 400 г

Морковь, зеленый лук, помидор, редис 500 г



Продукт Количество

Корень сельдерея 750 Г

Квашеная капуста 1000 г

Зелень сельдерея 1250 г

Яблоко, груша, банан, персик 1 шт.

Апельсин, лимон, кусочек дыни 2 шт. ^

Мандарин, абрикос, кусочек арбуза 3 -4  шт.

Вишня, крыжовник, малина, клубника, смородина 1 стакан

Клюква 2 стакана

Виноград 2/3 стакана

Инжир, черешня 3/4 стакана

Орехи, семечки подсолнечные 2 ст. ложки

Грибы:
свежие 400 г
сушеные 50 г

Молоко:
(3,2%) 1 стакан
парное 0,5 стакана

Сливки:
10% 0,5 стакана
20% 2 ст. ложки

Сметана 30% 1 ст. ложка

Масло:
растительное 1 ч. ложка
сливочное, маргарин, майонез 1,5 ч. ложки

Мед 1 ст. ложка

Какао (порошок) 50 г (2 ст. ложки)

Лимонад, пепси-кола и т. д. f стакан

Сок апельсиновый, яблочный, морковный (свежий), квас 1 стакан

Сок томатный 2 стакана



ОГЛАВЛЕНИЕ
От а в т о р о в ..... .................... ....................................................................................................... 3
Список со кр ащ е ни й .................................................................. -...................... ..................... 5
Ра зд ел  1. В вед ен ие ............................................. .............................. ................ .................... 7

Понятие о внутренних б о л е зн я х ........................... ............................... ......................7
Развитие учения о внутренних б о л е зн я х ..................................................................7
Понятие о б о л е зн и .......................................................................................................... 9
Понятие об этиологии б о л е з н и ................................................................................ 12
Понятие о патогенезе, сим птом ах и диагностике б о л е зн е й ..............................13
Система организации терапевтической п о м о щ и ..................................................20
Понятие о первичной м едико-санитарной  помощ и (П М С П ) .............................25
Работа ф ельдш ера общ ей практики (семейного ф е л ь д ш е р а )........................ 31
О бязанности  ф ельдш ера общ ей п ра к ти ки ............................................................ 32
Работа ф ельдш ера «скорой п о м о щ и » ....................................................................33

Проф ессиональное, н р а в ств е н н а  самовоспитание
будущ его ф е л ьд ш е р а ...................................................................................................34

Ра зд ел  2. Болезни  ды хательной  си стемы  — ----------------------------------------- ----------39
Основны е си м п т о м ы .....................................................................................................39
Острый б р о н хи т ..................... v ..................................................................................... 40
Хронический  б р о н хи т ...................................................................................................46
Бронхиальная а с т м а .....................................................................................................54
Э м ф изем а  л е г к и х .......................................................................................................... 70
Понятие о хронической  обструктивной  б о л е зни ..................................................75

П н евм о н и я ........................................................................ о............................................. 82
П л е в р и ты ......................................................................................................................... 94
Рак л е г к о г о ................................................................. ................................................. 102
Инф екционные деструкции легких (ИДЛ) (нагноитепьные заболевания).... 108

Абсц есс  и гангрена л е г к о г о ............................................................................. 108
Бронхоэктатическая б о л е зн ь ........................................................................... 119

Практические занятия ............................................................................................... 127
Ра зд ел  3. Б олезни  органов кровообращ ения— ------------- -------------------------------- 132

Основны е с и м п то м ы ...................................................................................................132
Ревм атизм . Острая ревматическая лихорадка (О Р Л ) ....................................... 134
Неревматические заболевания с е р д ц а ..................................................................147

Инф екционны й  (септический) энд окард и т ..................................................147
Заболевания м и о к а р д а ......................................................................................152
М и о кард и ты ..........................................................................................................152
М и о ка р д и о д и стр о ф и и .......................................................................................157
Кар д иом и опати и .............................. ............. ............ .........................................161
Перикардиты  неревматической э ти о л о ги и ..................................................166

Пороки сердца (П С ) ................................................................................................... 173
Гипертоническая б о л е з н ь .........................................................................................188
Практические занятия ............................................................................................... 209
А те р о ск л е р о з ............................................................................................................... 211
Иш емическая болезнь се р д ц а ................................................................................. 222
С тенокардия ..................................................................................................................228
Инф аркт м и о к а р д а .....................................................................................................245
Практические занятия ............................................................................................... 259



Острая се рд ечн о -со суд и стая .................................................................................... 261
недостаточ ность ...........................................................................................................261

Острая сосудистая  н ед оста точ ность ..............................................................261
Острая сердечная недостаточность
(недостаточность к ровообращ ени я)..............................................................279

