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Введение
Васкулиты считаются относительно ред-

кими заболеваниями. Редкими они являются 
в том случае, если васкулитом считать только 
состояние соответствующее полному набору 
стандартных критериев диагностики.  Тем не 
менее, если в эту группу включить вторичные 
васкулиты при системных болезнях и инфек-
циях, а также иные неклассифицируемые вос-
паления сосудистой стенки с характерными 
микро– и макроморфологическими измене-
ниями, то данная группа становится довольно 
большой. В практической работе Павлодар-
ского областого диагностического центра 
(ОДЦ) первичные, вторичные и неклассифи-
цируемые  васкулиты встречаются достаточ-
но часто. На наш взгляд это связано с двумя 
причинами: (1) высокой диагностической 
настороженностью специалистов центра и (2) 
особой популяцией  пациентов, которые про-
шли предварительный отбор на предыдущих 
этапах медицинской помощи.

Материалы и методы
Анализу подвергнуты 44 человека с мор-

фологическими признаками воспалительных 
ангиопатий (васкулитов), которые проходили 
обследование в ОДЦ. Половое и возрастное 
распределение членов группы приведено в 
таблице 1.  В исследуемую группу включены 
лишь больные, у которых были кожные воспа-
лительные или некротические изменения, так 
как в связи с доступностью кожа была самым 

частым объектом биопсии.

Таблица 1. Возрастное и половое рас-
пределение группы с воспалительными 
ангиопатиями

Всего человек – 44

Женщин – 27

Мужчин – 17

Возраст средний – 39 (от 16 до 72 лет)

До 30 лет – 9

31-50 лет – 24

Старше 50 лет – 11















Показанием к биопсии являлись воспали-
тельные или некротические кожные элементы. 
В исследуемую группу включали лиц, имевших 
признаки фибриноидного некроза и/или вос-
палительного инфильтрата в стенке сосудов и 
периваскулярном пространстве  (рисунок 1). 
Существует более многочисленная , чем васку-
литы группа   так называемых периваскулярных 
дерматитов (например, псориаз, экзема и т.д.) 
без существенного нарушения функции сосу-
дов (Carlson JA, Ng BT, Chen KR, 2005). Данные 
состояния имеют специфические макроскопи-
ческие и гистологические характеристики, на 
основе которых такие пациенты исключались из 
исследуемой группы  (рисунок 2).

Биопсии подвергались наиболее свежие 
элементы сыпей на границе с нормальной тка-
нью. Для оценки состояния сосудистой стенки 
применялось гистологическое исследование 
воспаленных  тканей с окрашиванием гема-
токсилин-эозином.   

В обязательном порядке все пациенты 
исследуемой группы проходили ОАК, ОАМ, 
кровь на креатинин, трасаминазы, щелочную 
фосфатазу, вирусы гепатитов В и С в ИФА или 
ПЦР, ревматоидный фактор, противоядерные 
антитела или волчаночные клетки, криоглобу-
лины. По показаниям больные дополнительно 
исследовали биохимические показатели само-

го широкого спектра, методы визуализации, 
включая УЗИ и допплер высокого разрешения, 
компьютерную и магниторезонансную томог-
рафию, а также другие методы. 

Критерии включения  
в исследуюемую группу

Обнаружение воспалительного инфильтрата, 
затрагивающего стенку сосудов 
 

 
 
Рисунок 1. Микроморфологические кри-
терии отбора

Нозологическая принадлежность васкулитов 
оценивалась по МКБ-10 с использованием двух 
наборов критериев: (1) клинического (Амери-
канская коллегия ревматологов, АКР, (Arend 
W.P. et al., 1990, Calabrese L.H. et al., 1990, Fries 
J.F., et al., 1990, Hunder G.G., et al., 1990, Leavitt 
R.Y., et al., 1990, Lightfoot R.W., et al., 1990, Masi 
AT, et al., 1990, Mills J.A., et al., 1990)) и (2) мор-
фологического (консенсусная конференция в 
Chapel Hill, ЧХКК, Jennette J.C., et al., 1994).  

«периваскулярные» дерматиты, 
подлежащие исключению 
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Рисунок 2. Макроскопические признаки 
дерматитов, подлежавших исключению


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В связи с тем, что данная работа носит опи-
сательный характер и нет контрольной группы, 
то в качестве статистических показателей 
применена распространенность симптомов, 
выраженная в процентах.

Результаты
Макроскопические морфологические из-

менения отражены в таблице 2 (см. также ри-
сунок 3).

Таблица 2. Макроскопические морфо-
логические изменения

Фиксированная уртикария – 13 (29.5%)

Возвышающаяся (пальпируемая) пурпура – 11 (25%)

Поверхностные некрозы с корками – 19 (43.2%)

Рубцовые атрофии – 15 (34.1%)

Полиорганность – 8 (18.2%).











Самыми частыми нарушениями 
(43,2%) были поверхностные 
некрозы

Рисунок 3. Наиболее характерные по-
верхностные некрозы в исследуемой 
группе

Воспалительный инфильтрат стенки сосу-
дов и периваскулярного пространства являет-
ся важным диагностическим критерием, но его 
специфичность сохраняется очень короткое 
время. В «старых» элементах первоначальный 
инфильтрат обычно сменяется так называе-
мым «хроническим воспалительным инфиль-
тратом», который не столь разнообразен как 
острый. У большинства наших пациентов был 
хронический воспалительный инфильтрат (см. 
таблицу 3)

Таблица 3. Состав воспалительного 
инфильтрата в стенке сосудов и пери-
васкулярно

Смешанный, представленный нейтрофилами и 
лимфоцитами – 43.2%

Лимфоцитарный с небольшим присутствием 
гистиоцитов – 54.5%

Ненекротизирующая гранулема – 2.3% (1 случай) 







Нозологическая принадлежность васкули-
тов, устанавливавшаяся по критериям АКР и 
ЧХКК. Распределение больных по нозологиям 
приводится в таблице 4. 

Таблица 4. Нозологическая прина-
длежность воспалительных ангиопатий

1 случай гранулематоза Вегенера по критериям АКР 
и ЧХКК

1 случай вторичного васкулита при СКВ по 
критериям АКР 

5 случаев вторичного васкулита при кожной красной 
волчанке 

1 случай транзиторной воспалительной 
васкулопатической реакции после стрептококковой 
ангины

1 случай кожного герпеса (ВГП тип 1 в ПЦР) с 
предположительно герпетическим эндотелиитом

13 случаев «уртикарного васкулита» (фиксированная 
крапивница, отсутствие полиорганности, 
воспалительная васкулопатия, исключение иных, 
классифицированных форм васкулитов)

22 случая не набирали полных диагностических 
критериев васкулитов как АКР, так и ЧХКК















Таким образом, морфологически явные 
васкулиты (воспалительные васкулопа-
тии) не соответствовали нозологическим 
критериям как АРК так и ЧХКК. Клинически 
данные заболевания проявлялись в форме 
возвышающейся пурпуры, поверхностных 
некрозов, рубцовых и атрофических изме-
нений (таблица 5). 

Таблица 5. Макроскопические мор-
фологические изменения в подгруппе 
неклассифицируемых воспалительных 
васкулопатий

Возвышающаяся пурпура – 22.7%

Поверхностные некрозы – 54.5%

Рубцовые и атрофические изменения – 27.3%







Гистологическое исследование у боль-
шинства больных с  неклассифируемыми вас-
кулитами выявляло хронический воспалитель-
ный инфильтрат (таблица 6).  

Таблица 6. Характер воспалительного 
инфильтрата  в подгруппе неклассифи-
цируемых воспалительных васкулопа-
тий

Смешанный, представленный нейтрофилами и 
лимфоцитами – 27.3%

Лимфоцитарный с небольшим присутствием 
гистиоцитов – 72.7%





Рассмотрим два клинических примера. 

