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ПРИВЕТСТВИЕ УЧАСТНИКАМ

Учитесь так, словно вы постоянно 
ощущаете нехватку своих знаний, 

и так, словно вы постоянно боитесь 
растерять свои знания. 

Конфуций (Кун-цзы)

Наш круглый стол стал национальной платформой, на которой мы обсуждаем актуальные вопросы 
оказания медицинской помощи пациентам с сосудистыми заболеваниями головного мозга. В этом году 
научно-практическая конференция будет еще насыщеннее и разнообразнее по тематике. В программе 
научно-практической конференции планируется обсуждение вопросов организации инсультной служ-
бы в Казахстане, нейровизуализационной диагностики, лечения инсультов с использованием тромболи-
тической терапии, открытых нейрохирургических и эндоваскулярных оперативных вмешательств, реа-
билитации и профилактики инсульта. В программе примут участие ведущие зарубежные и отечествен-
ные специалисты в области неврологии, нейрохирургии, кардиологии, реаниматологии и реабилитации. 

В рамках поддержки «Года молодежи» в Казахстане Республиканским координационным центром по 
проблемам инсульта организован конкурс среди молодых неврологов для того, чтобы наши молодые 
доктора получили возможность продемонстрировать свои знания и совершенствовать навыки публич-
ного выступления. Более 20 молодых неврологов со всего Казахстана проявили желание выступить пе-
ред жюри со своими докладами, и мы желаем им удачи!

Надеюсь, что по окончании конференции каждый участник заберет с собой полученные знания и бу-
дет использовать их в своей ежедневной профессиональной практике во имя спасения жизни пациента!

Председатель Правления 
АО «Национальный центр нейрохирургии»					         С. Акшулаков
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ПРИВЕТСТВИЕ УЧАСТНИКАМ

Сотни воителей стоит один  
врачеватель искусный 

Гомер

Большинство участников сегодняшней конференции являются практикующими врачами и каждый 
спасает множество жизней повседневно. Однако, врач должен быть искусным! В связи с чем, каждый 
год мы организовываем научно-практическую конференцию «Школа инсульта» с международным 
участием, а также Круглый стол специалистов инсультной службы Казахстана. 

Ежегодно к участию в конференции приглашаются авторитетные международные и отечественные 
спикеры, чтобы поделиться с нами своими опытом, знаниями и ответить на актуальные вопросы прак-
тикующих докторов из всех регионов нашей страны. Но, необходимо отметить, что основой любого 
обучения является личное стремление человека к познанию и совершенствованию, и как бы мы (ор-
ганизационный комитет) не старались организовать конференцию и преподнести информацию «легко 
и просто», то есть так, чтобы всем все стало понятно с первого раза, при отсутствии личного желания к 
познанию, ничего не получится. Поэтому хочется пожелать всем участникам неустанно повышать свой 
уровень когнитивной активности, в частности в период конференции, когда наилучшие докладчики со-
браны в одном месте и остается только лишь поглощать в себя информацию как губка. 

Как известно, медицина не стоит на месте, постоянно разрабатываются новые методы диагности-
ки, совершенствуются подходы к лечению и реабилитации пациентов с заболеваниями центральной 
нервной системы. Мы надеемся, что лекции, прочитанные нашими лекторами, будут услышаны и будут 
полезными для совершенствования имеющихся знаний и навыков. 

Хочу всем пожелать плодотворной работы!

Директор Республиканского
координационного центра 
по проблемам инсульта   							                      Е. Адильбеков
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ОРГАНИЗАЦИОННЫЙ КОМИТЕТ 

Организатором Научно-практической конференции с международным участием «Школа Инсульта 
2019» и 4-го ежегодного Круглого стола специалистов инсультной службы Республики Казахстан явля-
ется Республиканский координационный центр по проблемам инсульта АО «Национальный центр ней-
рохирургии». Из истории: 22 декабря 2015 года Министерством здравоохранения и социального раз-
вития Республики Казахстан было принято решение об утверждении «Дорожной карты по внедрению 
интегрированной модели управления острыми инсультами в Республике Казахстан на 2016-2019гг.», 
исполнение которой было возложено на АО «Национальный центр нейрохирургии» (далее АО «НЦН»). 
Затем в августе 2016 года в составе АО «НЦН» было открыто новое структурное подразделение «Ре-
спубликанский координационный центр по проблемам инсульта» (далее РКЦПИ) согласно приказа № 
686 от 02.08.2016г. Министерства здравоохранения и социального развития РК «О некоторых вопросах 
снижения смертности от инсульта и улучшения качества оказания медицинской помощи больным с 
инсультом». 

Целью создания РКЦПИ является улучшение качества оказания медицинской помощи населению 
при инсультах, снижения смертности и предупреждения инвалидизации, а также исполнение «Дорож-
ной карты по внедрению интегрированной модели управления острыми инсультами в Республике Ка-
захстан» Министерства Здравоохранения РК. 

РКЦПИ является уникальным подразделением Национального центра нейрохирургии, которое соче-
тает в себе организационно-методическую, клиническую, научную и образовательную работу. Реализо-
вывают поставленные цели и задачи коллектив РКЦПИ:

- Директор РКЦПИ к.м.н. нейрохирург высшей категории - Адильбеков Ержан Боранбаевич
- Главный специалист, координатор Дорожной карты, невролог высшей категории, магистр меди
цинских наук - Ахметжанова Зауреш Бауыржановна
- Главный специалист, невролог, магистр медицины - Медуханова Сабина Гарафовна
- Ведущий специалист, невролог - Жумабаева Гульдана Косылбаевна.

Адильбеков  
Ержан Боранбаевич

Ахметжанова  
Зауреш Бауыржановна

Медуханова  
Сабина Гарафовна
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Сотрудниками РКЦПИ были разработаны республиканские индикаторы для эффективного анализа, 
мониторинга и управления инсультной службой РК. Для каждого региона Казахстана разработаны ин-
дивидуальные планы развития и дорожные карты, ведется систематическая работа по реализации ме-
роприятий республиканской Дорожной карты. Осуществляются выезды в 

регионы РК, в ходе которых проводятся мониторинг и анализ инсультной службы регионов по сле-
дующим пунктам:
•	 реализации дорожных карт регионов РК;
•	 исполнению алгоритмов приказа 

№809 от 19.10.2015 МЗСР РК «Стандарт орга-
низации оказания неврологической помощи 
в РК»;

•	 соблюдению клинических протоколов;
•	 достижению индикаторов инсультной службы;
•	 диспансеризации на уровне ПМСП;

•	 соответствию инсультных центров по осна-
щению и кадровому составу согласно приказа 
№809;

•	 лекарственному обеспечению в ИЦ;
•	 обучению кадров инсультной службы;
•	 обеспечению ресурсами, оказывающими эн-

доваскулярную помощь: обеспечение кадра-
ми, ИМН и медоборудованием.

Регулярно проводятся телеконсультации с регионами по вопросам тактики лечения сложных случаев 
инсультов, в т.ч. при беременности и после родов, осуществляются вылеты в регионы по линии сани-
тарной авиации. В рамках 005 Республиканской бюджетной программы МЗ РК по приоритету «Инсульт» 
ежегодно обучаются специалисты инсультной службы, проводятся научно-практические конференции с 
участием международных экспертов в области неврологии и организации инсультной службы, круглые 
столы, в ходе которых обсуждаются острые вопросы инсультной службы каждого региона страны; ве-
дется научно-методическая поддержка специалистов инсультной службы РК в написании научных работ 
и их публикации,  ежегодно выпускается спец выпуск журнала «Нейрохирургия и неврология Казах-
стана», посвященный научно-практической конференции «Школа инсульта»; разработаны клинические 
протокола по нозологиям: «САК», «Нетравматическое внутрижелудочковое кровоизлияние».

В 2017 году были выпущены 2 социальных ролика по распознаванию первых признаков инсульта и 
своевременному обращению за медицинской помощью, автором которых является Ахметжанова З.Б., 
главную роль в одном из которых сыграл известный казахстанский актер Ерболат Касымович Тогузаков.  
Ролики ротируются на телеканалах «КТК», «Астана», «Хабар», а также в регионах Казахстана в медицин-
ских организациях и местах общественного скопления людей.
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З.Б. Ахметжанова, С.Г. Медуханова, Г.К. Жумабаева, Е.Б. Адильбеков 
Республиканский координационный центр по проблемам инсульта АО «Национальный центр  
нейрохирургии», г. Нур-Султан, Казахстан. 

ИНСУЛЬТ В КАЗАХСТАНЕ

Резюме. Согласно официальной статистики МЗ РК общая заболеваемость БСК за последние 20 лет 
увеличилась в Казахстане в три раза, в основном за счет роста болезней, характеризующихся повы-
шенным артериальным давлением, что может расцениваться положительно и свидетельствовать 
об улучшении ранней диагностики (выявляемости) больных с артериальной гипертонией на уровне 
ПМСП, благодаря внедрению скрининговых осмотров взрослого населения, направленных на раннее вы-
явление и предупреждение БСК. Тем не менее, увеличение осложнений АГ и СД, т.е. увеличение заболе-
ваемости ИБС, ОИМ и инсультом среди населения РК говорит о том, что вероятно работы по про-
филактике, лечению и диспансеризации на уровне ПМСП ведутся не на должном уровне ввиду ряда 
разных причин. Количество пациентов, перенесших инсульт в Казахстане, к сожалению, не уменьша-
ется, а ежегодный прирост госпитализированной заболеваемости по причине инсульта составляет 
от 1 до 3%. При этом, оказание специфической терапии пациентам с инсультом в виде тромболи-
тической терапии и проведению нейрохирургических операций по РК выросли с 2015г. по 2018г. почти 
в 3 раза и являются признанными международными стандартами в оказании медицинской помощи, 
свидетельствующие о высоком уровне ее организации в целом по стране.
В данной статье приводятся эпидемиологические данные по БСК, инсульту, развитии инсультной 
службы, работе «Республиканского координационного центра по проблемам инсульта». 
Ключевые слова: инсульт, болезни системы кровообращения, эпидемиология, статистика, тромбо-
литическая терапия, нейрохирургия, заболеваемость, смертность.

Как известно, инсульт относится к болезням 
системы кровообращения (БСК) и факторы ри-
ска для его возникновения являются такими же, 
как и для всех БСК. Согласно официальным дан-
ным Министерства здравоохранения РК общая 
заболеваемость населения Республики Казахстан 

по БСК, зарегистрированных в лечебно-профи-
лактических организациях, за последние 20 лет 
увеличилась почти в три раза с 5891,3 случаев 
на 100 тысяч человек в 1998 году до 16360,6 в 2017 
году (рис. 1, табл. 1) [1 - 17]. 

						    
З.Б. Ахметжанова, email: zauresa@yandex.ru

Рисунок 1. Общая заболеваемость населения Республики Казахстан  
по БСК на 100 тысяч человек с 1998 по 2017гг.
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Таблица 1. 

СТАТИСТИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ПО ОТДЕЛЬНЫМ ВИДАМ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ  
В РК ЗА ПЕРИОД С 1998 ПО 2017ГГ.

При этом число заболеваний, зарегистриро-
ванных впервые в жизни, на 100 тысяч человек 
соответствующего населения в группе БСК в 1998 
году составило 1100,9, тогда как в 2017 году эта 
цифра достигла 2595,7. В данной группе БСК 
для анализа нами были выделены наиболее важ-
ные следующие заболевания: болезни, характе-
ризующиеся повышенным кровяным давлением, 
ишемическая болезнь сердца (далее ИБС), острый 
инфаркт миокарда (далее ОИМ) и цереброваску-
лярные заболевания (далее ЦВЗ). За период 20 
лет с 1998г. по 2017г. отмечается рост всех вы-
шеперечисленных заболеваний почти в два раза: 
ИБС от 245,4 до 497,8; ОИМ от 57,4 до 95,6; ЦВЗ 
от 162,4 до 319,2, однако болезни, характеризую-
щиеся повышенным кровяным давлением, увели-
чились фактически в 4,5 раза от 287,7 до 1236,4 со-
ответственно (рис. 2, табл. 1). Также число, впер-
вые заболевших сахарным диабетом (далее СД) 
в 1998г. составило 65,6 на 100 тысяч человек со-
ответствующего населения, а в 2017г. 204,2, т.е. 
наблюдается рост почти в 3 раза. 

Увеличение заболеваемости в категории бо-
лезней, характеризующихся повышенным кро-
вяным давлением и СД в данном случае может 
трактоваться как положительное, т.е. улучшение 
ранней диагностики (выявляемости) больных с ар-
териальной гипертонией (далее АГ) и СД на уров-

не ПМСП, благодаря внедрению скрининговых 
осмотров взрослого населения, направленных 
на раннее выявление и предупреждение БСК. Тем 
не менее, увеличение осложнений АГ и СД, т.е. 
увеличение заболеваемости ИБС, ОИМ и инсуль-
том среди населения РК говорит о том, что веро-
ятно работы по профилактике, лечению и диспан-
серизации на уровне ПМСП ведутся не на долж-
ном уровне ввиду ряда разных причин. 

Рисунок 2. Число заболеваний, зарегистрированных 
впервые в жизни, на 100 тысяч человек соответствую-

щего населения в группе БСК с 1998 по 2017гг.

Согласно научно доказанным данным, сни-
жение заболеваемости и смертности населения 
в стране следует ожидать только после 5 лет эф-
фективных непрерывных работ по пропаганде 
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здорового образа жизни (далее ЗОЖ) в общей 
популяции страны на национальном уровне, 
но на сегодняшний день отсутствуют республи-
канские утвержденные индикаторы эффективно-
сти работы структуры ЗОЖ. 

Среди показателей смертности населе-
ния по основным классам причин смертности 
на 100 000 человек населения РК группа БСК, 
к сожалению, занимает неизменно лидирующее 
первое место от 481,6 в 1998г. до 174,83 в 2017г., 
с наибольшим пиком в 2003г. до 539, но с положи-
тельной динамикой в уменьшении роста смертно-
сти почти в 3 раза с 2007 по 2017гг. (рис.3)

Рисунок 3. Показатели смертности населения по основ-
ным классам причин смертности на 100 тысяч человек 

населения по РК, 1998-2017гг.

Что же стало причиной такого резкого сниже-
ния смертности от БСК? Как известно, 13 февраля 
2007г. Постановлением Правительства Республики 
Казахстан №102 была утверждена «Государствен-
ная программа развития кардиологической и кар-
диохирургической помощи в Республике Казах-
стан на 2007-2009 годы» (далее Программа) раз-
работанная в целях снижения смертности от БСК, 
развития и совершенствования организационной 
структуры кардиологической и кардиохирургиче-
ской помощи в РК [18]. Данная Программа пред-
усматривала строительство новых кардиоцентров 
в стране, открытие новых отделений на базе мно-
гопрофильных стационаров с закупом необходи-
мого оборудования, подготовкой и повышением 
квалификации специалистов кардиохирургиче-
ского профиля за рубежом и т.д. на общую сумму 
более 25 миллиардов тенге или более 208 мил-
лионов долларов США по курсу Национального 
банка РК 2007 года. Благодаря осуществленным 

мероприятиям данной Программы в Казахстане 
действительно произошел рост кардиологиче-
ской и кардиохирургической службы, население 
страны получило доступ к новейшим методам 
диагностики и лечения кардиологических заболе-
ваний, чего к сожалению, не получила неврологи-
ческая служба.