Практические занятия ........................................................................-........................ 284
Хроническая сердечная недостаточность
(недостаточность кро в о о б р а щ е н и я ) ..................................................................... 285
Практические занятия ................................................................................................ 299

Раздел  4. Болезни  органов пищ еварения ..................................................... ...... ... .... 301
Основны е си м п т о м ы ................................................................................................... 301
Г а с т р и т ы .........................................................................................................................304
Язвенная болезнь  ж елудка и двенадцатиперстной к и ш к и ..............................314

Практические занятия ............................................... ...................... .......326
Опухоли ж е л уд ка ..........................................................................................................328
Рак ж е л у д к а ...................................................................................................................329

Хронический  г е п а т и т ................................................... .............................................. 335
Цирроз п е ч е н и .............................................................................................................. 345
Хронический  х о л е ц и с т и т ...........................................................................................357
Понятие о х о л а н ги те ................................................................................................... 365
Ж елчнокаменная б о л е з н ь .........................................................................................367
Хроническая печеночная недостаточность (Х П Н ) .............................................. 374
Практические занятия ................................................................................................ 377
Хронический  панкреатит............................................................................................380

Ра зд е л  5. Болезни  к и ш е ч н и ка______ ___________ _______________________________388
Хронический  эн те р и т .................................................................................................. 388
Х ронический  неязвенны й к о л и т ..............................................................................398
Н еспециф ический  язвенны й  к о л и т .........................................................................400
С индром  раздраж енного  киш ечн ика ..................................................................... 405
Практические занятия .................................................................... ........................... 410

Р а зд е л  6. Б олезни  почек и м очевы водящ их п уте й ____________________________ 412
О сновны е си м птом ы  заболеваний почек и м очевы водящ их п у т е й ..............412
Острый гл о м е р ул о н е ф р и т ................................................................................. .......415
Хронический  гл о м е р ул о н е ф р и т ..............................................................................422
П иелонеф риты .......................... ....................................................................................430

О стрый п и е л о н е ф р и т ..........................................................................................430
Хронический  п и е л о н е ф р и т ...............................................................................435

Практические занятия ................. ............................. .......................................... ......441
Мочекаменная б о л е з н ь ..............................................................................................443
Ц и с т и т ............................................................................................................................. 450
Острая почечная н ед о ста то ч но сть ..........................................................................454
Хроническая почечная н едостаточ ность ............................................................... 459
Практические занятия ...............................................................................................467

Р а зд е л  7. Болезни  органов эндокринной с и с т е м ы _____________________________ 469
О сновны е си м п т о м ы .... .'............................................................................................. 469
Болезни г и п о ф и з а .......................................................................................................472

А кр о м е га л и я ..........................................................................................................473
Ги га н ти зм ............................................................................................................... 476
Гипоф изны й  нанизм  (карликово сть ).............................................................477

Болезнь Иценко— К у ш и н га .......................................................................................480
Несахарный д и а б е т .......t............ ....................................................................... ......... 484
Заболевания надпочечников .................................................................................... 487



Первичная хроническая недостаточность коры надпочечников
(болезнь А д д и со н а ) .................................................. .......................................... 487

Практические занятия ................................................................................................ 492
Заболевания щ итовидной ж е л е з ы ..........................................................................493

Д иф ф узны й  токсический  з о б ..........................................................................493
Гипотирео з..................................... ....................................................................... 500
Аутоиммунны й ти р е о и д и т ................... ..............................................................506
Эндемический з о б ............................................................................................... 509

Практические занятия .........................................................................Т......................513
Сахарный д и а б е т ..........................................................................................................515

Осложнения сахарного  д и а б е та .......................................................................522

Практические занятия ................................................................................................ 536
О ж ирение ........................................................................................................................538

Р а зд е л  8. Б олезни  кроветворны х о р га н о в ------ „ — _ _ ---------- ------ ------- — —  554
Основные с и м п то м ы .................................................................................................... 554
А н е м и и ............................................... ............ ........................ .....................••••■............ 556
Л е й к о з ы ........................... .............................................................................................. 570

Хронические л е й к о з ы .........................................................................................574
Хронический  л и м ф о л е й к о з ............................................................................. 577

Л и м ф огран улем ато з ....................................................................................................579
Геморрагические д и а т е з ы ..........,..............................................................................582
Г е м о ф и л и я .....................................................................................................................583
Геморрагический  в а с к у л и т ....................................................................................... 584
Практические занятия ................................................................................................ 588