Случай 1

Очаги атрофии
поверхностных некрозов
гиперпигментации

Признаки воспалительной 
воскулопотации

Рисунок 4. Иллюстрация случая 1

Женщина 27 лет. Около месяца назад ста-
ли появляться периодическое онемение и 
слабость в конечностях, а также кожные сыпи 
с поверхностными некрозами, оставляющие 
после себя гиперпигментацию и неглубокие 
очаги атрофии кожи и подкожной клетчатки. 
В дерме в стенках капилляров и вокруг них, а 
также вокруг придатков кожи, умеренно выра-
женная преимущественно лимфоцитарная ин-
фильтрация. В данном случае нозологическая 
принадлежности не определялась как по кри-
териям АКР, так и по критериям ЧХКК. 

Случай 2

Очаги атрофии и  
депигментации на месте сыпей, 
развившихся одновременно  
с периферическими парезами

Множественные депиг-
ментированные рубцы, 
которые начали появляться 
с подросткового возраста

Хронический воспалительный 
инфильтрат вокруг и внутри 
стенки мелких сосудов 

Множественные очаги  
в головном мозге 

Рисунок  5. Иллюстрация случая 2

Мужчина 51 года. С юношеских лет на коже 
возникают депигментированные рубцовые 
элементы. Три месяца назад внезапно разви-
лась множественная нейропатия со значитель-
ным нарушением двигательной функции во 
всех конечностях. Тогда же свежие эритема-
тозные высыпания на коже, оставившие пос-
ле себя депигментированные рубцы. На МРТ 
– «множественные очаги сосудистой демие-
линизации головного мозга». В биоптате кожи 
хронический воспалительный инфильтрат 
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вокруг и в стенке сосудов капиллярного типа. 
Данный макро– и микроморфологически яв-
ный случай васкулита также не соответствовал 
нозологическим критериям АКР и ЧХКК.  

Обсуждение полученных  
результатов

Традиционно для диагностики васкулитов 
используются критерии Американской кол-
легии ревматологов (Arend W.P. et al., 1990, 
Calabrese L.H. et al., 1990, Fries J.F., et al., 
1990, Hunder G.G., et al., 1990, Leavitt R.Y., et 
al., 1990, Lightfoot R.W., et al., 1990, Masi AT, 
et al., 1990, Mills J.A., et al., 1990). Это кли-
нические и параклинические критерии, где 
гистологические данные являются допол-
нительными и необязательными. Главным 
недостатком этих критериев является то, что 
они не являются концептуальными, то есть, 
определяемые ими нозологические формы на 
самом деле не несут в себе принципа единс-
тва этиологии и патогенеза. Систематизация 
носит чисто внешний характер. При разработ-
ке этих критериев в качестве «золотого стан-
дарта» использовалось экспертное мнение 
ревматолога, а затем чисто статистически 
определялись наиболее значимые симптомы 
(Bloch D.A., Michel B.A., et al., 1990, Bloch D.A., 
Moses L.E., Michel B.A.., 1990). Разработчики 
критериев понимали их главные недостатки и 
называли их регистрационными, а не диагнос-
тическими. Однако, в связи с тем, что до сих 
пор не разработано ничего лучшего, клини-
цисты используют данные критерии в качест-
ве диагностических. С 1994 года параллельно 
с   критериями АКР стали использоваться оп-
ределения консенсусной конференции в Cha-
pel Hill (ЧХКК). Используются нозологические 
названия болезней МКБ-10, аналогичные на-
званиями АКР с некоторыми модификациями,  
связанными с тем, что некоторые нозологи-
ческие формы АКР являются смешанными в 
отношении морфологии (Jennette J.C., et al., 
1994). В основу данной классификации поло-
жены морфологические признаки, которые 
могут дополняться другими клиническими и 
параклиническими данными. Морфологичес-
кие критерии включают калибр пораженных 
сосудов, характер воспалительного инфиль-
трата и иммунологических отложений (напри-
мер, IgA, IgG  и т.д.). 

Сравнение классификационных принципов 
АКР и ЧХКК приведено в таблице 7.

В отличие от критериев АКР, определения 
ЧХКК имеют стройную логику, основанную 
на калибре пораженных сосудов и характере 
иммунологической реакции. Однако эта ло-
гика встречает огромные затруднения в сво-
ем практическом приложении. Если калибр 
пораженных сосудов – признак постоянный, 
то диагностически значимый воспалительный 
инфильтрат (например, нейтрофильный или 
эозинофильный), а также отложения IgG, ком-
понентов системы комплемента и фибрина 
исчезают через 24 или самое позднее через 
48 часов (Kano Y.,  et al., 1998,  Zax R.H., et al., 
1990, Sais G., et al., 1998,  Kulthanan K, et al., 
2004). 

Любой острый воспалительный инфиль-
трат через 24-48 часов сменяется хроничес-
ким, состоящим из лимфоцитов и макрофагов 
(Kano Y.,  et al., 1998,  Zax R.H., et al., 1990). 
Как видно из результатов нашего исследова-
ния за редкими исключениями мы обнару-
живали лимфогистиоцитарный инфильтрат, 
иногда с некоторой примесью нейтрофилов. 
Нужно отметить, что биопсия никогда не 
откладывалась и производилась в день об-
ращения пациента. То есть, объективная ре-
альность такова, что большинство пациентов 
обращается за помощью уже после смены ос-
трого (диагностически информативного) вос-
палительного инфильтрата на хронический. 
Неприспособленность классификации ЧХКК к 
реалиям клинической практики является глав-
ным ее недостатком.

Заключение и выводы
Наиболее достоверным доказательством 

васкулита является морфологический метод. 
Васкулит устанавливается при одновремен-
ном присутствии двух наборов признаков. 
Первый набор – это гистологические при-
знаки фибриноидного некроза или воспа-
лительной инфильтрации стенки сосуда и 
перваскулярного пространства. Присутс-
твия фибриноидного некроза достаточно 
для постановки диагноза, но этот симптом 
сохраняется менее 48 часов и, следователь-
но, на практике редко обнаруживается. Что 
касается воспалительной инфильтрации со-

Рисунок  6. Калибр пораженных сосудов и нозологическая принадлежность васкулитов

Главный критерий – Chapel Hill – калибр пораженного сосуда

Таблица 7. Классификационные принципы 
АКР и ЧХКК

Американская колле-
гия ревматологов

Chapel Hill

1.Воспаление полости 
носа или рта

2. Изменение в легких на 
рентгенограмме

3. Нефритический осадок 
мочи

4. Биопат: гранулематоз-
но-воспалительное из-
менение стенки артерий, 
пери– или экстраваску-
лярных тканей

Гранулематозное вос-
паление, поражающее 
дыхательные пути, и 
васкулит, поражающий 
сосуды мелкого и сред-
него калибра, то есть 
капилляры, венулы, 
артериолы и артерии. 
Часто развивается не-
кротизирующий гломе-
рулонефрит

«Все пути ведут в Рим». Теоретически предполагается, 
что оба подхода должны устанавливать один и тот же 
диагноз
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судистой стенки, то теоретически это также 
достаточный критерий диагностики, но в ре-
альности при гистологическом исследовании 
невозможно отличить клетки воспаления в 
стенке сосуда, оказавшиеся там в фазе миг-
рации в периваскулярное пространство (при 
периваскулярных дерматитах), и клетки ин-
фильтрата сосудистой стенки. В связи с этим 
для доказательства васкулита необходимо 
морфологическое обнаружение нарушения 
функции сосуда. Эти нарушения могут обна-
руживаться как макроскопически (возвышаю-
щиеся над уровнем окружающей кожи гемор-
рагии, некрозы, рубцевание, фиксированная 
уртикария, ливедо, телеангиэктазии и др.), 
так и микроскопически (диапедез эритроци-
тов, некрозы, атрофии и фиброзы, постише-
мическая неоваскуляризация и др.). 