Необходимо отметить, что впервые в офици-
альной статистике МЗ РК в общей структуре смерт-
ности по причине БСК в статистическом сборнике 
2010г. появилось разделение на две основные 
причины: от ИБС (I.20 –I.25) и инсульта (I.60–I.64), 
которые составили 157,04 и 119,46 соответственно 
(рис.4).

Рисунок 4. Показатели смертности населения РК 
по БСК на 100 000 человек, 1998 - 2017гг. 

В декабре 2015 года МЗСР РК была утвержде-
на «Дорожная карта по внедрению интегриро-
ванной модели управления острыми инсульта-
ми в Республике Казахстан на 2016-2019 годы» 
(далее Дорожная карта), мероприятия которой 
было поручено реализовывать Республиканско-
му Координационному совету по внедрению ин-
тегрированной модели оказания медицинской 
помощи при инсультах под председательством 
профессора Акшулакова С.К., а позднее в августе 
2016г. приказом министра здравоохранения было 
создано подразделение «Республиканский коор-
динационный центр по проблемам инсульта» (да-
лее – РКЦПИ) на базе АО «Национальный центр 
нейрохирургии» [19-21]. Для эффективности вне-
дрения и мониторинга проводимых мероприятий 
Дорожной карты были разработаны и утверж-
дены республиканские индикаторы инсультной 
службы РК.

Одним из важных индикаторов инсультной 
службы РК является наличие инсультных центров 
(далее ИЦ) в регионах, что выражается в показа-
теле эффективности «Процент медицинских ор-
ганизаций, оказывающих помощь при инсульте 
II и III уровня» который рассчитывается согласно 
Приказа № 809 МЗСР РК от 19.10.2015 года «Стан-
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дарт организации оказания неврологической по-
мощи в Республике Казахстан» (далее Стандарт) 
[22-23] из расчета 30 коек на 250 тыс. населения 
на базе многопрофильных организаций здраво-
охранения, оказывающих стационарную помощь, 

с учетом численности населения. Таким образом 
в РК должно быть не менее 64 ИЦ, на сегодняш-
ний день по РК количество ИЦ составляет 58, т.е. 
90,6% по данному индикатору (рис. 5).

Рис. 5. Сеть инсультных центров РК на 20.01.2019г.

Оказание медицинской помощи при ОНМК населению проводится в соответствии с уровнями 
регионализации согласно Стандарта (рис. 6). 

Рис. 6. Уровни оказания медицинской помощи с учетом регионализации.

Количество пациентов, заболевающих инсуль-
том в Казахстане увеличивается, а ежегодный 

прирост госпитализированной заболеваемости 
по причине инсульта составляет от 1 до 3%. Со-
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Рис 7. Госпитализированная заболеваемость по причине  
ОНМК за 12 месяцев 2017-2018гг. на 100 тыс. населения по РК.

Как показал анализ половозрастной структуры, 
из всех заболевших 53% составляют мужчины и 
47% женщины; наиболее высокий показатель за-
болеваемости наблюдается в возрастной группе 
от 41 до 60 лет - 37%, затем от 61 до 70 лет - 31%, 
от 71 года и выше – 28% и от 16 до 40 лет - 4%. При 
этом заболеваемость в наиболее социально-ак-
тивном и трудоспособном возрасте составляет 68 
% [22].

Показатели летальности в стационаре по про-
леченным случаям с ОНМК (геморрагический + 
ишемический инсульты) по РК за период с 2015 
по 2018гг. варьировали от минимального 12,6 до 
максимального 13,3 %, в среднем составляя 13,0. 
При этом, наиболее высокие цифры стационар-
ной летальности от ОНМК в РК за 12 месяцев 2018 
года отмечались в Костанайской области – 16,4; 
ЮКО – 16,0; ВКО – 15,4; Актюбинской - 15,0; СКО – 

гласно официальным данным Республиканского 
центра электронного здравоохранения МЗ РК го-
спитализированная заболеваемость острым на-
рушением мозгового кровообращения (ОНМК) 

в 2015г. составила 220,2 на 100 тысяч населения, 
226,9 в 2016г., 229,2 в 2017г. и 229,7 в 2018г. (та-
блица 2).

Таблица 2. 

СТАТИСТИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ПО ИНСУЛЬТУ В РК.

Количество 
пациентов, 
перенесших 

инсульт 
в абсолют-

ных 
цифрах

Госпитализи-
рованная 

заболевае-
мость по 
причине 
инсульта 

на 100 тыс. 
населения

Стационарная 
летальность 
от инсульта

Смертность 
от инсульта 

на дому 
в течение 
1 месяца 

после 
выписки

Доля 
проведен-
ного тром-
болизиса у 
пациентов 

с ишемичес-
ким 

инсультом

Процент 
нейрохирурги-

ческой
 активности 
при остром 

инсульте

2015 38518 220,2 13,0 7,5 1,0 2,1
2016 40267 226,9 12,6 6,9 1,3 2,9
2017 41293 229,2 13,3 6,7 2,2 5,2
2018 42210 229,7 13,0 5,9 3,3 6,2

Из них, наиболее высокие цифры отмечают-
ся в Павлодарской области – 339,7; Карагандин-
ской – 304,3; Восточно-Казахстанской – 289,0; Ак-

молинской – 287,6; г.Алматы – 244,4; Кызылордин-
ской – 239,9; Жамбылской – 230,2 областях (рис. 7).
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14,4; Карагандинской – 14,3; Мангистауской – 14,2 
(рис. 8). При анализе летальности было выявлено, 
что суточная летальность составляет около 25% 
от всей стационарной летальности по причине 
инсульта, большинство пациентов с фатальным 
исходом поступало в крайне тяжелом состоянии 
далеко за пределами временных рамок «терапев-

тического окна» (первые 4,5 часа) в пределах ко-
торого возможно проведение тромболитической 
терапии, а готовность реанимационной службы 
к приему таких тяжелых больных как в плане ос-
нащения, так и в плане наличия соответствующих 
кадров оставляет желать лучшего.

Рис. 8. Стационарная летальность по причине ОНМК за 12 месяцев 2017-2018гг. в РК.

Показатель по индикатору смертность от ин-
сульта на дому в течение 1 месяца после выписки в 
РК в 2015 году составил 7,5; в 2016г. 6,9; в 2017г. 6,7 
и в 2018г. 5,9; наблюдается положительная дина-
мика по снижению смертности на дому в течение 
4-х лет. Наиболее высокие показатели отмечаются 
в Костанайской – 9,3; СКО – 9,2; ВКО – 7,5; Караган-
динской – 6,8; Актюбинской – 6,5; Павлодарской – 
6,2; Алматинской – 6,0 областях. При анализе дан-
ного показателя было выявлено, что в увеличении 
этого показателя важное значение имеет ряд при-

чин: несвоевременное взятие на диспансерный 
учет после перенесенного инсульта и как след-
ствие низкий уровень проведения мероприятий 
по вторичной профилактике инсульта, фактически 
отсутствует продолженная реабилитация на амбу-
латорно-поликлиническом этапе, что обуславли-
вает развитие вторичных осложнений инсульта, 
отсутствуют хосписы и служба сестринского ухода 
на дому, что в целом говорит об отсутствии пре-
емственности оказания медицинской помощи в 
целом по стране (рис. 9).

Рис. 9. Смертность от инсульта на дому в течение первого месяца  
после выписки за 12 месяцев 2017-2018гг. по РК.
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Всем известно, что проведение тромболитиче-
ской терапии возможно только в случае своевре-
менного обращения за медицинской помощью в 
период «терапевтического окна» - это первые 4,5 
часа от момента появления первых признаков ин-
сульта и является ключевым фактором, влияющим 
на положительный исход лечения пациентов, та-
кие как летальность и инвалидизация. Оказание 
специфической терапии пациентам с инсультом 
в виде тромболитической терапии и проведении 
нейрохирургических операций являются при-

знанными международными стандартами в ока-
зании медицинской помощи и свидетельствуют 
о высоком уровне ее организации в целом по 
стране, так как включены в список гарантирован-
ного объема бесплатной медицинской помощи и 
доступны для всего населения Казахстана. Пока-
затель по индикатору «Доля проведенного тром-
болизиса у пациентов с ишемическим инсультом» 
с 2015 по 2018гг. увеличился с 1,0 до 3,3 соответ-
ственно (рис. 10). 

Рис. 10. Доля проведенного системного тромболизиса в РК за 2017-2018гг.

Согласно регионализации, нейрохирургическое 
лечение при инсультах оказывается в ИЦ II и III 
уровня. На II уровне (это первичные инсультные 
центры) нейрохирургическая помощь оказывает-
ся в виде открытых операций: декомпрессивная 
гемикраниэктомия, удаление внутричерепных 
гематом, наложение наружного дренажа. На III 
уровне (региональные инсультные центры) про-
водятся высокотехнологичные нейрохирургиче-
ские эндоваскулярные медицинские услуги: кли-
пирование и эмболизация аневризм, каротидная 
эндартерэктомия и стентирование сонных арте-
рий, стентирование экстра- и интракраниальных 

сосудов, клипирование и эмболизация аневризм 
и артериовенозных мальформаций, экстра-ин-
тракраниальный микроанастомоз, механическая 
тромбоэкстракция. На сегодняшний день одной 
из важных проблем является слабое обеспечение 
инсультных центров II и III уровня оборудованием 
и расходными материалами для оказания нейро-
хирургической помощи. Несмотря на имеющиеся 
трудности, проведение данных видов операций 
стало использоваться более широко, показатель 
по индикатору «процент нейрохирургической ак-
тивности при инсульте в РК» за 4-х летний период 
увеличился с 2,1 до 6,2 (рис. 11).

Рис. 11. Нейрохирургическая активность за 12 месяцев 2017-2018гг.
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Необходимо отметить, что успешное лечение 
пациента с острым инсультом начинается с осоз-
нания как населением, так и медицинскими со-
трудниками факта, что инсульт является неотлож-
ным состоянием, таким же как острый инфаркт 
миокарда или травма. Однако на практике боль-
шинство пациентов с ишемическим инсультом не 
получают тромболитическую терапию, потому 
что слишком поздно обращаются за медицинской 
помощью (за пределами терапевтического окна). 

Учитывая большую территорию и низкую 
плотность населения Казахстана все эти факто-
ры подразумевают дальнейшее развитие службы 
экстренной медицинской помощи и санитарной 
авиации для быстрой доставки пациентов с ише-
мическим инсультом в «терапевтическое окно». В 
то же время, не стоит забывать об альтернативных 
инструментах как Телемедицина, которая проде-
монстрировала положительные результаты в сво-
евременном лечении пациентов с инсультом.

Телемедицина с использованием двусторон-
ней видео-конференционной связи является 
подходящим, обоснованным и реальным спосо-
бом приблизить тромболизис к пациентам в от-
даленных или сельских стационарах, где по вре-
мени воздушный или наземный транспорт не 
применимы. Уровень оказания помощи, процент 
осложнений, ближайший и отдаленный прогноз 
для пациентов, получивших тромболизис после 
телемедицинской консультации в местном стаци-
онаре, и тех, кто лечился в центральных стацио-
нарах, одинаковый. В связи с этим, в 2017г. нами 
был разработан Проект единого консультативно-
го «Telestroke 24/7» центра. 

«Telestroke 24/7» это единый консультативный 
центр на базе АО «НЦН», где в круглосуточном 
режиме работает мультидисциплинарная бригада 
для связи со специалистами инсультных центров 
регионов РК. Специалисты имеют возможность 
в онлайн режиме проводить телеконсультации с 
возможностью просмотра нейровизуализацион-
ных изображений (снимки КТ, МРТ и др.) для ран-
ней диагностики, определения и принятия соли-
дарного решения о дальнейшей тактике лечения 
пациентов с инсультами.

Для функционирования данной программы 
необходимо: 

•	 Сервер Единого консультативного «24/7 
Telestroke-центра». Программное обеспечение 
сервера для всех компонентов системы, осущест-
вляющее хранение и управление данными;

•	 Программное обеспечение для медицин-
ских организаций, оказывающие экстренную ме-
дицинскую помощь при инсультах; 

•	 Специалисты мультидисциплинарной 
бригады, работающие в круглосуточном режиме, 
т.е. отдельно выделенный штат сотрудников.

Нами был проведен пилотный проект на соб-
ственных началах, в котором участвовали следую-
щие регионы: г. Астана, Актюбинская область, Ко-
станайская область, Южно-Казахстанская область. 
Эффективность и удобство системы были оцене-
ны на высоком уровне, однако для дальнейшего 
функционирования необходимы организацион-
ные и финансовые ресурсы [24].

Наиболее острым остается вопрос кадрово-
го дефицита профильных специалистов на всех 
уровнях оказания медицинской помощи, и в пер-
вую очередь дефицит неврологов. К сожалению, 
работа в инсультных центрах одна из самых слож-
ных в медицине, при этом заработная плата одна 
из самых низких, отсутствуют какие-либо доплаты 
за тяжелые условия труда и психоэмоциональное 
напряжение, в результате чего молодые выпуск-
ники выбирают более высокооплачиваемые и не 
столь тяжелые специальности для своего будуще-
го. 

В 2016г. РКЦПИ были разработаны рабочие 
учебные программы для обучения специалистов, 
задействованных в диагностике и лечении паци-
ентов с инсультами: неврологи, нейрохирурги, 
интервенционные хирурги, анестезиологи-реани-
матологи, врачи лучевой диагностики, реабилито-
логи, терапевты, ВОП, фельдшера, логопеды, по-
сле чего одобрены и утверждены Департаментом 
науки и человеческих ресурсов МЗ РК в общем 
объеме 1715 слушателей по Казахстану на 2017г. 
в рамках исполнения Плана 005 Республиканской 
бюджетной программы МЗ РК по обучению меди-
цинских кадров по приоритету «Инсульт». 

Были проведены обучающие мероприятия в 
виде повышения квалификации и переподготов-
ки специалистов в медицинских ВУЗах РК и науч-
но-исследовательских организациях следующим 
образом (табл. 3): 
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Таблица 3. 

ОБУЧАЮЩИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДЛЯ СПЕЦИАЛИСТОВ, ЗАДЕЙСТВОВАННЫХ В ДИАГНОСТИКЕ  
И ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С ИНСУЛЬТАМИ НА 2017Г.

№

НАИМЕНОВАНИЕ  
ЦИКЛОВ  

ПОВЫШЕНИЯ  
КВАЛИФИКАЦИИ/ 

КОНТИНГЕНТ  
СЛУШАТЕЛЕЙ

КОЛ-ВО  
СЛУШАТЕЛЕЙ

ПРОДОЛ- 
ЖИТЕЛЬ- 

НОСТЬ

ИСПОЛНИТЕЛЬ/ 
КОЛИЧЕСТВО  
СЛУШАТЕЛЕЙ

1

 «Организация оказания  
мед помощи при инсульте  
в соответствии с принципами  
регионализации» /обучение  
тренеров регионов из числа  
главных внештатных  
неврологов 

16 1 неделя АО «НЦН» - 16

2

«Инсульты, диагностика,  
лечение. Основные вопросы  
продолженной реабилитации  
и диспансеризации согласно  
стандартам МЗСР РК» /  
Неврологи ПМСП,  
терапевты, ВОП. 