Ра зд е л  9. Болезни  костно-мы ш ечной  и соединительной  ткани ------------------------591
Основные си м п то м ы ....................................................................................................591
Заболевания опорно-двигательного  а п п ар а та ....................................................593
Ревматоидный а р т р и т ................................................................................................ 593
Анкилозирую щ ий  спондилоартрит (болезнь Бехтерева)................................. 599
О сте о а р тр о з ................................................................................................................... 602
П о д а гр а ........................................................................................................................... 607
Д и ф ф узны е  заболевания соединительной  т к а н и .............................................. 609

Системная красная волчанка ............................................................................ 609
Д ерм атополим иозит............................................................................ ................612

Р а зд е л  10. А л л е р го зы _____________ __— ------- --------------— .-------------------------—  618
Острые ал л е р го зы ........................................................................................................621
К рапи вни ц а ....................................................................................................................621
Ангионевротический  отек К в и н к е ...........................................................................623

Анаф илактический  ш о к ............................................................................................. 625
Практические занятия ................................................................................................ 630

Литература,---------------------------- ----------- ---------------- --------------- --------------- ------------- —- 632
П рилож ения----------------------------------------------------------------------------------------------------- 634



CM OJIEBA Э м ма В л ад и м и р о в н а  
А П О Д И А КО С  Е л ен а  Л ео н и д о вн а

Терапия с курсом первичной 
медико-санитарной помощи

Ответственные редакторы Оксана Морозова,
Елена Валенкова 

Т ехнический редактор Галина Логвинова

Формат 84x108 ' /  . Б ум ага  ти п о гр аф ская  2. 
Гарнитура SchoolBookC. Т ираж  2 500 экз. З ак . 5 3 3 .

ООО «Феникс»
344082, г. Ростов-на-Дону, пер. Х алтуринский, 80 

Тел.: (863) 2 6 1 -8 9 -7 6 , факс: (863) 2 6 1 -8 9 -5 0  
e-m ail: m orozovatex t@ aaanet.ru

Отпечатано с готовых диапозитивов в ЗАО  «Книга». 
344019, г. Ростов-на-Дону, ул. Советская, 57.

Качество печати соответствует предоставленным диапозитивам.

mailto:morozovatext@aaanet.ru


ft

Ф Издательство 344082, г. Ростов-на-дону,
---------------------- пер. Халтуринский, 80вЫ U КС Тел , (863)261-89-50;

www.phoenixrostov.ru

РЕГИОНАЛЬНЫЕ ПРЕДСТАВИТЕЛЬСТВА 
Начальник отдела по работе с  представительствами 

С м и р н о в а  М ари н а  Г э н н а д ь е в н а  (доб .1 59 ) sh kg @ aa an e t.ru  

Менеджер по работе с представительствами 
Ц уке р м а н  М ар к  В а л е р ь е в и ч  (доб .186 ) m ark  fen ix@ m a il.ru

М осква М ячин В и т а л и й  В а си льевич
г. Москва, Ш оссе Ф рейзер д .17  (м. Авиамоторная) 
(495) 517-32-95, (495) 789-83-17 
m osfen@ ram bler.ru

М оисеенко Сергей  Николаевич
г. Москва, 17-й проезд М арьиной рощи, д.1 
(м .Тимирязевская)
(495) 618-03-34, 8-916-523-43-76 
fen ix -m @ yandex.ru ; fen ix-m os@ m ail.ru

Екатеринбур !
К у тя н и н а  О леся  Сергеевна
г. Екатеринбург, ул .Сухолож ская, д .98 
(343) 297-25-75, (343) 297-83-51 
fen ixkn iga@ m aii.ru

Ц в е т к о в  Р услан  В а си льевич
г. Екатеринбург 
8-912-242-25-44 
fen ix_ura l@ bk.ru

С а м а р а  (Нижнее Поволжье)
М и тр о х и н  А ндрей  М ихайлович
г. Сам ара , ул. Товарная, 7 «Е» (территория базы «Учебник»)
(846) 951-24-76, 8-917-112-96-85
fen ixm a@ m ail.ru

ВВП
Л ейнбаум  Сергей  В и к т о р о в и ч
г. Санкт-Петербург, ул. Сердобольская , Д.65А, п.411 
8-911-933-40-33, 8-965-065-45-15 
zakaz.fenixspb@mail.ru

V J)

http://www.phoenixrostov.ru
mailto:shkg@aaanet.ru
mailto:fenix@mail.ru
mailto:mosfen@rambler.ru
mailto:fenix-m@yandex.ru
mailto:fenix-mos@mail.ru
mailto:fenixkniga@maii.ru
mailto:fenix_ural@bk.ru
mailto:fenixma@mail.ru
mailto:zakaz.fenixspb@mail.ru