Проблемой остается установление но-
зологической принадлежности васкулитов, 
так как для половины из них не существует 
«ревматологических» критериев, а принятые 
сегодня морфологические критерии мало 
приемлемы на практике, так как основаны на 
быстротечных гистологических симптомах, 
сохраняющихся не более 48 или даже 24 ча-
сов. На практике биопсия за редкими исклю-
чениями производится значительно позже. 

Тем не менее, морфологическая диа-
гностика васкулита даже при невозможности 
установления его нозологической прина-
длежности представляет собой огромную 
клиническую ценность, так как позволяет 
назначить патогенетически обоснованное 
лечение, облегчение самочувствия и предуп-
реждение необратимых повреждений. 
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В статье на примере 44 собственных на-
блюдений и анализе литературных данных 
рассматриваются проблемы классификации 
васкулитов. При определении нозологи-
ческой принадлежности васкулитов приме-
нялись критерии Американской коллегии 
ревматологов (АКР) и консенсусной конфе-
ренции в Chapel Hill (ЧХКК). Наш материал 
как и литературные источники показал, что 
для половины случаев васкулитов не су-
ществует критериев для определения их 
нозологии. Речь идет о недостатках обеих 
классификационных систем. Критерии АКР 
не являются концептуальными и выведены 
на основе статистического анализа часто-
ты симптомов при различных нозологиях. 
ЧХКК предлагает логически стройную сис-
тематизацию, однако в связи с тем, что 
ряд лежащих в ее основе симптомов носит 
скоротечный характер, то она становится 
мало применимой в реальной практике. Тем 
не менее, авторы делают вывод о целесо-
образности морфологической диагностики 
васкулитов с тем, чтобы патогенетически 
обоснованное лечение снижало диском-
форт, вызванный болезнью, и предупреж-
дало развитие необратимых изменений.
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Гипергомоцистеинемия и толерантность 
к физической нагрузке у больных 
с нарушенной толерантностью к 
глюкозе и сахарным диабетом типа 2

ТУЛЕГЕНОВ Р.М., МУКАРОВ М.А. 
Казахская государственная медицинская 

академия, г. Астана,  
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Резюме:
Цель исследования: изучить толеран-

тность к физической нагрузке у больных са-
харным диабетом типа 2, лиц  с нарушенной 
толерантностью к глюкозе с гипергомоцисте-
инемией

Методы: под наблюдением находились36 
человек с нарушенной толерантностью к глю-
козе (НТГ) и 78 человек с сахарным диабетом 2 
типа (СД), контрольную группу составляли 21 
человек.

Результаты: В группе НТГ и СД наблю-
далось достоверное увеличение концентра-
ции гомоцистеина (ГЦ) плазмы в сравнении 
контрольной группой . Группа СД  и ИБС, с 
верхней 50 процентилью концентрацией ГЦ 
(более 22,15 мкмоль/л) имело более высокие 
показатели инсулинорезистентности и низкие 
толерантности к физической нагрузке, чем с 
нижней 50 процентилью.

Выводы: 1. Лица с нарушенной толеран-
тностью к глюкозе и сахарным диабетом име-
ют более высокие концентрации ГЦ плазмы, в 
сравнении со здоровыми лицами. 2. Сущест-
вует взаимосвязь концентрации ГЦ плазмы и 
периферической инсулинорезистентности у 
лиц с НТГ и СД 2 типа и толерантности к физи-
ческой нагрузке.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 
типа, нарушенная толерантность к глюкозе, 
гомоцистеин, физическая нагрузка

Сахарный диабет 2 типа (СД) является важ-
ной социальной и медицинской проблемой. По 
данным ВОЗ в мире более 150 млн. больных 

сахарным диабетом, а к 2030 году  их количес-
тво достигнет 230 млн. человек, из которых 80-
90% будут больных сахарным диабетом 2 типа 
[1]. Атеросклеротической поражение сосудов 
и диабетическая ангиопатия являются основ-
ной причиной инвалидизации и смертности 
данной категории больных [2]. Относительно 
новый фактор риска кардиоваскулярной па-
тологии гомоцистеин (ГЦ) приводит к риску 
развития осложнения СД 2 типа. Увеличение 
плазменной концентрации гомоцистеина на 
5 мкмоль/л увеличивает риск развития кар-
диоваскулярных осложнений на 38% у лиц с 
нормальной толерантностью к глюкозе и в 2,3 
раза у лиц с сахарным диабетом 2 типа, а так-
же риск смерти в 1,9 раза за 5-летний период 
наблюдения [3,4].

Цель исследования: изучить толеран-
тность к физической нагрузке у больных са-
харным диабетом типа 2, лиц  с нарушенной 
толерантностью к глюкозе и с гипергомоцис-
теинемией.

Материалы и методы: под наблюдени-
ем находились пациенты с  нарушенной толе-
рантность к глюкозе и с СД 2 типа: 

1 группа: 36 человек,  с нарушенной толе-
рантностью к глюкозе (НТГ), по данным перо-
рального глюкозотолерантного теста, средний 
возраст 47,61±9,4 лет

2 группа: 78 человек, с манифестирован-
ным сахарным диабетом 2 типа (СД2) в фазе 
компенсации углеводного обмена, с наличием 
или отсутствием ишемической болезни серд-
ца (ИБС), средний возраст 50,17±8,84 лет

3 группа: контрольная, 21 человек, без кли-
нических признаков кардиоваскулярной пато-
логии и нарушений углеводного обмена в воз-
расте 32-61 год, средний возраст 46,3±8,11 
лет.

Все группы были сопоставимы по возраст-
но-половому составу.

Диагноз сахарного диабета 2 типа и нару-

шенной толерантности к глюкозе выставлялся 
на основании критериев ВОЗ 1999 года [5]. 

Критериями исключения из исследования 
служили: алкоголизм, избыточное употребле-
ние кофе, наличие сердечной или почечной 
недостаточности, некомпенсированного са-
харного диабета, инсулинотерапия, распро-
страненного псориаза и новообразований, 
приём препаратов из группы тиазидовых ди-
уретиков, поливитаминов с фолиевой кисло-
той и витаминами группы В.  

Биохимический анализ крови проводил-
ся на автоанализаторе «COBAS INTEGRA 400 
PLUS» (“Rosh Diagnostics» Германия),  утром 
натощак после 8-12 часового ночного голода-
ния. Рассчитывались ряд дополнительных по-
казателей: коэффициент атерогенности (КА) 
по формуле Климова А.Н. 1987 г., липопротеи-
дов низкой плотности по формуле Фридвальда 
(Friedwald WT et al. 1972) .

Определение концентрации гомоцистеина 
плазмы проводилось на полуавтоматическом 
иммуноферментном анализаторе реактивами 
«Axis® Homocystein EIA» (“Axis-Shield Diagnos-
tics Ltd.» Великобритания), натощак, после 
1-недельного отмывочного периода, если 
пациент принимал поливитамины с ФК и вита-
минами группы В. 

Определение концентрации иммунореак-
тивного  инсулина плазмы (ИРИ) проводилось 
натощак после 12 часового ночного голодания,  
на хемилюминисцентном автоанализаторе 
«Elecsys 1010» (“Rosh Diagnostics», Германия) 

Индекс инсулинорезистентности (QUICKI) 
вычислялся по формуле:

где I
0
 и G

0
 плазменная концентрация ИРИ в 

мкЕд/мл и глюкозы  в мг/дл, натощак [6].
Велоэргометрия (ВЭМ) проводилась на  

компьютерной системе «SECA CARDIOTEST 
100» (model 545) (Vogel & Halke GmbH & Co, 
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Германия), по протоколу субмаксимальной 
ВЭМ [7].