432 1 нед

Мед ВУЗы РК:
- КазНМУ - 72 слушателя.
- КазМУНО - 42 
- ЗКГМУ - 75.
- ГМУ г. Семей - 52 
- КГМУ - 47 
- МУА - 60 
- ЮКГФА - 84 

3

«Ведение пациентов  
с подозрением на ОНМК на  
догоспитальном этапе  
согласно стандартам  
МЗСР РК». / Врачи-терапевты  
и фельдшера скорой  
и неотложной медицинской  
помощи.

638 1 нед

Мед ВУЗы РК
- КазНМУ: 82 слушателя.
- КазМУНО: 124
- ЗКГМУ: 114
- ГМУ г. Семей - 90.
- КГМУ: 102.
- МУА: 90
- ЮКГФА: 36

4

"Инсульты. Диагностика,  
лечение и тактика ведения  
больных мультидисципли-
нарной бригадой.  
Тромболитическая терапия» /  
 Неврологи, реаниматологи,  
нейрохирурги инсультных  
центров II-III уровня. 

280 1 нед АО «НЦН» - 280

5 "Эндоваскулярная и микро-
нейрохирургия при цере-
броваскулярной патологии и 
остром инсульте."/ Нейрохи-
рурги 

14 2 нед

АО «НЦН» - 14
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6 «Эндоваскулярная  
нейрохирургия с курсом  
нейроанатомии и невроло-
гии. Модуль 1.»/ Интервенци-
онные хирурги.

15 4 недели АО «НЦН» - 15

7 «Эндоваскулярная  
нейрохирургия с курсом  
нейроанатомии и неврологии.  
Модуль 2.»/ Интервенцион-
ные хирурги.

15 4 недели АО «НЦН» - 15

8 «Основы нейрореанимато-
логии и нейроанестезио-
логии» /Анестезиологи - 
реаниматологи, работающие  
в мед. организациях,  
оказывающих мед. помощь I 
уровня.

160 2 нед

Мед ВУЗы РК:
- КазНМУ: 20 слушателей. 
- КазМУНО: 20 
- ЗКГМУ: 40 
- ГМУ г.Семей: 20 
- КГМУ: 20 
- МУА: 30
- ЮКГФА: 10.

9 «Вопросы реабилитации  
при инсульте» / Неврологи,  
реабилитологи (физиотера-
певты, врачи лечебной физ-
культуры).

160 1 нед АО «НЦН» - 160

10  «Медицинская реабилитоло- 
гия при инсульте».  
Подготовка инструкторов  
ЛФК Сестринское дело  
(медицинская (-ий) сестра / 
брат)

160 4 нед АО «НЦН» - 160

11 «Реабилитация постинсульт-
ных пациентов с афазией». /  
Логопеды.

16 1 нед АО «НЦН» -16

12  «Хирургическое лечение  
сосудистой мозговой  
недостаточности» /  
Ангиохирурги.

32 2 нед

- АО «Национальный науч-
ный центр хирургии им.Сыз-
ганова» - 16 слушателей,
- АО «ННЦОТ» - 16 слушате-
лей.

13 Лучевая диагностика. 
«УЗДГ брахиоцефальных  
сосудов»

16 1 нед
- АО «Национальный 

научный центр хирургии им.
Сызганова» - 16

ПЕРЕПОДГОТОВКА

1

Ангиохирургия  
(рентгенохирургия,  
интервенционная хирургия,  
взрослая/детская)

16 4 мес

- АО «Национальный науч-
ный центр хирургии им.Сыз-
ганова» - 8 слушателей.- АО 
«ННЦОТ» - 8 слушателей.

2 Невропатология
(взрослая/детская) 16 4 мес

- МУА – 6 слушателей.
- КазМУНО – 6.
- ЗКГМУ им.Оспанова – 4.
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В 2018 году были проведены циклы повыше-
ния квалификации специалистов (неврологи, ней-
рохирурги, интервенционные хирурги, анестезио-
логи-реаниматологи, логопеды) по Плану 005 Ре-
спубликанской бюджетной программы МЗ РК по 
приоритету «Инсульт» с обучением 92 слушателей 
на базе АО «НЦН» по следующим темам: 

- «Мультидисциплинарный подход оказания 
медицинской помощи при инсультах» 216часов – 
40 слушателей;

- «Инсульты. Диагностика, лечение и тактика 
ведения больных мультидициплинарной брига-
дой. Тромболитическая терапия» 54 часа - 20 слу-
шателей;

- «Реабилитация постинсультных пациентов с 
афазией» 54 часа. – 16 слушателей;

- «Реабилитация постинсультных пациентов с 
дисфагией» 54 часа. – 16 слушателей.

Также в 2018г. 4 специалиста-невролога из ин-
сультных центров регионов Казахстана прошли 
обучение по циклу повышения квалификации 
«Диагностика, лечение и реабилитация при на-
рушениях мозгового кровообращения» (144ч.) на 
базе НИИ Скорой помощи им. И.И. Джанелидзе, 
г. Санкт – Петербург у профессора Вознюк И.А. На 
2019г. запланировано обучение 50 специалистов 
на этой же базе из числа врачей неврологов и ре-
аниматологов. 

Ежегодно на базе Национального центра ней-
рохирургии РКЦПИ проводит научно-практиче-
ские конференции «Школа инсульта», Круглые 
столы специалистов инсультной службы РК с уча-
стием неврологов, нейрохирургов, терапевтов, 
реабилитологов, анестезиологов-реаниматоло-
гов, специалистов ПМСП, логопедов, организовы-
вает мастер-классы с привлечением зарубежных 
менторов, проводит дни открытых дверей и дру-
гие различные социальные мероприятия как для 
специалистов, так и для населения.

 Главный специалист Ахметжанова З.Б. была 
приглашена World Stroke Organization и European 
Stroke Organization в качестве международного 
эксперта и члена рабочей группы для создания 
Хельсингборгской декларации на 2018-2030гг., 
которая была доложена 23 мая в Европарламенте 
и официально издана в журнале «European Stroke 
Journal» в октябре 2018 года «Action plan for stroke 
in Europe 2018-2030» [25]. 

Под эгидой РКЦПИ был выпущен специаль-
ный выпуск журнала «Нейрохирургия и невро-
логия Казахстана» №2 2018г., посвященный науч-
но-практической конференции с международным 
участием «Школа инсульта - 2018» с публикаци-
ями научных статей специалистов из инсультных 
центров РК. Также проводится постоянная мето-
дологическая поддержка специалистов из регио-
нов по написанию и публикациям научных статей 
[24].

В рамках исполнения мероприятий Дорожной 
карты осуществлены запланированные выезды 
мобильных бригад в регионы РК, ежемесячный 
анализ, аудит и мониторинг индикаторов инсульт-
ной службы, проведены селекторные совещания 
с выездом Координационных советов на места, 
практические консультации сложных случаев по-
средством телемедицины, в том числе беремен-
ных и рожениц с инсультом, работа со СМИ, МИО 
и др.

Были внесены дополнения в приказ Министра 
здравоохранения и социального развития Респу-
блики Казахстан от 19 октября 2015 года № 809 
«Об утверждении Стандарта организации оказа-
ния неврологической помощи в Республике Казах-
стан» в части организации оказания медицинской 
помощи пациентам при инсультах и внедрения 
регионализации (интегрированной модели оказа-
ния медицинской помощи при инсульте). Приказ 
был подписан Министром здравоохранения Бир-
тановым Е.А. 14 марта 2018 года и официально 
опубликован на сайте информационно-правовой 
системы нормативных правовых актов Республи-
ки Казахстан «Әділет» [22-23].

В заключении хочется повторится, что несмо-
тря на все трудности инсультная служба разви-
вается, открываются новые инсультные центры, 
специалисты развиваются, обучаются, совершен-
ствуются во имя жизни пациентов и хочется выра-
зить огромную благодарность всем сотрудникам 
инсультных центров РК (см. приложение 1), как 
докторам, так и среднему и младшему медицин-
скому персоналу, отзывчивым руководителям в 
регионах, помогающим решать проблемы и, как 
говорится, «Viam supervadet vadens!» или «Дорогу 
осилит идущий!».
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Z.B. Akhmetzhanova, S.G. Medukhanova, G.K. Zhumabayeva, Y.B. Adilbekov 

«National Centre for Neurosurgery» JSC, Nur-Sultan, Republic of Kazakhstan

STROKE IN KAZAKHSTAN
Summary. According to official statistics of the Ministry of Health of the Republic of Kazakhstan, the 

overall incidence of cardiovascular diseases over the past 20 years has increased threefold in Kazakhstan, 
mainly due to an increase of high blood pressure. Aforementioned information can be regarded positively 
and indicate the improvement of the early diagnosis (detection) of patients with arterial hypertension at the 
level of primary health care, on the basis of the introduction of adult population screening examinations, 
aimed at early detection and prevention of CVD. However, an increase of arterial hypertension and diabetes 
complications such as of coronary heart disease, acute myocardial infarction and stroke among the population 
of the Republic of Kazakhstan suggests that prevention, treatment and diagnostics at the primary health care 
level carried out improperly due to a number of different reasons. The number of patients with stroke in 
Kazakhstan, unfortunately, is not decreasing, and the annual increase in hospital morbidity due to stroke is 
up to 3%. At the same time, specific therapy provision to patients with stroke in the form of thrombolytic 
therapy and neurosurgery in the Republic of Kazakhstan have increased since 2015 to almost 3 times and are 
recognized international standards in the provision of medical care, indicating a high level of its organization 
in the whole country.

This article provides epidemiological data on CVD, stroke, development of stroke services, and the work of 
the Republican Stroke Coordination Center.

Key words: stroke, cardiovascular diseases, epidemiology, statistics, thrombolytic therapy, neurosurgery, 
morbidity, mortality.
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З.Б. Ахметжанова, С.Г. Медуханова, Г.К. Жумабаева, Е.Б. Адильбеков 

«Ұлттық нейрохирургия орталығы» АҚ, Нур-Султан қ., Қазақстан

ҚАЗАҚСТАНДАҒЫ ИНСУЛЬТ
Түйіндеме. Қазақстан Республикасы Денсаулық сақтау министрлігінің ресми статистикасына сәйкес, 

соңғы 20 жылда қан айналымы жүйесінің аурулары (ҚЖА) жалпы жиілігі Қазақстанда үш есе артты, бұл 
негізінен артериалды қан қысымы жоғары аурулардың артуымен байланысты, ересек тұрғындардың 
скринингтік зерттеулерін енгізу және ҚЖА-ны ерте анықтау және алдын-алу арқасында бастапқы меди-
циналық санитарлық көмек деңгейінде артериялық гипертензиямен ауыратын науқастарды ерте диа-
гностикалауы (анықтауы) жақсарып жағымды болып саналады. Оған қарамастан, артериалды қысымның 
және қант диабеттің асқынулары яғни жүректің ишемиялық ауруы, жіті миокард ишемиясы және инсульт 
Қазақстан халқы арасында ұлғаюы бастапқы медициналық санитарлық көмек деңгейінде алдын алу, ем-
деу және диспансеризация түрлі себептерге байланысты дұрыс өткізілмейтіндігін көрсетеді. Қазақстанда 
өкінішке орай инсультпен ауыратын адамдар саны азаймай жатыр, инсультқа байланысты госпитальды 
ауру-сырқау жыл сайын 1%-тен 3%-ке дейін өсуі байқалады. Сонымен бірге, инсульт алған науқастарға 
тромболизис және нейрохирургиялық специфиялық емнің көрсетілуі ҚР бойынша 2015- 2018 жылдар 
арасында 3 есе өсті және медициналық көмек көрсетудің халықаралық танылған стандарты болып сана-
лады және бүкіл елде инсульт қызметінің жоғары деңгей кепілі. 

Бұл мақалада ҚЖА, инсульттің эпидемиологиялық деректері, инсульт қызметінің дамуы және Инсульт 
проблемаларын үйлестірудің республикалық орталығының жұмысы туралы ақпарат беріліп отыр. 

Негізгі сөздер: инсульт, қан айналымы жүйесінің аурулары, тромболитикалық терапия, нейрохирур-
гия, эпидемиология, ауру-сырқау, өлім-жітім, статистика.
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Е.Б. Адильбеков, З.Б Ахметжанова, С.Г. Медуханова. 
АО «Национальный центр нейрохирургии», г. Астана, Казахстан. 

ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ ВЕНОЗНЫЙ ТРОМБОЗ

Резюме: Церебральный венозный тромбоз является редким и часто нераспознанным типом инсульта, 
который поражает примерно 5 человек на миллион в год и составляет от 0,5% до 1% всех инсультов. 
ЦВТ чаще встречается у молодых людей. В данной статье рассматривается этиология, диагностика 
и лечение ЦВТ с последними рекомендациями от Американской кардиологической ассоциацией и Амери-
канской ассоциацией по инсульту.
Ключевые слова: синус-тромбоз, тромбоз вен головного мозга, D-димер, магнитно-резонансная вено-
графия, гепарин, тромболизис, механическая тромбоэкстракция.

Тромбоз венозных синусов головного мозга 
является редкой причиной церебрального ин-
фаркта по сравнению с артериальной этиологией, 
однако из-за его потенциально высокой заболе-
ваемости важно не просмотреть данную патоло-
гию. 

Знание анатомии венозной системы имеет важ-
ное значение при оценке пациентов с церебраль-
ным венозным тромбозом (ЦВТ), так как симпто-
мы связаны с областью тромбоза. Например, це-
ребральный инфаркт может возникнуть при тром-
бозе кортикальных вен или в сагиттальном синусе 
и быть вторичным в соседних тканях вызванной 
обструкцией данных синусов. 

Тромбоз поперечного синуса может сопро-
вождаться головной болью и картина похожа 
на идиопатическую внутричерепную гипертен-
зию. Расширение яремной луковицы может выз-
вать синдром яремного отверстия¹, в то время 
как парез черепных нервов может быть замечен 
при тромбозе кавернозного синуса как компрес-
сионное явление. Кровоизлияние в мозг также 
может быть характерной чертой у пациентов 
с тромбозом венозного синуса.

Нейровизуализация облегчила процесс рас-
познавания тромбоза венозного синуса, дав воз-
можность для ранних терапевтических мер. 

Следующие рекомендации для ЦВТ были пре-
доставлены Американской кардиологической ас-

социацией и Американской ассоциацией по ин-
сульту [1]: 

У пациентов с подозрением на ЦВТ должны 
рутинно проводиться исследования крови, состо-
ящие из общего анализа крови, биохимического 
анализа, протромбинового времени и активиро-
ванного частичного тромбопластинового време-
ни (АЧТВ). 
•	 При первоначальной клинической оценке 

рекомендуется проводить скрининг на потен-
циальные тромб образующие состояния, ко-
торые могут предрасполагать человека к ЦВТ 
(например, использование противозачаточных 
средств, основного воспалительного заболева-
ния, инфекционного процесса). 

•	 Тестирование на состояния, которые могут 
вызвать образование тромба (включая белок 
С, белок S или дефицит антитромбина), анти-
фосфолипидный синдром, мутацию протром-
бина G20210A и фактор V Лейдена может быть 
полезным для ведения пациентов с ЦВТ. Тест 
на белок С, белок S и дефицит антитромбина 
обычно назначается после 2-4 недели после 
завершения антикоагуляции. Ценность прове-
дения этих тестов в остром состоянии или у па-
циентов, принимающих варфарин существен-
но низкая. 

						    
¹ (syndromum foraminis jugularis; син. Берне-Сикара-Колле синдром) сочетание пареза (паралича) мышц 
мягкого неба, гортани, грудино-ключично-сосцевидной и трапециевидной мышц, дисфагии, расстрой-
ства вкусовой чувствительности на задней трети языка, гипестезии мягкого неба, задней стенки 
глотки и гортани, обусловленное поражением языкоглоточного, блуждающего и добавочного нервов 
при патологических процессах у основания черепа в области яремного отверстия.

С.Г.Медуханова email: garafovna@gmail.com
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•	 У пациентов с спровоцированным ЦВТ (свя-
занным с временными факторами риска) анта-
гонисты витамина К можно вводить в течение 
3-6 месяцев с целевым международным нор-
мализованным соотношением (МНО) 2,0-3,0. 

•	 У пациентов с неспровоцированным ЦВТ ан-
тагонисты витамина К можно продолжить вве-
дение в течение 6-12 месяцев с целевым МНО 
2,0-3,0.

•	 Для пациентов с рецидивирующим ЦВТ, веноз-
ной тромбоэмболией (ВТЭ) после ЦВТ или пер-
вичным ЦВТ с тяжелой тромбофилией (то есть, 
гомозиготным протромбином G20210A; го-
мозиготным фактором V Лейдена; дефицитом 
белка C, белка S или антитромбина; комбини-
рованными дефектами тромбофилии или АФС 
синдромом) можно рассматривать антикоа-
гулянтную терапию на неопределенный срок 
с целевым МНО 2,0-3,0.

•	 Для женщин с ЦВТ во время беременности 
низкомолекулярный гепарин (НМГ) в полных 
дозах следует продолжать на протяжении всей 
беременности, НМГ или антагонист витамина 
К с целевым МНО 2,0-3,0 следует продолжать 
в течение ≥6 недель после родов (при общей 
минимальной продолжительности терапии 
6 месяцев).

•	 Женщин с ЦВТ в анамнезе целесообразно 
информировать о том, что будущая беремен-
ность не противопоказана. Важно провести 
дальнейшее исследование относительно пер-
вопричины и получить официальную консуль-
тацию у гематолога или специалиста в перина-
тологии. 

•	 Целесообразно лечить ЦВТ во время беремен-
ности с использованием полной дозы НМГ, 
а не нефракционированным гепарином.

•	 Для женщин с ЦВТ в анамнезе целесообразна 
профилактика с НМГ во время будущих бере-
менностей и в послеродовом периоде.

Этиология
Многие состояния были описаны как причина 

при тромбозе вен головного мозга (ЦВТ). Их мож-
но встретить по отдельности или в комбинации. 
Например, мутация гена протромбина в сочета-
нии с использованием оральных контрацептивов 
повышает риск развития ЦВТ.
Синусит

Инфекция может распространиться из око-
лоносовых пазух. Причины инфекционного ха-
рактера также могут быть связаны с субдураль-

ной эмпиемой. В этих случаях следует учитывать 
бактериальный менингит как сопутствующее за-
болевание. Лобные пазухи являются наиболее 
распространенным источником инфекции, рас-
пространяясь по эмиссарным венам между сли-
зистой оболочкой заднего синуса и мозговыми 
оболочками. Редко, клиновидный синусит может 
привести к тромбозу кавернозного синуса. Следу-
ет учитывать разные микроорганизмы, наиболее 
распространенным является золотистый стафило-
кокк. При хронических инфекциях могут быть об-
наружены грамотрицательные организмы и гри-
бы, такие как Aspergillus.
Травма и операции

Черепно-мозговая травма тоже может быть 
этиологической причиной. ЦВТ легко может быть 
пропущен в случаях незначительной травмы го-
ловы. Установка подключичного катетера и вли-
вания во внутреннюю яремную вену, также могут 
быть причиной ЦВТ. Нейрохирургические опера-
ции связанные с дренированием синусов голов-
ного мозга.
Гиперкоагуляционные состояния

Многие сопутствующие заболевания связаны 
с развитием ЦВТ. Например, гиперкоагуляцион-
ные состояния, связанные с антифосфолипидным 
синдромом, дефицитом белка S и C, дефицитом 
антитромбина III, волчаночного антикоагулян-
та и мутацией фактора V Лейдена, могут приве-
сти к ЦВТ. Антитела против фибринолитического 
рецептора, аннексин А2 (титр > 3 стандартного 
отклонения), в значительной степени связаны 
с развитием ЦВТ [2]. Беременность также связана 
со склонностью к гиперкоагуляции. Злокачествен-
ные новообразования могут вызвать гиперкоа-
гуляционное состояние и, следовательно, могут 
быть факторами риска. 
Внутричерепная гипотензия

Изолированный корковый венозный тромбоз 
может сопровождаться с синдромом внутриче-
репной гипотензии, но очень редко. В ходе иссле-
дования Schievink и Maya обнаружили, что ЦВТ 
присутствовал у 3 (2,1%) из 141 пациента со спон-
танной внутричерепной гипотензией [3].
Люмбальная пункция

Есть сообщения о нескольких случаях ЦВТ 
после люмбальной пункции (ЛП), что свидетель-
ствует о причинно-следственной связи. В ис-
следовании, проведенном Canhao и коллеги ЛП 
индуцировала устойчивое снижение средней 
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скорости кровотока в прямом синусе, предпола-
гая, что уменьшение венозного кровотока явля-
ется возможным механизмом, способствующим 
возникновению ЦВТ. В исследовании авторы ис-
пользовали транскраниальную допплерографию 
для регистрации средней скорости кровотока 
в прямом синусе до, вовремя и после ЛП. ЛП ин-
дуцировал снижение средней скорости кровотока 
в прямом синусе на 47%, при этом среднее сниже-
ние было значительным в конце, через 30 минут 
и более чем через 6 часов после ЛП [4].
Лекарственные препараты

В литературе сообщается, что некоторые ле-
карственные препараты увеличивают риск разви-
тия ЦВТ:
•	 Оральные контрацептивы. Включая препараты 

третьего поколения
•	 Кортикостероиды
•	 Эпсилон-аминокапроновая кислота
•	 Талидомид
•	 Тамоксифен
•	 Эритропоэтин
•	 Фитоэстрогены
•	 L-аспарагиназа
•	 Гепарин. Сообщалось, что терапия гепарином 

вызывает тромботическую тромбоцитопению 
с ассоциированным тромбозом венозного си-
нуса.

Дополнительные факторы риска заболевания
Другие заболевания, которые были описаны 

как факторы риска развития ЦВТ, включают сле-
дующее:
•	 Воспалительные заболевания кишечника, та-

кие как болезнь Крона и язвенный колит, 
описываются как факторы риска венозного 
тромбоза [5]; кортикостероиды, используемые 
при лечении этих состояний, тоже могут быть 
причиной.

•	 Беременность и послеродовой период являют-
ся важными факторами у женщин детородного 
возраста

•	 Гематологические заболевания, в том чис-
ле пароксизмальная ночная гемоглобинурия, 
тромботическая тромбоцитопеническая пур-
пура, серповидно-клеточная анемия и полици-
темия, необходимо не пропустить. 

•	 Сообщалось, что коллагеновые сосудистые за-
болевания, такие как системная красная вол-
чанка, гранулематоз Вегенера и синдром Бех-
чета, связаны с ЦВТ.

•	 Гипергомоцистеинемия является прямым фак-
тором риска ЦВТ, наблюдается у 27-43% па-
циентов с ЦВТ, но только у 8-10% населения 
в целом; неясно, уменьшает ли лечение фола-
том, пиридоксином и / или кобаламином риск 
развитие ЦВТ. 

•	 Нефротический синдром
•	 Дегидратация
•	 Спонтанная внутричерепная гипотензия
•	 Проживание в горной местности (на возвы-

шенности)
•	 Цирроз печени
•	 Саркоидоз
Диагностика 

Пациенты с ЦВТ поступают с жалобой на голов-
ную боль [6]. Хотя молниеносная головная боль 
обычно указывает на субарахноидальное крово-
излияние (САК), она также может наблюдаться 
при тромбозе синусов.

САК был описан как сопутствующая патология 
при ЦВТ. ЦВТ следует учитывать при осмотре па-
циентов с САК, особенно когда базальные цистер-
ны без особенностей [7].

Пациенты с тромбозом поперечных и сигмо-
видных синусов могут страдать от идиопатической 
внутричерепной гипертензии. Используя техни-
ку, 3-мерной магнитно-резонансной венографии 
(МРВ) с гадолиниевым усилением, Фарб и коллеги 
обнаружили, что у 27 из 29 пациентов с идиопа-
тической внутричерепной гипертензией был дву-
сторонний синовенозный стеноз; у контрольной 
группы стеноз был замечен только у 4 из 59 [8].

Тошнота и рвота также могут быть связаны 
с ЦВТ. В некоторых случаях могут появиться судо-
роги, которые могут быть периодическими. Не-
которые пациенты могут испытывать снижение 
уровня сознания, которое может прогрессировать 
до комы.

Может развиться очаговый неврологический 
дефицит, в зависимости от области поражения. 
Гемипарез, в некоторых случаях тромбоза сагит-
тального синуса слабость может развиться только 
в одной нижней конечности или в обоих нижних 
конечностей. Были описаны афазия, атаксия, голо-
вокружение, хорея и гемианопсия. 

Поражения черепных нервов также наблюда-
ются при тромбозе венозного синуса. К ним отно-
сятся следующие:
•	 Вестибулярная нейропатия
•	 Пульсирующий шум в ушах
•	 Односторонняя глухота
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•	 Диплопия
•	 Поражение лицевого нерва 
•	 Потемнение перед глазами
Локализация головной боли в сравнении с по-
раженным синусом головного мозга.

Wasay и соавторы обнаружили небольшую 
связь между локализацией головной боли и участ-
ком вовлечённого синуса у пациентов с ЦВТ. 
В своем исследовании авторы описали характер 
и место возникновения головной боли у 200 паци-
ентов с подтвержденным диагнозом ЦВТ, для вы-
явления связи между областью головной боли 
и поражённым синусом. Качественный аспект го-
ловной боли был зарегистрирован как пульсиру-
ющая (9%), опоясывающая (20%), молниеносная 
(раскат грома) (5%) и другие (удары, взрывы, ко-
лющие и т. д.) (20%).

Авторы не обнаружили никакой связи меж-
ду локализацией головной боли и локализацией 
тромбоза синуса, за исключением случаев тром-
боза сигмовидной пазухи, при котором 17 из 28 
пациентов (61%) с поражением только сигмовид-
ного синуса или в сочетании с поперечным сину-
сом в котором боль проявлялась в затылочной 
области и в области шеи. Не было никакой связи 
между латерализацией боли и местом тромбоза 
[9]. 
Физикальное обследование

Влияние церебрального венозного тромбо-
за (варикозного расширения вен) на состояние 
бодрствования весьма различно: у некоторых 
пациентов не наблюдается изменений сознания, 
у других легкое нарушение внимания, а у других 
прогрессирует до комы. 

Со стороны черепно-мозговых нервов может 
наблюдаться отек диска зрительного нерва, геми-
анопсию, паралич глазодвигательного и отводя-
щего нервов, слабость лицевых мышц и глухоту. 
Если тромбоз распространяется на яремную вену, 
у пациента может развиться поражение IX, X, XI 
и XII черепных нервов с синдромом яремного от-
верстия1. 

Тромбоз верхнего сагиттального синуса мо-
жет провялятся односторонним параличем, кото-
рый затем распространиться на другую сторону, 
вторично в следствии распространения тромба 
в глубокие вены. Данная локализации клинически 
проявляется односторонней слабостью нижних 
конечностей или параплегией нижних конечно-
стей.

Тромбоз кавернозного синуса с обструкцией 
глазных вен может проявиться проптозом (экзоф-

тальм) и ипсилатеральным периорбитальным оте-
ком. Может развиться кровоизлияние в сетчатку 
и папиллоэдема. Часто наблюдается паралич экс-
траокулярных движений, птоз и снижение чув-
ствительности в первой ветке тройничного нерва.

Хотя это необычно, тромбоз поверхностных 
вен может наблюдаться при отсутствии вовлече-
ния синусов головного мозга. Клиническая карти-
на проявляется с различным очаговой симптома-
тикой, включая афазию, гемипарез, гемигипоесте-
зия и гемианопсию. 
Дифференциальная диагностика

Паралич отводящего нерва 
Артериальный инсульт
Синдромы кавернозного синуса
Цитомегаловирусный энцефалит при ВИЧ
Травма головы
Внутричерепной эпидуральный абсцесс
Нейросаркоидоз
Эпилептический статус у детей
Идиопатическая внутричерепная гипертензия 
Стафилококковый менингит
Субдуральная эмпиема
Системная красная волчанка (СКВ)

Нейровизуализация
Диагноз венозного тромбоза головного мозга 

(ЦВТ) ставится на основании клинических прояв-
лений и нейровизуализации, в то время как кли-
нические лабораторные исследования полезны 
для определения возможных причин ЦВТ. 
КТ-сканирование

Компьютерная томография (КТ) является важ-
ным методом визуализации, так как это в боль-
шинстве первый метод исследования. Оно может 
выявить признаки инфаркта, которые не соответ-
ствует артериальному типу. Тем не менее, в от-
сутствие геморрагического компонента, наличие 
инфаркта может быть отсроченным на 48-72 часа. 

Также, КТ полезна для исключения других со-
стояний, таких как новообразование, и для оценки 
сопутствующих поражений, таких как субдураль-
ная эмпиема. КТ сканирование пазухи полезно 
при оценке синусита, в то время как КТ сосце-
видного отростка может быть информативен 
при тромбозе латерального синуса.

Признак пустой дельты (empty delta sign) по-
является на контрастных изображениях как усиле-
ние коллатеральных вен в стенках верхнего сагит-
тального синуса (SSS), окружающих не усиленный 
тромб в синусе. Однако признак в большинстве 
отсутствует. Раннее разделение SSS может дать 
ложный признак дельты. Плотный знак треуголь-
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ника, образованный свежим сгустком крови в SSS, 
и признак шнура, представляющий тромбирован-
ную корковую вену, встречаются крайне редко. 

МРТ
МРТ показывает характер инфаркта, который 
не соответствует бассейну окклюдированной ар-
терии. Оно может выявить отсутствие 	феномена 
потери сигнала в нормальных венозных синусах. 

и Е = прямой синус.