Данные, выражены в виде M±SD, где SD-
среднеквадратичное отклонение. Диспер-
сионный и  регрессионный  анализ проведён 
программным продуктом «SPSS 10.0» (“SPSS 
Corp.», США). Различие считалось достовер-
ным при р<0.05.

Результаты: В нашем исследовании ин-
декс массы тела (ИМТ) был увеличен в груп-
пе НТГ и СД 2 типа в сравнении контрольной 
группой: на  9,6% и 18.58% (p<0.01), что со-
провождалось увеличением удельного веса 
лиц с клиническим ожирением (ИМТ>29.5 кг/
м2): 15,8% в группе НТГ и 47,4% в группе СД 2 
типа, преимущественно за счёт возникновения 
андроидного типа ожирения: 75% в 1 группе и 
83,8%  во  2 группе. Увеличение окружности та-
лии, было отмечено нами в группе НТГ и СД 2 
типа: на 11.23% и 19.08% в сравнении со здо-
ровыми лицами контрольной группы (p<0.01), 
при этом в разница между 1-й и 2-ой группами 
составляла 7.06% (p

1-2
<0.01). Аналогичные 

данные получены Кузиным  А.И. с соавт. 2003 
г. [8],   отметившими нарастание удельного 
веса абдоминального ожирения  при присо-
единении СД 2 типа у больных с МС. 

Липидный профиль (таблица 1) в группе 
сахарного диабета имел атерогенные сдви-
ги проявляемые в увеличении концентрации 
ЛПНП, ТГ и снижении концентрации ЛПВП, 

которые некоторыми авторами рассматрива-
ются как «диабетическая» или «атерогенная 
липидная триада» [9] 

Индекс инсулинорезистентности QUICKY 
представляет собой величину обратную 
инсулинорезистентности, поэтому более 
высокие показатели инсулинорезистентнос-
ти  будут характеризоваться более низкими 
величинами QUICKY. В контрольной  группе, 
находятся лица с нормальной толерантнос-
тью к глюкозе и отсутствием заболеваний 
и физиологических состояний, влияющих 
на чувствительность тканей к инсулину, а 
также без  ожирения,  артериальной гипер-
тензии и дислипидемии; поэтому величины 
QUICKY в данной группе можно расценивать 
как нормальные или среднефизиологичес-
кие: 0,3798 ±0,0235 у.е. В 1-й группе (НТГ), 
показатель QUICKY составлял 0,3535 ± 0,022 
у.е, что указывает, что в данной группе на 
инсулинорезистентность на 6,9% выше, 
чем в нормальной популяции (р

1-3
<0.001), 

при нормальной базальной  концентрации 
ИРИ и глюкозы плазмы. В  2-й группе (СД 2 
типа) показатель QUICKY составил 0,3302 ± 
0,0119 у.е. (р

2-3
<0.001). Нами обнаружена 

корреляционная связь  индекса QUICKY и 
концентрации ТГ плазмы в  1-й группе (R = 
– 0.4, p=0.016).  Во 2-й группе,  обнаруже-
на корреляционная связь с  длительностью 
заболевания сахарным диабетом (R= – 0.5, 

p<0.01), массой тела (R = – 0.34, p=0.002), 
ИМТ (R = – 0.28, p=0.013) и  фруктозамином 
(R = – 0.26, p=0.022).

Гомоцистеин (ГЦ) плазмы у здоровых лиц 
контрольной  группы составлял 9.95 ± 3.58 
мкмоль/л, с формированием положительной 
корреляции с полом и (коэффициент корре-
ляции Пирсона R=0.54, p=0.012), и возрастом 
пациентов (R=0.47, p=0.03). Средние концен-
трации ГЦ плазмы были  у женщин 8.33 ± 3.12,  
у мужчин 12.11 ± 3.07 мкмоль/л (p=0.19). 
Неоднородность концентрации ГЦ плазмы 
в общей популяции: описана ранее другими 
авторами, с зависимостью от пола и возраста  
пациентов, состояние эндокринной системы 
и  рядом поведенческих факторов [13,14]. 
Диапазон колебаний ГЦ плазмы у здоровых 
лиц в нашем исследовании был от 2,5 до 15,3 
мкмоль/л, что совпадает с данными исследо-
вателей  [10,11]. 

Важен факт формирования корреляцион-
ной связи между концентрацией ГЦ плазмы 
и индексом инсулинорезистентности QUICKY   
в группе НТГ и СД 2 типа, что отражает моду-
лирующее влияние возникшей инсулиноре-
зистентности на метаболизм ГЦ, т.к. в этих 
группах возрастно-половая гетерогенность ГЦ 
плазмы отсутствовала. В группе НТГ  концент-
рация ГЦ плазмы была 13,82 ± 5,51 мкмоль/л, 
наблюдалась корреляция между ГЦ и ИРИ 
плазмы R= 0.39 (p=0.018), глюкозой R=0,37 
(p=0.026), и индексом инсулинорезистентнос-
ти QUICKY (R= – 0.38, p=0.022) (рисунок 1). 
Концентрация ГЦ плазмы у женщин и мужчин 
была различной: 13,64 ± 6,77 и 13,98 ± 4,45 
мкмоль/л, однако не достигала статистичес-
кой достоверности. В группе СД 2 типа также 
наблюдалось увеличение концентрации ГЦ 
плазмы: 20.58 ± 7,96 мкмоль/л (p2-3<0.001),  
увеличение концентрации ГЦ у лиц с СД 2 
типа в сравнении с общей популяцией, факт, 
отмеченный другими исследователями [3,4].  
С присоединение НТГ и СД типа 2 возрастает 
количество лиц с клинической гипергомоцис-
теинемией (ГГЦ): в 1-й группе ГГЦ составила 
38,9%, за счёт наличия умеренной ГГЦ (15-30 
мкмоль/л); во 2-й группе ГГЦ составила 82,1%, 
с появлением доли пациентов c выраженной  
ГГЦ (30-100 мкмоль/л) – 17,9%. Повышение 
концентрации ГЦ у лиц с СД 2 типа и синдро-
мом инсулинорезистености отмечено также 
другими  авторами [12,13].  Корреляции ГЦ 
плазмы отражены в таблице 2.

Таблица 1. Характеристика биохимического профиля исследуемых групп.

Показатель 1 группа 

(НТГ)

n=36

2 группа 

(СД 2 типа)

n=78

Контрольная группа

n=21

оХС, ммоль/л 5,09 ± 0,91** 6,07 ± 0,77** 4,04 ± 0,59

ТГ, ммоль/л 2,19 ± 0,71** 2,82 ± 0,56** 1,4 ± 0,16

ЛПВП, ммоль/л 1,22 ± 0,1** 1,07 ± 0,15** 1,37 ± 0,11

ЛПНП, ммоль/л 2,86 ± 0,84** 3,72 ± 0,73** 2,03 ± 0,61

апоА1, г/л 1,37 ± 0,22** 1,23 ± 0,18** 1,61 ± 0,2

апоВ, г/л 1,28 ±0,18** 1,41 ± 0,17** 1,12 ± 0,14

КА, у.е. 3,2 ± 0,84** 4,83 ± 1,13** 1,96 ± 0,47

апоВ/апоА1, у.е. 0,96 ± 0,2** 1,19 ± 0,26** 0,71 ±0,17

ГЦ, мкмоль/л 13,82 ± 5,51* 22,58 ± 7,96** 9,95 ± 3,56

ИРИ, мкЕд/мл 26,06 ± 9,5** 32,42 ± 8,27** 17,4 ± 6,2

Глюкоза, ммоль/л 5,12 ±0,36 6,18 ± 0,58** 4,85 ± 0,63

Hb1c% 4,74 ± 0,37 6,23 ± 0,75** 4,76 ± 0,49

Фруктозамин, ммоль/л 201,66 ± 37,18 240,82 ± 42,36** 198,67 ± 47,47

QUICKY, у,е. 0,3535 ± 0,022** 0,3302 ± 0,0119** 0,3798 ± 0,0235

Примечание: * p<0.05 в сравнении с контрольной группой,  ** p<0.01 в сравнении с контрольной группой.
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Известно, что поражение сердечно-сосудис-
той системы и миокарда у больных сахарным 
диабетом 2 типа, является совокупностью про-
цесса атерогенеза сосудов и развития специфи-