Рис.1. Признак шнура в правом поперечном синусе. 
Рис.2 Магнитно-резонансная венография (МРВ) - сагит-
тальный срез; A = латеральный (поперечный) синус; C 
= слияние синусов; D = верхний сагиттальный синус; 

Рис.3 Аксиальный вид магнитно-резонансной (МР) венограммы, демонстрирующий отсутствие потока в левом по-
перечном синусе (А); Корональный вид отсутствие потока в левом поперечном и сигмовидном синусах (Б). 
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Рис.4 Т2-взвешенное магнитно-резонансное изображение, указывающее на венозный инфаркт в лобной доле 
(А); Магнитно-резонансное изображение, в режиме SWI, демонстрирующее геморрагический венозный инфаркт 

в правой теменной доле (Б).

Рис.5 T2-взвешенное магнитно-резонансное изобра-
жение, указывающие на смешанные сигналы гипоин-
тенсивности (белая стрелка) и изоинтенсивности (чер-
ная стрелка), представляющие кровоизлияние в острой 

фазе в левой теменной доле.

Одно-срезовая фазово-контрастная ангиогра-
фия (Single-slice phase-contrast angiography 
(SSPCA)) 

Одно-срезовая фазово-контрастная ангиогра-
фия занимает менее 30 секунд и обеспечивает бы-
струю и надежную информацию. Многие невро-
логи в настоящее время считают, что это более 
предпочтительная процедура при диагностике 
ЦВТ. В исследовании 21 пациентов Adams и кол-

леги продемонстрировали 100% специфичность 
и чувствительность для SSPCA по сравнению 
с альтернативными методами визуализации [10]. 
Контрастные исследования

Каротидная артериография с применением 
техники отсроченной съемки для визуализации 
венозной системы была процедурой выбора в ди-
агностике венозного тромбоза до появления МРВ. 
Она является инвазивной процедурой и поэтому 
связана с небольшим риском.

Если МРТ не информативен, то прибегают 
к ангиографии. Прямая венография может быть 
проведена путем введения катетера из яремной 
вены в поперечный синус с введением контраста 
для выделения синусов головного мозга. 
Лабораторные исследования

Полный анализ крови проводится для выявле-
ния полицитемии как этиологического фактора. 
Снижение количества тромбоцитов индикатор 
наличия тромботической тромбоцитопениче-
ской пурпуры; лейкоцитоз может наблюдаться 
при сепсисе. (Если в качестве лечения использу-
ется гепарин, следует контролировать количество 
тромбоцитов на предмет тромбоцитопении.)

Должны быть получены результаты антифос-
фолипидных и антикардиолипиновых антител 
для поиска антифосфолипидного синдрома. Дру-
гие тесты, которые могут указывать на состояние 
гиперкоагуляции, включают белок S, белок C, ан-
титромбин III, антикоагулянт волчанки и мутацию 
фактора V Лейдена. Эти анализы не следует про-
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водить, пока пациент находится на антикоагулянт-
ной терапии.

Анализы скорости оседания эритроцитов 
и антиядерных антител для выявления системной 
красной волчанки, гранулематоза Вегенера и ви-
сочного артериита. Если данные анализы повы-
шены, можно провести дальнейший поиск, в том 
числе уровня комплемента, антител против дезок-
сирибонуклеиновой кислоты (ДНК) и антинейтро-
фильные цитоплазматические антитела  (АНЦА, 
в английском варианте ANCA), белок мочи, и, если 
повышен, учитывать нефротический синдром. Ис-
следования печени для исключения цирроза пе-
чени.

Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) может быть 
нормальной, иметь умеренное генерализован-
ное замедление или иметь очаговые аномалии, 
при одностороннем инфаркте. ЭЭГ необходимо 
для оценки судорог и исключения эпилепсии. 

Люмбальная пункция (ЛП) полезна для исклю-
чения менингита как ассоциированного инфек-
ционного процесса при тромбозе вен головного 
мозга (ЦВТ). Однако большое одностороннее 
поражение полушария или задней ямки, вы-
явленное на КТ или МРТ, является противопо-
казанием для ЛП.

Исследование количественного D-димера мо-
жет быть полезным при скрининге пациентов 
в приемном отделении с жалобами на головную 
боль. 

В исследовании Tardy и соавт. сообщили 
что у 18 пациентов с церебральным венозным 
тромбозом (ЦВТ), уровни D-димера были менее 
500 нг/мл и прогностическая ценность отрица-
тельно влияет на исключения диагноза ЦВТ у па-
циентов с острой головной болью [11]. 

В проспективном исследовании 54 пациентов 
с головной болью и с подозрением на ЦВТ, Lalive и 
соавт. обнаружили, что у 12 пациентов был ЦВТ, 
и у 10 из них уровень D-димера превышал 500 нг/
мл [12]. У 2 пациентов с подтвержденным ЦВТ 
и уровнем D-димера менее 500 нг/мл в анамнезе 
была хроническая головная боль, которая длилась 
более 30 дней. 

В исследовании Kosinski и соавт. D-димеры 
положительно коррелировали со степенью тром-
боза и отрицательно коррелировали с длительно-
стью симптомов у пациентов с тромбозом цере-
брального синуса. Они исследовали 343 пациента 
с симптомами, предполагающими тромбоз мозго-
вого синуса [13]. Диагноз был подтвержден у 35, 
причем у 34 из этих пациентов были обнаружены 

повышенный уровень D-димера, превышающие 
500 мкг/л. Из 308 пациентов у которых не было 
ЦВТ, у 27 пациентов были положительные значе-
ния D-димера. Чувствительность составила 97,1%, 
прогностическое значение - 99,6%. Специфич-
ность составила 91,2%, прогностическое значение 
- 55,7%. 

Анализ на D-димер не устанавливает диагноз 
ЦВТ, и необходимы более точные исследования, 
такие как магнитно-резонансная венография 
(МРВ). Соответственно, если существует большое 
подозрение на ЦВТ, отрицательный результат 
анализа не может определенно исключить диа-
гноз, но может указывать на то, что наличие ЦВТ 
маловероятен.
Лечение 

Антикоагулянтная терапия является наиболее 
распространенным методом лечения ЦВТ. В 1990-
х годах три небольших рандомизированных ис-
следования продемонстрировали эффективность 
лечения гепарином. Оба низкомолекулярный 
гепарин (НМГ) и нефракционированный гепа-
рин (НФГ) можно использовать для лечения ЦВТ, 
но некоторые ученые предложили, что НМГ более 
подходит, за исключением случаев, когда пациент 
нуждается в хирургическом вмешательстве, в этом 
случае антикоагулянтная терапия должна быть 
приостановлена [17].

Misra и коллеги (2012) провели рандомизи-
рованное контролируемое исследование (РКИ), 
в котором они сравнили эффективность и без-
опасность НМГ и НФГ при ЦВТ. Тридцати двум 
пациентам вводили НФГ в дозе 80 Ед/кг в виде 
внутривенного болюса с последующей внутри-
венной инфузией со скоростью 18 Ед/кг / час, а 34 
пациентам вводили НМГ в дозе 100 Ед/кг под-
кожно два раза в день. Смертельный исход у 6-ти 
пациентов, все они принадлежали к группе с НФГ 
(P = 0,01). Авторы обнаружили, что стационарная 
летальность была значительно ниже у пациентов, 
получавших НМГ, чем у пациентов, получавших 
НФГ [14].

При ЦВТ, НМГ и НФГ обычно применяется 
во время острой фазы, а затем переходят на перо-
ральные антикоагулянты. Срок применения анти-
коагулянтной терапии остается неясным, но обыч-
но назначается от 3 до 12 месяцев. 

У большинства пациентов при антикоагулянт-
ной терапии прогноз хороший, однако у неко-
торых пациентов с тяжелой формой ЦВТ может 
наблюдаться дальнейшее ухудшение состояния, 
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и тогда можно подключить внутрисосудистый ме-
тод лечения. Внутрисосудистое метод включает 
в себя медикаментозный тромболизис или меха-
ническую тромбоэкстракцию или оба метода од-
новременно.

Li G и коллеги (2013) сделали механическую 
тромбоэкстракцию в сочетании с урокиназой 
в дозе от 100 до 1500 × 103 МЕ в венозный синус 
головного мозга через направляющий катетер со 
скоростью 4 × 103 МЕ / мин. 52 пациентам с тяже-
лой формой ЦВТ. У 87% (45/52) из этих пациентов 
была полная реканализация, у 6% (3/52) была ча-
стичная реканализация и у 7% (4/52) реканализа-
ции не было [15].

Авторы предположили, что механическая 
тромбоэкстракция в сочетании с медикаментоз-
ным тромболизисом является безопасным и эф-
фективным методом лечения тяжелой ЦВТ, кото-
рая не отвечает на антикоагулянтную терапию. 

Черепно-мозговая грыжа, вызванная отеком 
мозга, является наиболее частой причиной смер-

ти у пациентов с ЦВТ. Пациентам со злокачествен-
ным ЦВТ, у которых симптомы прогрессируют, 
следует проводить декомпрессивную краниото-
мию. 

Théaudin и соавт. (2010) сообщили о 12 слу-
чаях тяжелой формы ЦВТ. Среди этих пациентов 
4 пациента, которым не сделали декомпрессив-
ную краниотомию умерли (у 2 пациентов была 
односторонняя дилатация зрачка, и 2 была дву-
сторонняя дилатация зрачка). Из оставшихся 8 па-
циентов у 3 пациентов была односторонняя ди-
латация зрачка и 2 двусторонняя дилатация зрач-
ка. Среди этих 8 пациентов, перенесших деком-
прессивную краниотомию, у шести был хороший 
прогноз (mRS 0-1), у одного mRS - 3, и один умер 
от легочной эмболии после операции. Таким об-
разом, авторы заключили, что даже у пациентов 
с двусторонней дилатацией зрачков декомпрес-
сивная хирургия может повлиять на благополуч-
ный исход [16].
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ЦЕРЕБРАЛЬДЫ ВЕНОЗДЫҚ ТРОМБОЗ
Е.Б. Адильбеков, З.Б Ахметжанова, С.Г. Медуханова.
«Ұлттық нейрохирургия орталығы» АҚ, Нұр-Сұлтан қ., Қазақстан

Түйіндеме: Церебральды веноздық тромбоз - бұл сирек және жиі танылмайтын инсульт түрі болып 
саналады, ол жылына 1 миллион адам арасында 5 адам шалдығады және барлық инсульттардың 0,5% 
-тен 1% -ке дейін кездеседі. Церебральды веноздық тромбоз жастар арасында жиі кездеседі. Бұл мақа-
лада американдық жүрек қауымдастығы мен американдық инсульт ассоциациясының соңғы ұсыныста-
рымен Церебральды веноздық тромбоздың этиологиясы, диагностикасы және емі талқыланады.

Кіл сөздер: синус-тромбоз, мидың церебральді тромбозы, D-dimer, магнитті резонансты венографи-
ясы, гепарин, тромболиз, механикалық тромбоэкстрация.

CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS
Y.B. Adilbkov, Z.B. Akhmetzhanova, S.G. Medukhanova
«National Centre for Neurosurgery» JSC, Nur-Sultan, Republic of Kazakhstan

Summary: Cerebral venous thrombosis is an uncommon and frequently unrecognized type of stroke that 
affects approximately 5 people per million annually and accounts for 0.5% to 1% of all strokes. CVT is more 
common in young people. This article discusses the etiology, diagnosis and treatment of CVT with the latest 
recommendations from the American Heart Association and the American Stroke Association.

Key words: sinus thrombosis, cerebral vein thrombosis, D-dimer, magnetic resonance venography, heparin, 
thrombolysis, mechanical thromboextraction.
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НАО «Медицинский университет Астана» , г.Нур-Султан

АНТИФОСФОЛИПИДНЫЙ СИНДРОМ В ПРАКТИКЕ ТЕРАПЕВТА  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Антифосфолипидный синдром (АФС) - симптомокомплекс, характеризующийся рецидивирующим 
тромбозом, рецидивирующими самопроизвольными абортами, тромбоцитопенией и повышенными 
уровнями антифосфолипидных антител (IgG или IgM). Обычно это связанно с заболеваниями соеди-
нительной ткани. 
Антифосфолипидные антитела – гетерогенная группа аутоантител, обнаруживаемых с помощью 
иммуноанализов и функциональных тестов на коагуляцию. Антигенными мишенями являются от-
рицательно заряженные фосфолипиды и сывороточные фосфолипид-связывающие белки. Последние 
антитела часто связаны с тромбозом, потерей плода и другими клиническими проявлениями анти-
фосфолипидного синдрома. Эти антитела считаются этиологически важными при синдроме, хотя 
точные патогенные механизмы все еще не определены. 
Предлагаемые механизмы включают опосредованное антителами вмешательство в гомеостаз коа-
гуляции, активацию тромбоцитов и эндотелиальных клеток и иммунный ответ Т-клеток на сыворо-
точные фосфолипид-связывающие белки. Основой терапии является антикоагуляция и антиагрега-
ция, тогда как иммуносупрессия неэффективна.
Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, клинико-диагностические критерии, лечение

Антифосфолипидный синдром - это аутоим-
мунное заболевание, характеризующееся анти-
фосфолипидными антителами и, по крайней мере, 
одним клиническим проявлением, наиболее час-
тым из которых является венозный или артери-
альный тромбоз и рецидивирующая потеря плода 
[1-7]. Синдром возникает изолированно - первич-
ный антифосфолипидный синдром [8, 9] или в свя-
зи с заболеваниями соединительной ткани (вто-
ричный антифосфолипидный синдром), в частно-
сти, системная красная волчанка [10].

В 1906 году Wassermann идентифицировал сы-
воротку от пациентов с сифилисом, которые ре-
агировали с экстрактами сифилитических тканей 
[11]. Тест на реакцию Wassermann первоначально 
был приписан реакционной способностью анти-
тел против антигенов, полученных из Treponema 
pallidum, пока не было обнаружено, что исполь-
зование нормальных тканей человека и живот-
ных дает аналогичные результаты. Только в 1941 
году Pangborn выделил кардиолипин (дифосфати-
дилглицерин) из сердца крупного рогатого скота, 
определив его как антигенный компонент теста 
на реагин [12]. Впоследствии сочетание кардиоли-
пина, лецитина и холестерина легло в основу теста 
на сифилис и является тестом в лаборатории ис-
следования венерических заболеваний [13].

В 1952 году Moore и Mohr определили два об-
стоятельства, при которых мог иметь место ложно-
положительный результат серологического теста 
на сифилис [14]. Временные реакции сопровожда-
лись острыми вирусными инфекциями и вакцина-
цией, тогда как постоянные (> 6 месяцев) реакции 
были связаны с аутоиммунными расстройствами, 
такими как системная красная волчанка, синдром 
Шегрена и ревматоидный артрит.

В 1952 году Conley и Hartman сообщили о слу-
чаях двух пациентов с геморрагическими рас-
стройствами, у которых было продление времени 
протромбина в дополнение к ложноположитель-
ному результату серологического теста на сифи-
лис. Это было первоначальное описание «анти-
коагулянта волчанки», обнаруженного продления 
фосфолипид-зависимого теста коагуляции in vitro. 
Последующая работа подтвердила, что антикоа-
гулянт волчанки был обусловлен биологическим 
ложноположительным результатом серологи-
ческого теста на сифилис [15] и, как это ни пара-
доксально, был связан с тромбозом in vivo [16], 
а не с кровоточащим диатезом.

И наконец, в 1983 году Harris и его коллеги опи-
сали радиоиммунологический анализ на антитела 
к антикардиолипину, который был значительно 
более чувствительным, чем предыдущие ана-
лизы связывания или анализы функциональной 
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коагуляции [17]. Эта разработка и последующее 
преобразование в иммуноферментный анализ 
(ИФА) [18], значительно облегчили последующие 
клинические и эпидемиологические исследова-
ния и описание антифосфолипидного синдрома. 
Термин «антифосфолипидный синдром» впервые 
предложен английским ревматологом G. Hughes 
в 1986 г., в связи с чем в англоязычной литературе 
его иногда обозначают как синдром Hughes.
Эпидемиология 

Распространенность АФС составляет на 100 тыс. 
человек от 20 до 50 случаев, а заболеваемость — 
примерно 5 случаев на 100 тыс. человек в год. 
АФС обычно возникает у молодых пациентов 
и людей среднего возраста, при этом 85 % забо-
левших находятся в возрастном диапазоне АФС 
около 35 лет, чаще встречается у женщин, чем 
у мужчин (соотношение 5:1). Соотношение меж-
ду мужчинами и женщинами может варьировать 
в зависимости от формы заболевания (1:3,5 — 
при первичном АФС и 1:7 — при вторичном, свя-
занном с СКВ). Антифосфолипидные антитела вы-
являются у 50% пациентов с СКВ [19,20,21], 30% 
лиц с инсультами/инфарктами в возрасте до 50 
лет, 10–20% пациентов с венозными тромбозами 
[22,23]. В то же время они могут быть обнаружены 
(в низком титре) и у практически здоровых людей 
[24,25], особенно в пожилом возрасте. АФС может 
носить как спорадический, так и наследственный 
характер. 
Этиология 

Одним из этиологических факторов АФС яв-
ляется воздействие факторов внешней среды. 
Особенно пусковым механизмом у некоторых 
лиц может играть инфекция (лепра, туберкулез, 
стафилококковые, стрептококковые инфекции, 
Q-лихорадка и др.), вирусные инфекций (гепатит 
С, инфекции, вызванные вирусом Эпштейна–Барр, 
ВИЧ, и др.), а также факторы, связанные с более 
высоким риском тромбоза, включают в себя пре-
дыдущий анамнез тромбоза [26] и наличие ан-
тикоагулянта волчанки [27]. Чем выше уровень 
антикардиолипиновых антител, тем выше риск 
тромбоза [28,29]. Традиционные факторы риска 
для тромбоза, как беременность и хирургические 
процедуры, также увеличивают риск у пациентов 
с антифосфолипидными антителами [30]. 

Патогенез Механизмы in vivo, ответственные 
за тромбоз и потерю плода у пациентов с АФС, 
остаются неизвестными, хотя было выявлено не-
сколько потенциальных путей патогенеза. Не-

смотря на то, что многие пациенты с АФС име-
ют аутоиммунную патологию, тромбоз при АФС 
не сопровождается гистологическими признака-
ми воспаления в стенке сосуда, однако при АФС 
присутствует воспалительный ответ эндотелиаль-
ных клеток, моноцитов, нейтрофилов, тромбоци-
тов и комплемента [31]. АФА являются гетероген-
ной группой аутоантител, которые в значительной 
степени взаимодействуют с фосфолипид-связы-
вающими белками плазмы крови. К фосфоли-
пид-связывающим плазменным белкам в первую 
очередь относится β2-гликопротеин I (β2-ГПI), 
а также протромбин, тромбомодулин, кининоге-
ны, антитромбин III, белок С, белок S, аннексин I, 
II и V [32].

Во-первых, антифосфолипидные антитела мо-
гут мешать функционированию каскада коагуля-
ции, приводя к состоянию прокоагулянта [33]. На-
пример, путем включения ингибирования путей 
активированного белка С и антитромбина III, ин-
гибирования фибринолиза и активацию тканево-
го фактора. β2-гликопротеин I может функциони-
ровать в качестве антикоагулянта in vivo [34], и, та-
ким образом, антитела, которые нацелены на мо-
лекулу, могут вмешиваться в эту систему. Другие 
белки, которые важны для регуляции коагуляции, 
такие как протромбин, белки C и S, аннексин V, 
также могут быть мишенью для антифосфолипид-
ных антител [33]. Наконец, есть доказательства 
того, что антифосфолипид может ингибировать 
связывание аннексина V с поверхностями проко-
агулянта [35,36].

В некоторых зарубежных исследованиях изу-
чалось специфическое взаимодействие меж-
ду антителами к β2-гликопротеину I и функцией 
эндотелиальных клеток in vitro. Прямое связы-
вание β2-гликопротеина I с поверхностью эндо-
телиальных клеток облегчается отрицательным 
зарядом на поверхности эндотелиальных клеток, 
повышенной поверхностной экспрессией отрица-
тельно заряженного фосфатидилсерина во время 
апоптоза и тем фактом, что аннексин II действует 
как рецептор для связывания β2-гликопротеин I 
к культивируемым эндотелиальным клеткам [37]. 
Таким образом, связывание антифосфолипидно-
го антитела с поверхностью эндотелиальных кле-
ток зависимым от β2-гликопротеином I приводит 
к активации эндотелиальных клеток, что прояв-
ляется повышением регуляции молекул адгезии 
клеточной поверхности и повышенной секрецией 
интерлейкина-6 и простагландинов [38,39]. По-
скольку активированные эндотелиальные клетки 
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способствуют коагуляции, это может быть важ-
ным патогенным механизмом. Существуют также 
доказательства того, что антифосфолипидные ан-
титела способствуют активации и агрегации тром-
боцитов.

По результатам экспериментальных данных 
(опыты на животных) подтверждается патогенная 
роль антифосфолипидных аутоантител, особенно 
тех, которые специфичны для β2-гликопротеина 
I, как в генерации тромбоза, так и в возникнове-
нии потери плода. Также имеются доказательства 
того, что вирусные и бактериальные пептиды мо-
гут стимулировать выработку антифосфолипид-
ных антител у животных и способствовать тром-
бозу и гибели плода [40,41].

В некоторых работах предполагается прямая 
роль клеточных иммунных механизмов в анти-
фосфолипидном синдроме. Мононуклеарные 
клетки периферической крови пролиферируют 
в ответ на нативный человеческий β2-гликопро-
теин I, и супернатанты клеточных культур из мо-
нонуклеарных клеток периферической крови, сти-
мулированные β2-гликопротеином I, демонстри-
руют преобладание продукции интерферона-γ 
[42], которая потенциально может активировать 
эндотелиальные клетки.
Клиника 

Клиническая картина для первичного или вто-
ричного АФС почти идентична, но при вторичном 
АФС протекает на фоне основного заболевания. 
Сосудистый тромбоз и патология беременности 
являются двумя характерными признаками АФС. 
Кроме основных проявлений, клиническая карти-
на заболевания включает дополнительные при-
знаки, которые нельзя объяснить исключительно 
протромботическим состоянием, из-за низкой 
специфичности они не позволяют сами по себе 
классифицировать пациента, как имеющего АФС 
и не были включены в число основных классифи-
кационных критериев [43]. К «некритериальным» 
симптомам относятся мигрень, хорея, эпилепсия, 
легочная гипертензия, фиброзирующий альвео-
лит, поражение клапанов сердца, миокардиопа-
тия, livedo reticularis, артрит, почечная патология, 
тромбоцитопения и аутоиммунная гемолитиче-
ская анемия [32]. Тромбоз сосудов у пациентов 
с АФС чаще проявляется в виде венозного тром-
боза глубоких вен нижних конечностей и тромбо-
эмболией легочной артерии с легочной гипертен-
зией. В сравнении с венозным тромбозом, арте-
риальный тромбоз встречается в меньшей степе-

ни, но его последствия более тяжелые и опасные 
для жизни, одним из следствием которого явля-
ются транзиторная ишемическая атака и инсульт. 
Также, клиническим проявлением может быть 
острый коронарный синдром, тромбоз печеноч-
ных артерий или вен печени (синдром Бадда-Ки-
ари), ишемия сосудов брыжейки или селезенки, 
крайне редко поражение поджелудочной железы 
и надпочечниковая недостаточность [44]. У паци-
ентов с АФС характерны частые рецидивы тром-
бозов несмотря на проведение тромбопрофилак-
тики, удельный вес которых у нелеченых пациен-
тов составляет от 19 до 29 % в год. Такая ситуация 
чаще всего наблюдается при тройном позитив-
ном профиле АФА [32]. 

Акушерские осложнения - риск потери бере-
менности у женщин с антифосфолипидными ан-
тителами является наибольшим с 10-й недели 
беременности. Эти факты подтверждаются кри-
териями Саппоро для акушерских проявлений 
антифосфолипидного синдрома [43], при которых 
пациент должен иметь 1 или более необъясни-
мых потерь в период до 34 недель беременности 
или 3 или более потерь в первые 9 недель бере-
менности. Также имеются данные о том, что жен-
щины с АФА имеют повышенный риск родить 
недоношенного ребенка из-за связанной с бере-
менностью гипертонии и маточно-плацентарной 
недостаточностью [45].

Гематологические проявления, ассоцииро-
ванные с антифосфолипидными антителами АФА 
часто определяются у пациентов с впервые диа-
гностированной идиопатической тромбоцитопе-
нической пурпурой (ИТП), которая может быть 
первым проявлением заболевания более чем у 20 
% пациентов с АФС [44]. Диагностически тромбо-
цитопения встречается почти у 30–40 % пациентов 
с АФС и обоснованно определение АФА у пациен-
тов с ИТП. В сравнении с тромбоцитопенией ау-
тоиммунная гемолитическая анемия у пациентов 
с АФС наблюдается реже, с распространенностью 
до 6–10 %, вероятнее, АФА могут принимать непо-
средственное участие в разрушении эритроцитов. 

Наиболее частым кожным проявлением АФС 
является Livedo reticularis до 25 % пациентов [44], 
и зачастую livedo reticularis является независимым 
фактором риска артериального тромбоза. Други-
ми кожными проявлениями при АФС, являются 
псевдоваскулитные поражения, акроцианоз, ане-
тодермия (пятнистая атрофия кожи), поверхност-
ный флебит, некротические язвы кожи и гангрена 
пальцев [32, 46]. 
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Поражение клапанов сердца может присут-
ствовать у трети пациентов с АФС и проявляться 
в виде утолщение клапанов (чаще митрального, 
реже – аортальный), образование вегетаций (эн-
докардит Либмана-Сакса), что связано с одним 
и тем же патологическим процессом. Пораже-
ние клапанов обычно протекает бессимптомно, 
но возможно развитие их дисфункции в виде ре-
гургитации, формирование стеноза в редких слу-
чаях. Со стороны легких у пациентов с АФС могут 
быть внутриальвеолярные кровоизлияния, острый 
респираторным дистресс-синдром и фиброзиру-
ющий альвеолит [32, 46]. 

Неврологические расстройства при АФС отно-
сятся к числу наиболее распространенных прояв-
лений. Первое описание заболевания, сделанное 
G. R. Hughes, включало патологию нервной систе-
мы [47]. Предполагается возможность АФА напря-
мую связываться с нервными тканями, тем самым 
нарушая их функцию. В дополнение к тромбо-ок-
клюзионным нарушениям мозгового кровообра-
щения, другие неврологические проявления так-
же могут быть ассоциированы с АФС. К ним от-
носится хроническая головная боль или мигрень, 
эпилепсия, хорея, нарушения зрения, миелопатия 
и когнитивная дисфункция [32, 46]. 

Патология почек при АФС основные пораже-
ния почек обусловлены стенозом почечных ар-
терий или вен, а также окклюзией мелких сосу-
дов почек (нефропатия, ассоциированная с АФС). 
Нефропатия может быть острой (тромботическая 
микроангиопатия, связанная с вовлечением ка-
пилляров клубочков) или хроническая (окклюзии 
артериол и фокальная кортикальная атрофия). 
У пациентов с АФС в сочетании с СКВ необходимо 
выполнить биопсию почки для того, чтобы отли-
чить воспалительное поражение от тромботиче-
ского и выбрать соответствующий способ лече-
ния (антикоагулянтную или иммуносупрессивную 
терапию). Наиболее частые клинические прояв-
ления поражений почек при АФС — артериальная 
гипертензия (часто тяжелая, не корригируемая), 
протеинурия различной степени выраженности, 
гематурия и почечная недостаточность [32, 46]. 

Менее чем в 1 % всех случаев АФС может 
развиться тяжелый, опасный для жизни вариант, 

определенный как катастрофический АФС (КАФС) 
[44, 47]. Он также известен как синдром Ашерсо-
на (Asherson’s syndrome), поскольку был впервые 
описан R. A. Asherson. КАФС характеризуется бы-
стрым началом, тромбозом сосудов мелкого ка-
либра в нескольких органах, обычно связанный 
с микроангиопатией, что приводит к острой по-
лиорганной недостаточности со смертельным ис-
ходом более 50 % у нелеченных пациентов [47]. 
В соответствии с предварительными классифика-
ционными критериями, предложенными в 2003 г., 
диагноз определенного КАФС правомочен в том 
случае, если имеются доказательства мультиси-
стемного вовлечения органов (≥ 3), развившегося 
менее чем за 1 неделю с окклюзией мелких со-
судов, подтвержденной при морфологическом 
исследовании, и наличие АФА. Хотя этиология 
и патогенез КАФС пока неизвестны, было выска-
зано предположение, что отдельные или множе-
ственные триггеры (например, инфекция, хирур-
гические вмешательства и прекращение терапии) 
могут выступать в качестве факторов ускорения 
эндотелиального повреждения, приводящего 
к гиперпродукции цитокинов и развитию систем-
ного воспалительного ответа.
Диагностика 

Ранняя диагностика АФС имеет решающее зна-
чение, поскольку своевременно начатое лечение 
может снизить смертность и уменьшить клиниче-
ские проявления заболевания. Однако из-за кли-
нической вариабельности АФС в сочетании с от-
сутствием стандартизации диагностических тестов 
имеется гиподиагностика этого заболевания [48]. 
В 1999 г. после семинара экспертов в Саппоро 
(Япония) были созданы предварительные класси-
фикационные критерии АФС. В 2004 г. в Сиднее 
(Австралия) на 11 интернациональном конгрессе 
по АФА эксперты предложили некоторые измене-
ния предыдущих критериев, такие как включение 
антител к β2-ГПI. Классификационные критерии 
были разработаны для идентификации пациентов 
с АФС в исследовательских целях [49], но они мо-
гут быть также полезны клиницистам для диагно-
стики этой патологии (таблица 1). 
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Таблица 1

КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ КРИТЕРИИ АФС

Клинические критерии
1. Сосудистый тромбоз
Один (или более) клинический эпизод артериального, венозного тромбоза или тромбоза 
мелких сосудов, кровоснабжающих любой орган и ткань. Наличие тромбов должно быть 
подтверждено методами визуализации или допплеровским исследованием, или патогисто-
логически, за исключением тромбоза поверхностных вен.
При подтверждении диагноза патогистологическим исследованием, тромбоз должен 
присутствовать без существенной выраженности воспаления в стенке сосуда.