ческих микро и макроангиопатий, свойственных 
сахарному диабету [14,15]. Даже при отсутствии 
выраженного коронарного атеросклероза у 
больных СД 2 типа могут присутствовать серьёз-

ные поражения миокарда [16,17]. С целью диф-
ференциации изменений сердечно-сосудистой 
системы связанных с наличием ИБС и диабети-
ческой кардиопатии, все больных с нарушенной 
толерантностью к глюкозе  и сахарным диабетом 
2 типа были разделены на группы по наличию 
или отсутствию ИБС, таблица 3.

Ранее, с помощью эргоспирометри-
ческих исследований и измерения лактата 
крови было отмечено более быстрое дости-
жение анаэробного порога у больных с МС и 
сахарным диабетом 2 типа, в сравнении со 
здоровыми лицами [18,19]. Неспособность 
кислородо-транспортной  системы диабетика 
обеспечить при физической нагрузке адекват-
ный газообмен, обуславливается сниженным 
в состоянии покоя потребление кислорода 
тканями и состоянием хронического лактат-
ацидоза, закономерно приводящее к более 
быстрому достижению анаэробного порога. 
Достижение анаэробного порога приводит к 
уменьшению микроциркуляции за счёт сниже-
ния pH и спазма прекапиллярных сфинктеров, 

Таблица 2. Корреляция гомоцистеина плазы с гемодинамическими, антропометрическими и 
биохимическими показателями в исследуемых группах.

Показатель 1 группа (НТГ) 2 группа 

(СД 2 типа)

Контрольная группа

Мужской пол 0,03 0,04 0,54*

Возраст – 0,03 0,02 0,47*

Масса тела, кг. – 0,04 0,25* 0,16

ИМТ, кг/м2 – 0,1 0,26* – 0,06

Наличие ИБС 0,33* 0,19 -

Длительность заболева-
ния СД типа 2, лет - 0,28* -

ДАД, мм.рт.ст. – 0,01 0,23* 0,15

ИРИ, мкЕд/мл 0,39* 0,44* 0,14

Глюкоза, ммоль/л 0,37* 0,3* 0,27

QUICKY, у,е. – 0,38* – 0,53* – 0,31

  Примечание: * p<0,05

Рисунок 1. Взаимосвязь индекса QUICKY и ГЦ плазмы в исследуемых группах.
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что приводит к накоплению в тканях продуктов 
гликолиза и его блокированию, по принципу 
«отрицательной обратной связи». В комплексе 
вышеописанные изменения приводят с сни-
жению синтеза макроэргов и возникновению 
«мышечного отказа» [18].  Таким образом, у 
лиц с нарушенной толерантностью к глюкозе 
и сахарным диабетом 2 типа, даже при отсутс-
твии ИБС, наблюдается снижение толерант-
ности к физической нагрузке. 

Корреляционный анализ, проведённый 
нами в группах НТГ и СД 2 типа без ИБС поз-
волили выделить ряд патогенетических  фак-
торов,  определяющих толерантность к физи-
ческой нагрузке, см. таблицу 4. 

Подгруппы с наличием клинически выра-
женной ИБС, имели более неблагоприятные 
антропометрические и метаболические изме-
нения, свойственные основному заболеванию 
НТГ и СД.

  Показатели максимального потребления 
кислорода (МПК), в группах 1Б и 2Б были 
ниже, чем в аналогичных группах без ИБС, на 
12,61 в группе 1Б (p

1А-1Б
 =0.002) и 32,14% (p

2А-

2Б
 <0.001). Индекс энергетических затрат со-

ставлял в 1Б группе 2,62 ± 0,48 (p
1А-1Б

 =0.37)   
и 4,73 ± 2,48 (p

2А-2Б
 <0.001).

Корреляции МПК и антропометрических 
и биохимических показателей приведён в 
таблице 5. Дополнительно к указанным ранее 
факторам, определяющим снижение толеран-
тности физической нагрузке, у лиц с СД 2 типа 
и ИБС  необходимо отнести ТГ и длительность 
заболевания СД 2 типа.

Проведенный нами квантильный анализ  
2Б группы (см. таблицу 9) выявил различия 
между пациентами с нижними (менее 22,15 
мкмоль/л) и верхними (более 22,15 мкмоль/
л)  50% концентрации гомоцистеина плазмы.  
Оказалось, что лица с верхними 50 процен-

тилями концентрации ГЦ обладают меньшей 
толерантностью к физической нагрузке; оп-
ределяемой по освоенной пороговой  и сум-
марной мощности, и МПК. У данной категории 
пациентов более высокие концентрации ИРИ 
и глюкозы плазмы,  величина САД и показа-
тель инсулинорезистентности. 

Таким образом, можно предположить, что 
группа пациентов с СД 2 типа и ИБС,   с  кон-
центрацией ГЦ плазмы более 22,15 мкмоль/л 
является прогностически более неблагопри-
ятной в плане развития кардиоваскулярных 
осложнений; чем пациенты с СД 2 типа и 
ИБС, с концентрацией ГЦ плазмы менее 22,15 
мкмоль/л.  

Квантильный анализ, проведённый в дру-
гих группах не выявил статистически досто-
верных отличий между лицами с  верхними и 
нижними 50 процентилями концентрации ГЦ 
плазмы.

Таблица 3. Характеристика толерантности к нагрузке исследуемых групп

Показатель

1 ГРУППА 2 ГРУППА

Контрольная группа

n=21
1А подгруппа (НТГ 
без ИБС)

n=26

1Б подгруппа

(НТГ с ИБС)

n=14

2А подгруппа

(СД 2 типа без ИБС)

n=19

2Б подгруппа

(СД 2 типа с ИБС)

n=59

Пороговая мощность, Вт 131,82 ± 22,07 105,36 ± 20,05*,** 123,68 ± 15,53* 76,61 ± 33,44*† 140,48 ± 12,44

Суммарная мощность, Вт 403,41 ± 113,99 267,86  ± 81,71*,** 353,95 ± 81,76* 173,0 ± 112,43*† 451,19 ± 63,97

Индекс энергетических затрат, 
у.е. 2,3 ± 0,37 2,62 ± 0,48 2,56 ± 0,41 4,73 ± 2,48*† 1,91 ± 0,29

Максимальное потребление 
кислорода, мл/мин/кг 34,02 ± 4,83* 30,21 ± 5,5*,** 31,42 ± 4,38* 23,77 ± 6,0*† 37,21 ± 3,05

Примечание:  *p<0,05 в сравнении с контрольной группой, ** p<0.05 в сравнении с 1А подгруппой, † p<0,05  в сравнении с 2А подгруппой.