2. Патология беременности
(a) Один или более случаев необъяснимой смерти морфологически нормального плода на 10-й 
или более неделе беременности, при наличии нормальной морфологии плода, зарегистриро-
ванной при ультразвуковом исследовании или прямым обследованием, или
(b) Одни или более преждевременные роды морфологически нормального новорожденного 
до 34-й недели беременности по причине: (a) эклампсии или тяжелой преэклампсии, определен-
ной согласно стандартным критериям, или (b) очевидных признаков фетоплацентарной недоста-
точности, или
(c) Три или более необъяснимых следующих друг за другом спонтанных абортов до 10-й недели 
беременности, при исключении анатомических или гормональных отклонений у матери и х
ромосомных аномалий
у отца и матери.

Пациенток, имеющих более чем один тип патологии беременности, настоятельно рекомендуется 
стратифицировать в a, b или c группу.
Лабораторные критерии
1. Антикардиолипиновые антитела IgG и (или) IgM изотипов в сыворотке или плазме крови, 
присутствующие в среднем или высоком титре (более 40 GPL или MPL, или более 99 перцентилей, 
или более среднего значения + 3SD для 40 здоровых лиц), выявленные в 2 или более случаях 
в течение 12 недель стандартизированным методом иммуноферментного анализа.
2. Волчаночный антикоагулянт в плазме крови, выявленный в 2 или более случаях в течение 
12 недель методом, соответствующим указаниям Международного общества тромбоза и 
гемостаза (Научная подкомиссия по волчаночному антикоагулянту/фосфолипид-зависимым а
нтителам).
3. Антитела к β2 гликопротеину I IgG и (или) IgM изотипов, выявленные в сыворотке или плазме 
крови в 2 или более случаях в течение 12 недель стандартизированным методом иммунофер-
ментного анализа в соответствии с рекомендованными методиками.
Диагноз определенного антифосфолипидного синдрома устанавливается при наличии одного из 

клинических критериев и одного из лабораторных критериев в том случае, если первое лабораторное 
исследование выполнено в течение 12 недель от момента клинических проявлений.

На основании лабораторных критериев рекомендуется классифицировать пациентов с АФЛС в одну 
из следующих категорий:

I: Наличие более чем одного лабораторного критерия (в любой комбинации).
IIa: Присутствие только антикардиолипиновых антител.
IIb: Присутствие только волчаночного антикоагулянта.
IIc: Присутствие только антител к β2 гликопротеину I.
Критерии классификации пациентов с опре-

деленным антифосфолипидным синдромом, раз-
работанные в 1998 г, обеспечивают основу 

для включения пациентов с синдромом в прото-
колы исследований, а не руководство для диагно-
стики синдрома у отдельных пациентов. Чтобы 
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выполнить «критерии Саппоро», пациенты долж-
ны иметь либо сосудистый тромбоз, либо потерю 
плода и продемонстрировать наличие антифос-
фолипидных антител, либо путем обнаружения 
антикардиолипиновых антител, либо положи-
тельного антикоагулянта волчанки. Аутоантитела 
должны быть обнаружены по крайней мере 2 раза 
с интервалом в 6 недель, чтобы отличить устойчи-
вые ответы аутоиммунных антител от переходных 
реакций, вызванных инфекцией или воздействи-
ем лекарств. Эти критерии классификации были 
оценены [49] и, имеют чувствительность 71% 
и специфичность 98%, что свидетельствует о вы-
соком пороге включения. 

Помимо своего диагностического значения 
АФА могут играть определенную роль в предска-

зании клинических осложнений при АФС (табли-
ца 2). Присутствие волчаночного антикоагулянта 
в значительной степени ассоциировано с веноз-
ным тромбозом и инсультом, особенно у молодых 
пациентов, а также с потерями плода на 10-й неде-
ле беременности. Антитела к кардиолипину име-
ют более низкое прогностическое значение, чем 
волчаночный антикоагулянт и чаще ассоциируют-
ся с патологией беременности, чем с тромбозом. 
Было замечено, что риск осложнений, связанных 
с АФС, повышается с увеличением числа АФА. Са-
мый высокий риск тромбоэмболии и патологии 
беременности наблюдается в случае тройного 
положительного результата определения АФА (то 
есть присутствия антикардиолипиновых антител, 
волчаночного антикоагулянта и антител к β2-ГПI).

Таблица 2

 КАТЕГОРИИ РИСКА ТРОМБОЗА, СВЯЗАННЫЕ С АНТИФОСФОЛИПИДНЫМИ АНТИТЕЛАМИ

АФА с высоким профилем риска

Положительный волчаночный антикоагулянт 
Тройная позитивность (волчаночный антикоагулянт 

+ антитела к кардиолипину + антитела к β2 
гликопротеину I) 

Изолированные постоянно положительные антитела 
к кардиолипину в среднем-высоком титре

АФА с низким профилем риска Изолированные периодически позитивные 
антитела к кардиолипину и β2 гликопротеину I

Также разрабатываются модели количествен-
ной оценки риска тромбозов и акушерских ос-
ложнений при АФС [5], основной задачей которой 
является выявление пациентов, имеющих более 
высокую вероятность развития новых тромбозов 
для своевременного их предотвращения. Глобаль-
ный показатель АФС (Тhe global anti-phospholipid 

syndrome score, GAPSS) помимо лабораторных 
показателей включает и другие показатели, такие 
как сердечно-сосудистые факторы риска [4,50]. 
Предполагается, что GAPSS позволит дать коли-
чественную оценку риска тромбоза и акушерской 
патологии у пациентов с АФС (таблица 3).

Таблица 3

ГЛОБАЛЬНЫЙ ПОКАЗАТЕЛЬ АНТИФОСФОЛИПИДНОГО СИНДРОМА (GAPSS)

Факторы риска тромбоза Числовое значение

Антифосфолипидные 
антитела

Антикардиолипин IgG/IgM 5
Анти-β2-гликопротеин IgG/IgM 4

Волчаночный антикоагулянт 4
Комплекс антипротромбин/
фосфатидилсерин IgG/IgM 3

Кардиоваскулярные 
факторы риска

Гиперлипидемия 3
Артериальная гипертензия 1

Лечение Полная антикоагулянтная терапия 
- это краеугольный камень у пациентов с анти-
фосфолипидным синдромом [32] и не показана 

при отсутствии значимых клинических прояв-
лений синдрома. При рассмотрении вариантов 
лечения для профилактики у пациентов с анти-
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фосфолипидными антителами, но без тромбоза 
в анамнезе, есть предположение, что АСК (325 мг/
сут) может снизить риск тромбоза у женщин с по-
терей плода в анамнезе. Кроме того, имеются дан-
ные о том, что гидроксихлорохин, который часто 
используется для лечения пациентов с системной 
красной волчанкой, может также обеспечить не-
которую защиту от тромбоза при вторичном ан-
тифосфолипидном синдроме [32]. У пациентов, 
у которых, как известно, имеются антифосфоли-
пидные антитела, обычно целесообразно избегать 
воздействия других прокоагулянтных факторов, 
таких как оральные контрацептивы, и миними-
зировать факторы риска развития атеросклероза, 
который сам по себе может способствовать вну-
трисосудистому тромбозу.

Возникновение даже одного тромботического 
события у пациента с антифосфолипидными анти-
телами указывает на пожизненную антикоагуля-
ционную терапию, так как риск рецидива варьи-
рует от 20% до 70% . Первоначальная терапия - 
гепарин (гепарин с низкой молекулярной массой), 
затем варфарин. По некоторым данным ретро-
спективных исследований отмечается, что вар-
фарин значительно снижает частоту рецидивов 
артериального и венозного тромбоза при усло-
вии МНО поддерживается выше 2,0. Остается 
неясным, является ли более агрессивная анти-
коагуляция с МНО выше 3,0 более эффективной, 
чем соотношение 2,0-2,9, что является важным 
моментом, учитывая более высокий риск гемор-
рагических осложнений, связанных с этим уров-
нем антикоагуляции [32]. Существуют данные, 
подтверждающие использование антикоагулян-
тов в профилактике акушерских осложнений ан-
тифосфолипидного синдрома. Большинство про-
спективных исследований показали, что гепарин 
плюс АСК в низких дозах более эффективен, чем 
один АСК, для предотвращения потери беремен-
ности у пациентов с антифосфолипидными анти-
телами. Доза гепарина обычно составляет 5000 
МЕ два раза в день, если нет тромбоэмболических 
заболеваний в прошлом. Рекомендуемая доза ге-
парина, используемая для предотвращения пре-
рывания беременности в сроке 9 недель бере-
менности, выше (7500–10000 Ед два раза в день) 
из-за риска развития тромбоэмболии у матери. 
Общепризнано, что обычный гепарин может быть 
заменен низкомолекулярным гепарином, кото-
рый обладает преимуществом удобства приема 
один раз в день и снижает риск гепарин-индуци-
рованной тромбоцитопении и, возможно, осте-

опороза. Внутривенные инфузии иммуноглобу-
лина не более эффективны чем низкие дозы АСК 
и гепарина в профилактике потери беременности 
(1–2 г / кг в разделенных дозах в течение 2–5 дней, 
назначаемых ежемесячно) у пациентов с АФА. 
Применение высоких доз преднизолона не пре-
дотвращают потерю плода и связано с повышен-
ной материнской заболеваемостью, включая ге-
стационный диабет, гипертонию и сепсис. Следует 
избегать варфарина, особенно после 6–12 недель 
беременности, из-за его тератогенных эффектов, 
а пациенты с предшествующим тромбозом, кото-
рые получают варфарин, должны быть переведе-
ны на гепарин или гепарин с низкой молекуляр-
ной массой [4, 34].

В настоящее время проходят оценку при па-
тологии беременности, ассоциированной с АФС, 
гипохолестеринемический препарат праваста-
тин и экулизумаб, целевой ингибитор белка ком-
племента C5 [46]. При КАФС требуется агрессив-
ная комбинированная терапия с использовани-
ем полной дозы антикоагулянта (гепарина), ГКС 
в высокой дозе, циклофосфамида, плазмафереза 
и внутривенного иммуноглобулина. У пациентов 
с рефрактерным КАФС может быть использован 
ритуксимаб, анти-CD20 химерное моноклональ-
ное антитело [47]. Перспективным направлением 
в лечении КАФС является применение экулизу-
маба, гуманизированного моноклонального ан-
титела против белка комплемента С5. При тром-
боцитопении и анемии, связанных с АФС, обычно 
не требуются активные терапевтические вме-
шательства. В случае тяжелой тромбоцитопении 
или анемии ГКС являются первой линией терапии. 
Иммуносупрессивная терапия, внутривенный им-
муноглобулин или ритуксимаб могут быть эффек-
тивными в случае рефрактерности к ГКС [5, 32]. 
Как правило, при поражении клапанов сердца 
лечение не требуется, но может быть рекомендо-
вана антикоагулянтная терапия, если установлено 
наличие тромбов. Лишь у немногих пациентов 
развивается серьезное повреждение клапана, 
что требует его протезирования [5]. Лечение не-
врологических проявлений АФС, таких как хорея, 
миелит и рассеянный склероз включает ГКС, им-
мунодепрессанты и антикоагулянтную терапию. 
При хорее может быть использовано симптома-
тическое лечение на основе антидопаминерги-
ческих препаратов или допамин-разрушающих 
агентов [4,5]. Пациенты с нефропатией должны 
получать антиагреганты или антикоагулянты вмес-
те с ингибиторами ангиотензинпревращающего 
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фермента и (или) блокатора рецепторов к ангио-
тензину. При сочетании с волчаночным нефритом 
необходимо назначение иммуносупрессивной те-

рапии. В рефрактерных случаях обсуждается при-
менение внутривенного иммуноглобулина, ритук-
симаба и экулизумаба [46].
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Б.Б. Адильбекова 
АҚ « Астана медицина университеті» Нұр-Сұлтан қ., Қазакстан

ТЕРАПЕВТ ТӘЖІРИБЕСІНДЕГІ АНТИФОСФОЛИПИДТІ СИНДРОМ 
(ӘДЕБИЕТ ШОЛУЫ)

Антифосфолипидті синдром (АФС) - өздігінен түсік түсірумен, тромбоцитопениямен және антифосфо-
липидті антиденелердің (IgG немесе IgM) жоғары деңгейлерімен қайталанатын қайталанатын тромбо-
збен сипатталатын симптомокомплекс. Әдетте бұл дәнекер тінінің ауруларына байланысты. 

Антифосфолипидті антиденелер-иммуноанализ және коагуляцияға функционалдық тестілер көме-
гімен анықталатын аутоантиденелердің гетерогенді тобы. Антигендік нысаналар теріс зарядталған фос-
фолипидтер және сарысулық фосфолипид-байланыстырушы белоктар болып табылады. Соңғы антиде-
нелер тромбозбен, ұрықтың түсуімен және антифосфолипидті синдромның басқа да клиникалық көріні-
стерімен жиі байланысты. Бұл антиденелер синдром кезінде этиологиялық маңызды болып саналады, 
бірақ нақты патогенді механизмдер әлі анықталмаған. Ұсынылған тетіктерге коагуляцияның гомеостазы-
на жанама антиденелер араласуды, тромбоциттер мен эндотелиалды жасушаларды белсендіруді және 
Т-жасушалардың сарысулық фосфолипидке иммундық жауабын-байланыстырушы белоктарды қамтиды. 
Терапияның негізі антикоагуляция және антиагрегация болып табылады, ал иммуносупрессия тиімсіз.

Түйінді сөздер: антифосфолипидтік синдром, клиникалық-диагностикалық критерийлер, емдеу
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ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME IN THE PRACTICE OF THE THERAPIST 
(LITERATURE REVIEW)

Antiphospholipid syndrome is a symptom complex characterized by recurrent thrombosis, recurrent 
spontaneous abortions, thrombocytopenia and elevated levels of antiphospholipid antibodies (IgG or IgM). 
This is usually associated with connective tissue diseases. 

Antiphospholipid antibodies are a heterogeneous group of autoantibodies detected by immunoassays and 
functional coagulation tests. Antigenic targets are negatively charged phospholipids and serum phospholipid-
binding proteins. Recent antibodies are often associated with thrombosis, fetal loss and other clinical 
manifestations of antiphospholipid syndrome. These antibodies are considered etiologically important in the 
syndrome, although the exact pathogenic mechanisms are still not determined. 

The proposed mechanisms include antibody-mediated intervention in coagulation homeostasis, activation 
of platelets and endothelial cells, and t-cell immune response to serum phospholipid-binding proteins. The 
mainstay of therapy is anticoagulation and antiaggregate, whereas immunosuppression ineffective.

Key words: antiphospholipid syndrome, clinical diagnostic criteria, treatment
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THE RELATIONSHIP OF THE BODY MASS INDEX  
AND THE RISK OF STROKE BY GENDER

A case of Zhambyl Region, Kazakhstan

Abstract
This paper analyses whether an increase in the body mass index has a greater risk of the mortality rate from 
stroke among men than among women on the case of Zhambyl Region, Kazakhstan during the first quarter of 
2018 using Binary Logistic Regression Model. It concludes that an increase in the body mass index have a greater 
risk of mortality from stroke both among men and among women (i.e., irrespective of gender), as well as an 
increase in the age of the patient, an increase in the systolic blood pressure and an increase in the blood glucose 
level leads to a greater risk of the mortality from stroke.
Keywords: stroke, body mass, gender, systolic blood pressure. 