Таблица 4. Корреляция максимально-
го потребления кислорода, мл/мин/кг,  
с антрометрическими и биохимически-
ми показателями в 1А и 2А подгруппах

1а  
подГРУППА

n=22

1а  
подГРУППА
n=19

Возраст, лет. -0,51* 0,14

Масса тела, кг -0,82* -0,84*

ИМТ, кг/м2 -0,55* -0,84*

ОТ, см. -0,61* -0,51*

ОТ/ОБ, у.е. -0,36* -0,43

ЛПВП, ммоль/л 0,31* 0,2

апоВ/апоА1, 
у.е. -0,36* -0,18

САД -0,59* -0,13

ДАД -0,55* -0,07

Примечание: *p<0,05

Таблица 5. Корреляция максимального потребления кислорода, мл/мин/кг,  с ан-
трометрическими и биохимическими показателями в 1Б и 2Б подгруппах

1Б ГРУППА

n=14

2Б ГРУППА

n=59

Масса тела, кг -0,93* -0,8*

ИМТ, кг/м2 -0,74* -0,72*

ОТ, см. -0,42* -0,33*

Длительность заболевания 
СД 2 типа, лет - -0,4*

ЛПВП, ммоль/л 0,09 0,27*

ТГ, ммоль/л 0,07 -0,36*

апоА1, г/л 0,67* 0,1

апоВ/ апоА1, у.е. -0,66* -0,16

САД -0,45* -0,37*

ДАД -0,14 -0,36*
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Выводы:
1. Лица с нарушенной толерантностью к 

глюкозе и сахарным диабетом имеют более 
высокие концентрации ГЦ плазмы, в сравне-
нии со здоровыми лицами.

2. Существует взаимосвязь концентрации 
ГЦ плазмы и периферической инсулинорезис-
тентности у лиц с НТГ и СД 2 типа и толерант-
ности к физической нагрузке.
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Таблица 6.  Квантильный анализ группы СД 2 типа с ИБС

СД 2 типа и ИБС

Квантили концентрации

Нижние 50% концентрации ГЦ

n=48

Верхние 50% концентрации ГЦ

n=11

ИРИ, мкЕд/мл 32,48 ± 6,63 38,47 ± 13,16*

Глюкоза, ммоль/л 6,23 ± 0,53 6,61 ± 0,61*

QUICKY, у,е. 0,3292 ± 0,01 0,3198 ± 0,02*

САД, мм.рт.ст., 151,56 ± 11,17 160,56 ± 9,11*

Пороговая мощность, Вт 80,63 ± 33,14 59,09 ± 30,15*

Суммарная мощность, Вт 185,83 ± 114,03 115,91 ± 86,6*

Максимальное потребление кислорода, мл/мин/кг 24,48 ± 6,04 20,7 ± 4,64*

Примечание: *p<0.05, между нижними и верхними 50 процентилями концентрации ГЦ плазмы.
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Материалы и методы исследования. 
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) 
– острая окклюзия тромбом или эмболом 
ствола, одной или нескольких ветвей легоч-
ной артерии. ТЭЛА – составная часть синд-
рома тромбоза системы верхней и нижней 
полых вен (чаще тромбоза вен малого таза и 
глубоких вен нижних конечностей), поэтому 
в зарубежной практике эти два заболевания 
объединяют под общим названием – «веноз-
ный тромбоэмболизм».  ТЭЛА – интернацио-
нальная проблема практической медицины: в 
структуре летальности от сердечно-сосудис-
тых заболеваний она занимает третье место 
после инфаркта миокарда и инсульта. В эко-
номически развитых странах 0,1% населения 
ежегодно погибает от ТЭЛА. Диагностика 
ТЭЛА – трудная задача для практикующих 
врачей в связи с тем, что клиническая карти-
на ассоциируется с обострением основного 
заболевания (ИБС, ХСН, ХЗЛ) или является 
одним из осложнений онкологических забо-
леваний, травм, обширных хирургических 
вмешательств, а специфические методы диа-
гностики, такие как ангиопульмонография, 
сцинтиграфия, перфузионно-вентиляционные 
исследования с изотопами, спиральная ком-
пьютерная и магнитно-резонансная томогра-
фия, осуществимы в единичных научно-ме-
дицинских центрах. При жизни диагноз ТЭЛА 
устанавливается менее чем в 70% наблюде-
ний. Летальность среди пациентов без пато-
генетической терапии, по данным различных 
авторов, составляет 40% и более, при мас-
сивной тромбоэмболии достигает 70%, а при 
своевременно начатой терапии колеблется от 
2 до 8%. Легочная эмболия занимает одно из 
ведущих мест в акушерской практике: смерт-
ность от этого осложнения колеблется от 1,5 

до 2,7 случаев на 10 000 родов, а в структуре 
материнской смертности составляет 2,8-9,2.  
Клиническая картина ТЭЛА существенно ва-
рьирует , в зависимости от степени обтурации 
сосудов легких и характера сопутствующей па-
тологии , от почти полного отсутствия симпто-
мов («немые» эмболии) до быстро развиваю-
щегося состояния острой сердечно -легочной 
недостаточности, в течении нескольких минут 
приводящей больного к смерти.   Приводим  
наше наблюдение.

 Больная Т. 44 года, госпитализирова-
на в реанимационное отделение городской 
больницы №1, с клиникой повторной тром-
боэмболии легочной артерии. В анамнезе 
эндопротезирование левого тазобедренного 
сустава. На УЗИ тромбоз глубоких вен тазо-
бедренного сегмента, флотирующий  тромб 
общей подвздошной вены слева. Больная в 
экстренном порядке взята  в операционную 
ангиографической лаборатории, где проведе-
на дигитально – субтракционная  ангиография   
с  установкой кавафильтра в нижней полой 
вене.  Затем проведена ангоипульмонография  
(Sol. Omnipac– 350mq.)с установкой катетера 
в устье правой легочной артерии с целью вве-
дения тромболитических препаратов. После  
проведенной интенсивной терапии больная 
выписана в удовлетворительном состоянии.

Рис. № 1. Флебография

Рис. №2.  Установка кавафильтра.

 Если диагностика тромбоэмболии  круп-
ных ветвей легочной артерии не вызывает 
сомнении, то тромбоз терминальных ветвей 
легочной артерии протекает скрыто имити-
руя  обострение хронического заболевания ( 
ИБС, ХСН, ХЗЛ ), почти в 50% случаев эпизоды 
ТЭЛА остаются незамеченными, в большинс-
тве случаев при аутопсии только тщательное 
исследование легочных артерий позволяет 
обнаружить тромбы или остаточные признаки 
перенесенной ТЭЛА.   Приводим  наше наблю-
дение.

 Больная Д.38лет. В 2005 году неоднократ-
но обращалась в лечебные учреждения с 
жалобами на кашель, одышку, сердцебие-
ние, слабость и проходила лечение включая 
активные физиотерапевтические процедуры 
и массаж по поводу ОРВИ, остеохондроза 
грудного отдела позвоночника, межреберной 
невралгий и т.д. При осмотре обращает вни-
мание незначительная отечность и увеличение 
объема левой голени. Пальпация икроножных 
мышц болезненна. Лабораторно высокий 
уровень продуктов деградации фибриногена. 
На УЗИ сосудов нижних конечностей тромбоз 
глубоких вен бедра слева. Больной произве-
дена  СКТ ангиография сосудов нижних ко-
нечностей. (Sol. Omnipac– 350mq.– 120мл.)  

К вопросу о диагностике и лечении 
тромбоэмболии терминальных ветвей 
легочной артерии
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Бедренная вена справа контрастирована 
равномерно, контуры ровные, четкие. Шири-
ной до 8,2мм. Бедренная вена слева    конт-
растирована неравномерно, контуры ровные, 
определяется пятнистость (наличие тромба), 

расширение левой бедренной вены в с\з до 
10,7мм  и  в  н\з  до  16,2 мм. В связи с по-
дозрением на ТЭЛА сделана спиральная ком-
пьютерная томография легких на которой 
определяются  участки инфаркт пневмонии 10 
сегмента правого легкого и 9 сегмента левого 

легкого. Тромбоэмболия мелких ветвей легоч-
ной артерии – манифестируют остро возник-
шей одышкой, усугубляющейся при переходе 
пациента в вертикальное положение, крово-
харканьем, тахикардией, периферическими 
болями в грудной клетке (место поражений 
легкого) в результате вовлечения в патологи-
ческий процесс плевры. 

Выводы: 
1. Таким образом, при подозрении на 

наличие ТЭЛА диагноз устанавливается на 
основании: комплексной оценки клини-

ческих симптомов, данных неинвазивных 
инструментальных и лабораторных методов 
исследований, а при их недостаточной ин-
формативности диагноз должен быть вери-
фицирован с помощью компьютерной томог-
рафии  или DSA – ангиопульмонографии. 

2. Своевременно поставленный диагноз 
ТЭЛА и начатая адекватная терапия снижают 
летальность при ТЭЛА от 40% до 5% в сред-
нем (по данным различных медицинских 
центров). 

3. При рецидивирующей ТЭЛА у больных 
с высоким риском (флотирующий или протя-
женный венотромбоз) рекомендована имп-
лантация фильтра в нижнюю полую вену. 

4. Определение уровня продуктов дегра-
дации фибриногена (ПДФ) и, в частности, 
увеличение ПДФ (N <10 мкг/мл) и концен-
трации D-димера более 0,5 мг/л свиде-
тельствуют о спонтанной активации фиб-
ринолитической системы крови в ответ на 
тромбообразование.     
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наука и практика

С.Н. Музафаров  
Павлодарский филиал Семипалатинской 

государственной медицинской академии. 
Факультет усовершенствования врачей, 

ОДЦ г. Павлодар

Успехи теоретической и практической 
эндоскопии пищевода, желудка и  двенад-
цатиперстной кишки (ДПК) являются пред-
логом отказа от некоторых устоявшихся, 
но устаревших представлений о форме и 
структуре диагноза и  прямо пропорцио-
нально отражается не только на стандарти-
зации эндоскопических заключений, но и на 
совершенствовании  учения о семиологии 
диагностического процесса 

 Цель – оптимизация информативнос-
ти эндоскопии пищевода, желудка и  ДПК и 
внедрение компьютерного варианта прото-
кола для комплекса Med Work.

Материалы и методы. На клиничес-
кой базе при областном диагностическом 
центре г. Павлодара  за период с 2003-2006 
гг. обследовано 12000 больных с патологи-
ей верхнего отдела желудочно-кишечного 
тракта. Для описания протокола исследова-
ния в текстовой – описательной части было 
использовано  посиндромное описание 
эндоскопических находок. И на этой осно-
ве разрабатывался компьютерный вариант 
предлагаемого стандарта эндоскопического 
заключения, который раскрывает значи-
мость нового подхода оптимизации инфор-
мативности эндоскопии пищевода, желудка 
и  ДПК.        

Способы диагностической ориентации 
и оптимизация оформления протокола эн-
доскопического исследования, как тесно 
взаимосвязанный механизм в литерату-
ре, в целом, специально не обсуждался, 
за исключением ряда работ  последних 
лет(Архипов В.В., 1997, Доляр Д.Г., 1998.,) 
или вообще отсутствует, как проблема, в 
эндоскопии (ЛуцевичЭ.В. с соавт., 1990., 

Мылникова И.С.,2000.,ЧернеховскаяН.Е.,с 
соавт., 2006).Разные принципы оформления 
заключения, бытующие в разных медицинс-
ких учреждениях, затрудняют оптимальное 
решение вопросов медицинской практики.

Периодически и в ряде случаев регуляр-
но сталкиваясь с расхождениями результа-
тов исследования и заключением эндоско-
писта, мы, не можем принять окончательное 
решение (искоренение старых образцов 
оформления протокола эндоскопического 
исследования) и, следовательно, слепо сле-
дуем установившимся традициям оценки и 
оформления протокола эндоскопического 
исследования. До сих пор, на этот вопрос 
единого ответа  нет и  нет единого  образца 
протокола исследования, и этот медицин-
ский парадокс видимо сформировался в 
результате отсутствия руководящего при-
нципа. Хотя, в литературе имеются попытки 
разработки протокола эндоскопического ис-
следования (Назаров В.Е., с соавт. 2002).  

В тоже время, реальный единый инфор-
мационный блок, который должен выдер-
жать принцип, единства основания система-
тизации это необходимость в современной 
эндоскопии. 

Диагностическая ориентация в полости 
органа и его адекватное описание,  в общем 
– то, преследуя, одни и те же цели не могут 
сравниваться между собой по такому крите-
рию, как информативность, так как совре-
менная эндоскопическая семиотика заболе-
ваний пищевода, желудка и ДПК основана на 
совершенно иной позиции, чем традицион-
ная. Именно, эндоскопист получив возмож-
ность исследовать полость и поверхность 
органа, должен принципиально распознать 
определенные симптомы или синдромы и 
вывести эти показатели в протокол исследо-
вания. Однако, этот параллелизм в практике 
отсутствует. На наш взгляд это обусловлено 
отсутствием учения об эндоскопической се-
миологии или систематизации  эндоскопи-

ческого «образа» (язва, рак, ГПОД и т.д.) и, 
к сожалению, вновь, как отдельная пробле-
ма не выделена(Чернеховская Н.Е., с соавт. 
2006).

И это уже второй парадокс, решение ко-
торого имеет принципиальное значение для 
оптимизации  информативности эндоскопии 
пищевода, желудка и  ДПК.  

В связи с чем, нами, в течение более 20 
лет, разрабатывались эндоскопические се-
миологии в эндоскопии верхнего отдела же-
лудочно-кишечного тракта, в основе которо-
го лежат три основополагающих принципа: 
от симптома к диагнозу, принцип оценки 
биодинамического процесса или биомеха-
ники в переходных местах или полости и в 
стенке органа, принцип прицельного (на
правленного, локального) эндоскопического 
поиска) с оценкой морфо-функционального 
состояния клеточно-тканевых элементов. И 
как было указано выше систематизация  ко-
лоссально большого количества синдромов 
или симптомов и их анализ, совершенство-
вание методологии оценки и новые взгляды 
с позиции их внедрения в практику, до сих 
пор, остались в тени. В результате  возни-
кает несоответствие  структуры семиотики 
логике диагностического процесса. 

Ретроспективный анализ и ежеднев-
ная работа привела к необходимости 
более рациональной систематизации эн-
доскопической семиотики (МузафаровС.
Н.,1993,,2006),с целью создания механизма  
взаимообусловленности и взаимодопол-
нения между способами диагностической 
ориентации или оценки эндоскопического 
«образа» и оптимизации информативности 
эндоскопии пищевода, желудка и  ДПК и, 
следовательно, ее оформления в протоко-
лах эндоскопического исследования. 

Таким образом, оптимизация информа-
тивности протокола исследования  может 
быть рациональной в том случае, если кли-
нический подход  к оценке  самой информа-

Новые взгляды оптимизации 
информативности эндоскопии пищевода, 
желудка и  двенадцатиперстной кишки
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ции во время эндоскопии  является отправ-
ной точкой  для описания эндоскопического 
«образа» патологии.

Следовательно, при описании эндос-
копического «образа» эндоскопист в пер-
вую очередь констатирует доминирующие 
признаки и это бесспорное положение. В 
связи с чем, нами, выделены и системати-
зированы такие эндоскопические синдро-
мы: дефект, деформация, дополнительное 
образование, дисфункция, дислокация.  С 
другой стороны они включены в протокол, 
как отражение эндоскопического «образа» и 
как стандарт процесса оформления.

 Конечно, подчеркивая последний тезис, 
следует четко сказать, что традиционная 
эндоскопия при описании эндоскопическо-
го «образа» придерживалась произвольной 
формы, часто не имеющие под собой ни 
какой научной основы. Простой пример: 
не учет эндоскопических критерии при ПБ, 
(Кашин С.В., Иваников И.О.,2006) или  опе-
рированного желудка и пищевода (Полуэк-
тов В.Л. 1989) и других эндоскопических 
«феноменов». Эндоскопические находки 
при описании  как общепринято, должны 
быть четкими, ясными, тем более, немного-
словными, в то же время достаточно полно 
отражающими морфо – функциональную и 
динамическую характеристику паталогичес-
кого процесса. Следует подчеркнуть, что 
при правильно проведенной диагностике 
заболевания неверное оформление заклю-
чения обесценивает всю предшествующую 
работу эндоскописта по выяснению сущ-
ности болезни и нередко ведет к ошибкам 
в лечении.

Не выдаваясь в подробности этих пока-
зателей, мы, решили напомнить в краткой 
форме описание этих синдромов, что в 
свою очередь  это должно обеспечить про-
граммное обеспечение диагностического 
процесса при оформлении протокола с 
одной стороны, с другой, дисциплинирует 
эндоскописта при оценке эндоскопического 
«образа» и ее отражений в протоколе. Это 
новый уровень организационно – методо-
логической структуры оказания  эндоскопи-
ческой помощи. 

 Эндоскопист при осмотре полости и 
слизистой органа, как было указано выше, 
должен придерживаться принципа «от сим-
птома к диагнозу» и оценить состояние био-

механики, особенно в переходных местах. 
В связи, с чем  возникла необходимость, 
применить достижения эндоскопической 
семиологии и новой терминологии, для ра-
ционального использования их, при распоз-
навании эндоскопической картины в клас-
сифицированной форме по синдромному 
принципу. По сущности эти эндоскопичес-
кие признаки и отражают те или иные поло-
жения паталогического процесса в стенке 
органа. 

Соблюдение определенных правил в эн-
доскопии в целом, необходимо для самой 
дисциплины, внутри самого предмета, что 
мы и придерживались на протяжении этих 
лет. Эти правила описания эндоскопических 
результатов помогают в построении заклю-
чения после завершения эндоскопии пище-
вода, желудка и ДПК. Для того, что бы  мож-
но было легко и быстро находить нужные 
синдромы того или иного генеза каждому из 
этих синдромов присвоено свое словесное 
обозначение – «номенклатура». В этой свя-
зи, они отражают названия наиболее значи-
мых симптомов непосредственно указываю-
щих на источник патологии.

Синдром при патологии должен иметь, 
как нам кажется стройную систему, единую 
для всех эндоскопистов и эндоскопии поня-
тия. В основу синдрома всех предложенных 
вариантов положен симптомный режим оп-
ределения элементов  его составляющего. 
Любой эндоскопический синдром имеет 
следующие параметры: локализация, раз-
меры, форма, цвет, количество, блеск, 
рельеф, состояние функции и т.д.. Следо-
вательно, если провести учет этих парамет-
ров, то вся поверхность патологического 
процесса или эндоскопического «образа» 
будет разбита на симптомы, каждому из 
которых соответствует отдельный синдром 
определенной нозологии. 

Таким образом, врач-эндоскопист пре-
жде всего устанавливает вид преобладаю-
щих симптомокомплексов, которые дают 
возможность отнести их к определенному 
типу общепатологических или специфичес-
ких процессов. Это позволяет выбрать даль-
нейшее направление хода исследования и 
создать рабочую гипотезу о его нозологи-
ческой принадлежности. Исходя из этого, 
в межсиндромной дифференциальной диа-
гностике имеет место выделение ведущих 

эндоскопических синдромов.
Описание этих синдромов в краткой фор-

ме приведено ниже. 
Так, синдром дефекта – мы предлагаем 

для описания всех состояний слизистой ЖКТ 
при его повреждении и поражении патоло-
гическим процессом, независимо от площа-
ди и глубины дефекта. Причем, дефект (или 
язвенный или эрозивный или опухолевой и 
т.д.) слизистой, он отражает истинное по-
ложение при визуальной оценке и с точки 
зрения этиологического и патологического 
механизма. При описании состояния и/
или, изменения, в протокол исследования 
включаем все элементы  этого дефекта. 
Синдром, этот, часто сочетается со всеми 
остальными синдромами с и без элементов 
его составляющего. 

Синдром дополнительного образования 
– предложен для отражения в описатель-
ной части протокола исследования в слу-
чае, когда, эндоскопист, должен подробно 
характеризовать все опухолевые процессы 
в стенке ЖКТ, независимо от размеров и 
площади его составляющих. При этом и 
этот синдром тоже относительно специфи-
чен своему названию, в тоже время, имеет 
право выступать в сочетании с другими син-
дромами, особенно с предыдущим. 

Синдром деформации – предназначен 
для описания в эндоскопии всех не входя-
щих в рамку нормальных  полостных конфи-
гурации и положений  принятой  в эндоско-
пической классификации анатомии ЖКТ. 
Особенно оно выражено при рубцовых, опу-
холевых, и т.д. состояниях и часто затрудня-
ет тщательный осмотр полости органа. Так 
же может сочетаться с другими синдромами 
и симптомами  в эндоскопии. Причем, он 
тоже  отражает суть патологического про-
цесса, его тяжелые последствия. 

Синдром дисфункции – функциональные 
нарушения ЖКТ при патологических состоя-
ниях  всегда имеют место, выявление, осо-
бенно оценка и фиксирование в истории бо-
лезни до сих пор остается трудной задачей 
для эндоскописта. Однако врач, обязан в 
описательной части отразит свою оценку по 
поводу функционального состояния и изме-
нения перистальтики, тонуса и биомеханики 
переходных зон. 

Синдром дислокации – в эндоскопии 
отражает все случаи, когда эндоскопист в 
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поле зрения выявляет ряд характерных при-
знаков, такие как: нарушение положения или 
смещение слизистой и или части органа, в 
виде трансмиграции, оттеснения, подтяги-
вания, которые могут быть локальным или 
диффузным. 

Кроме того, при составлении формы 
протокола, нами, использованы последние 
достижения в изучений эндоскопической 
анатомии пищеводно-желудочного перехо-
да, ДПК, в частности луковицы и большого 
дуоденального сосочка (Нечипай А.М., с  со-
авт., 2002).

 В перспективе, в практику эндоскопии 
будем внедрять версию-2 этого протокола, 
в который будут включены следующие эн-
доскопические критерии: описание эндо-
феноменов, критерии эндо-биопсии и раз-
работка значения эндо-биомеханики для 
диагностического процесса. 

Выводы: 
1. Эндоскопический диагноз по сущест-

ву является дифференциальным, основан-
ным на сравнительной оценке наличия или 
отсутствия определенных синдромов и сим-
птомов и показателей их «удельного веса» и 
в современный период, ни как не возможно 
обходиться без «внутринозологической» 
дифференциальной диагностике, ибо эти-
ологическая верификация так необходима 
для гастроэнтеролога при многих заболева-
ниях органов пищеварения.

2.Компьютерный вариант оформления 
механизма оценки эндоскопического «обра-
за» патологии с применением ведущих эн-
доскопических синдромов и ее отражение в 
протоколе – это и есть оптимизация инфор-
мативности эндоскопии пищевода, желудка 

и  двенадцатиперстной кишки.
3.Эндоскопическая стандартизация и 

единообразные формы оформления заклю-
чения в условиях диагностического центра 
способствуют решению многих медицинс-
ких, социальных и экономических проблем. 

4. Внедрение новых направлений  и 
информационной технологии в эндоско-
пическом диагностическом процессе для 
выработки унифицированных правил фор-
мулировки эндоскопического заключения 
должно способствовать улучшению сложной 
работы гастроэнтеролога. 
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