INTRODUCTION
This paper aims to investigate whether an increase 

in the body mass index has a greater risk of the mor-
tality rate from stroke among men than among 
women. Finding an existence or a non-existence of 
the relationship between the body mass index and 
the gender of the patient on the mortality rate from 
stroke is important because this study might have 
clinical (e.g., the therapeutic decision making) and 
public health implications, as well as the implications 
in the epidemiologic studies. Furthermore, this study 
might help to have a higher longevity of the pop-
ulation, and the long-term surplus of the national 
economy. Also, the patients, the clinicians, and the 
policy-makers might benefit from this study, because 
stroke takes the second place among top ten causes 
of the disease-related deaths worldwide according to 
the World Health Organization. In 2015, 6.24 millions 
of deaths worldwide occurred only due to stroke inci-
dents [1]. Therefore, this paper aims to find the most 
important factors for determining the mortality from 
stroke in developing countries by examining the re-
lation between stroke-related mortality and variables 
which were cited as affecting the mortality from 
stroke in Literature Review Part, using the case of 
Zhambyl Region, Kazakhstan during the first quarter 
of 2018. The analysis finds that the age of the patient, 
an increase in the body mass index (i.e., irrespective of 
the gender of the patient), an increase in the systolic 
blood pressure and an increase in the blood glucose 
level raises the risk of death from stroke, while the 
gender of the patient and an increase in the blood 

cholesterol level of the patient do not affect the mor-
tality rate from stroke at all. The similar results were 
obtained from other research papers, which can be 
seen in the Literature Review Part.
Literature Review

Tobias Kurth, et al. (2002) did similar research 
on the relationship of the body mass index and the 
risk of stroke in men [2]. The participants were 21 
414 US male physicians, who took part in the Physi-
cians’ Health Study. The results of this study showed 
that there were 747 strokes in total (631 ischemic, 
104 hemorrhagic, 12 undefined) during 12.5 years of 
observation. Participants with BMI > 30.0 kg/m2 had 
an adjusted relative risk of 2.00 (95% CI, 1.39-2.72) 
for ischemic stroke, 2.25 (95% CI, 1.01-5.01) for hem-
orrhagic stroke. Furthermore, 1 unit increase in BMI 
caused 6% increase in the adjusted relative risks of 
a total (95% CI, 4%-8%), ischemic (95% CI, 3%-8%) 
and hemorrhagic stroke (95% CI, 1%-12%). An addi-
tional adjustment for hypertension, diabetes mellitus, 
hypercholesterolemia a little bit weakened the risks 
for total and ischemic stroke (relative risk: 4%; 95% CI, 
2%-7%), while had no effect on hemorrhagic stroke. 
The study concludes that each one unit increase in 
BMI is strongly associated with an increase in the rel-
ative risk of total, ischemic and hemorrhagic stroke.

Kathryn M. Rexrode, et al. (1997) did another 
research on body mass index, weight change, and 
risk of stroke in women [3]. The participants were 
116 759 women aged 30 to 55 years in 1976, who 
have not been diagnosed with coronary heart dis-
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ease, stroke and cancer. The results showed that there 
were 866 stroke-related deaths during 16 years of 
follow-up (403 ischemic strokes and 269 hemorrhag-
ic strokes). The results were adjusted for age, smok-
ing, postmenopausal hormone use, and menopausal 
status, and showed that women with BMI of 27.0-
28.9 kg/m2 had significantly increased risk of isch-
emic stroke, with relative risks of 1.75 (95% CI, 1.17-
2.59), while women with BMI of 29.0-31.9 kg/m2 had 
relative risks of 1.90 (95% CI, 1.28-2.82), and women 
with BMI of 32 kg/m2 or more had relative risks of 
2.37 (95% CI, 1.60-3.50), P < 0.001. Also, weight gain 
(from age of 18 years) of 11.0-19.9 kg increased the 
relative risks of acquiring ischemic stroke by 69% 
(95% CI, 1.26-2.29), while weight gain of 20.0 kg or 
more increased the relative risks of acquiring isch-
emic stroke by 152% (95% CI, 1.80-3.52) in compari-
son with women who maintained stable weight (i.e., 
loss or gain is less than 5 kg). The study concludes 
that both obesity and weight gain are important risk 
factors for ischemic and total stroke, but not for hem-
orrhagic stroke.

Yun-Mi Song, Joohon Sung, George Davey Smith 
and Shah Ebrahim (2004) also investigated the re-
lation between body mass index and ischemic and 
hemorrhagic stroke [4]. 234 863 Korean men aged 40 
to 64 years were participated in this research and have 
been divided into 8 categories according to their BMI 
and have been observed between 1991 and 2000 for 
fatal and nonfatal stroke accidents. The study showed 
that 1 kg/m2 increase in BMI leads to 11% increase 
in the occurrence of ischemic stroke (95% CI, 1.09-
1.12), while people with BMI greater than 22-23 kg/
m2 had an increased risk of getting hemorrhagic 
stroke. The adjustment for variables such as blood 
pressure, blood glucose level and blood cholester-
ol level slightly weakened the results only for those 
people with BMI greater than the reference category 
(i.e., 22-23 kg/m2). The research concludes that BMI 
is a strong positive predictor of occurrence of both 
ischemic and hemorrhagic stroke, but shows differ-
ent relationships with ischemic stroke and with hem-
orrhagic stroke.

Another study was conducted on the abdomi-
nal obesity and the risk of ischemic stroke between 
July 1993 and June 1997 in northern Manhattan, 
New York by Seung-Han Suk, et al (2003). 576 cas-
es of first ischemic stroke were categorized by age, 
sex and race-ethnicity, and compared to the stroke-
free community of 1142 people [5]. The results show 
that a greater waist-to-hip ratio had an increased risk 
of stroke both among men and women, as well as 

among all race-ethnic groups. The impact of gen-
der-specific medians of waist-to-hip ratio (WHR) on 
the risk of acquiring an ischemic stroke adjusted for 
hypertension, diabetes mellitus, any cardiac disease, 
current smoking status, no physical activity, moder-
ate alcohol drinking, level of LDL cholesterol, level 
of HDL cholesterol, education and BMI showed that 
the risk among men (OR, 3.8; 95% CI, 1.8 to 5.0) was 
greater (z = 2.9, P < 0.0038) than among women 
(OR, 2.5; 95% CI, 1.6 to 4.0). The study concludes that 
the prevention of obesity and the weight reduction 
should be emphasized to prevent the stroke-related 
mortality rate of the population.

Maigeng Zhou, et al. (2008) conducted another 
study on the body mass index, the blood pressure 
and the mortality from stroke [6]. This was a prospec-
tive study of 212 000 Chinese men, aged 40 to 79, 
and without known cardiovascular diseases between 
1990 and 1991 who were observed for 10 years. The 
results of this study show that the mean systolic 
blood pressure (SBP) and the mean body mass index 
(BMI) were 124 mmHg and 21.7 kg/m2, respectively, 
and that 5766 stroke-related deaths occured during 
ten years of follow-up. There was also strong, positive 
relations between the systolic blood pressure and the 
stroke-related mortality, showing that only 3 mmHg 
increase in the systolic blood pressure causes 5.6% 
increase in the stroke-related mortality (95% CI, 5.3% 
to 6.0%; P < 0.00001). There was a nonlinear asso-
ciation between BMI and the stroke-related mortal-
ity, showing that the risk of mortality increases only 
when BMI > 25.0 kg/m2 (P < 0.001 for nonlinearity). 
The study concludes that high BMI was strongly asso-
ciated with an increase in the stroke-related mortality 
among men who were overweight or obese.

These papers are similar to this research, howev-
er most of these studies consider the effect of body 
mass index on the risk of stroke irrespective of gen-
der, so Tobias Kurth, et al. (2002), Yun-Mi Song, et al. 
(2004), Maigeng Zhou, et al. (2008) investigated the 
impact of the body mass index on the risk of stroke 
only among men, while Kathryn M. Rexrode, et al. 
(1997) did similar research using the case of women. 
Furthermore, Seung-Han Suk, et al. (2003) searched 
for the determinants for the risk of stroke accord-
ing to the age, the gender and the race-ethnicity of 
people, but this research gave controversial results in 
comparison with this research paper.
DATA AND METHODOLOGY

The data used in this work is from the statistics 
division of the medical organization “City Hospital 
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No.1” of town Taraz, Zhambyl Region, Kazakhstan for 
the first quarter (January 1 - March 31) of 2018. It 
includes information on 310 patients who had either 
pre-stroke condition or stroke, from which 50 deaths 
and 260 recoveries of the patients took place.

To calculate the marginal effects of different fac-
tors on the mortality from stroke, the binary logistic 
regression model was used. The model was specified 
as follows:

MRS = ß0 + δ0×male + ß1×BMI + δ1×male×BMI 
+ ß2×age + ß3×SBP + ß4×BC + ß5×BGL + ɛ,

For females: male = 0,
MRS = ß0 + ß1×BMI + ß2×age + ß3×SBP + ß4×BC 

+ ß5×BGL + ɛ
For males: male = 1,

MRS = (ß0 + δ0) + (ß1 + δ1)×BMI + ß2×age + 
ß3×SBP + ß4×BC + ß5×BGL + ɛ

where MRS is a dichotomous variable for the mor-
tality rate from stroke (0 = alive, 1 = dead); male - a 
dichotomous variable for the gender of the patient 
(0 = female, 1 = male); BMI - a ratio variable for the 
body mass index¹ (kg/m2); male×BMI - the interac-
tion term for the gender and the body mass index of 
the patient, age - a ratio variable for the age of the 
patient (years), SBP - a ratio variable for the systolic 
blood pressure of the patient (mmHg), BC - a ratio 
variable for the blood cholesterol level (mg/dL (mil-
ligrams per deciliter)); BGL - a ratio variable for the 
blood glucose level (mmol/L).

Table 1.

SUMMARY STATISTICS

Indicator Minimum Maximum Mean Std. Deviation

Age of The Patient 310 25 96 65.78 13.028
Dead or Alive 310 0 1 .16 .368

Male or Female 310 0 1 .50 .501
Body Mass Index 310 19.92 46.88 25.8965 2.85335

Systolic Blood Pressure 310 110 230 169.77 20.514
Blood Cholesterol 310 4.0 10.0 6.144 .7032

Blood Glucose 310 3.0 12.0 5.449 1.5476
Alcohol Consumption 310 0 300 31.52 44.670

Smoking 310 .00 30.00 4.3452 7.56334
Interaction Term 310 .00 35.43 13.1876 13.31654
Valid N (listwise) 310

RESULTS
The first issue to resolve is the proper level of al-

pha that should be set. Since here, the Type II error 
is more damaging than the Type I error, i.e. detect-
ing causes of mortality from stroke is more important 
compared to the alternatives, a high level of α = 15% 
was chosen. The null was in the form of δ0 = 0 and 
δ1 = 0, and the alternative was one-sided.

The regression results can be seen in Table 2. From 
these results, it follows that the age of the patient, the 
gender, the body mass index, the interaction of the 
gender and the body mass index, the systolic blood 
pressure, and the blood glucose level are significant 
factors in predicting the outcome for a patient’s mor-
tality from stroke. Furthermore, the multicollinearity 
does not exist (VIF < 3.0 for all variables).

						    
¹ The body mass index (BMI) or Quetelet index is a value derived from the mass (weight) and height of an individual. The BMI is 
defined as the body mass divided by the square of the body height, and is universally expressed in units of kg/m2, resulting from mass 
in kilograms and height in metres. Commonly accepted BMI ranges are underweight: under 18.5 kg/m2, normal weight: 18.5 kg/m2 to 
25 kg/m2, overweight: 25 kg/m2 to 30 kg/m2, obese: over 30 kg/m2. (The definition was taken from the Wikipedia. https://en.wikipedia.
org/wiki/Body_mass_index)
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Table 2

REGRESSION TABLE

Explanatory Variable Coefficient [Exp(B)]
Gender (male) 0.002* (2.085)

Body Mass Index (BMI) 0.858** (2.925)
The Interaction Term (male×BMI) 1.287* (2.574)

Age (age) 1.136**** (22.524)
Systolic Blood Pressure (SBP) 1.154**** (45.987)

Blood Cholesterol (BC) 0.766
(0.371)

Blood Glucose Level (BGL) 1.679**** (9.013)
Intercept 0.000**** (34.394)

the Wald statistics (i.e., t2 statistics, with df = 1) in 
parentheses

* p < 0.15, ** p < 0.10, *** p < 0.05, **** p < 0.01.
So, this study investigates the impact of the body 

mass index on the mortality rate from stroke by gen-
der of the patient. Consequently, the findings of this 
study might have an impact on clinical and public 
health issues, as well as on the epidemiologic studies. 
It might also affect the well-being and the longevity 
of the population, thus leading to higher productivity 
of workers (i.e., the population) and to the long-term 
surplus of the national economy.

ROBUSTNESS CHECK
This section examines the behavior of regression 

coefficient estimates of the model used in this paper 
when other specifications of this model are used. The 
several variables of secondary importance, such as 
Alcohol Consumption (AC) and Smoking (SM) were 
included into the model. Consequently, some vari-
ables such as Gender (male), Body Mass Index (BMI) 
and The Interaction Term (male×BMI) have been a 
little bit attenuated, while the coefficients and sig-
nificance levels of other variables such as Age (age), 
Systolic Blood Pressure (SBP), Blood Cholesterol (BC), 
Blood Glucose Level (BGL) stayed the same. The mul-
ticollinearity does not exist (VIF < 3.0 for all variables).

Table 3

ROBUSTNESS CHECK, REGRESSION TABLE

Explanatory Variable Coefficient [Exp(B)] Coefficient [Exp(B)]

Gender (male) 0.002* (2.085) 0.004
(1.503)

Body Mass Index (BMI) 0.858** (2.925) 0.859* (2.669)

The Interaction Term (male×BMI) 1.287* (2.574) 1.222
(1.421)

Age (age) 1.136**** (22.524) 1.129**** (19.739)
Systolic Blood Pressure (SBP) 1.154**** (45.987) 1.149**** (41.935)

Blood Cholesterol (BC) 0.766
(0.371)

0.761
(0.390)

Blood Glucose Level (BGL) 1.679**** (9.013) 1.874**** (10.370)
Alcohol Consumption (AC) 0.988* (2.385)

Smoking (SM) 1.132**** (6.913)
Intercept 0.000**** (34.394) 0.000**** (29.534)

the Wald statistics (i.e., t2 statistics, with df = 1) in 
parentheses

* p < 0.15, ** p < 0.10, *** p < 0.05, **** p < 0.01.

According to the Robustness Check Table:
It seems that 1 unit increase in BMI will 0.859 times 

increase the risk of mortality from stroke among the 
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patients who had either stroke or pre-stroke condi-
tion. Furthermore, 1 year increase in the age of the 
patient will 1.129 times increase the risk of mortal-
ity from stroke, while 1 unit increase in the systolic 
blood pressure of the patient will 1.149 times raise 
the mortality rate from stroke. Also, 1 unit increase in 
the blood glucose level of the patients will raise the 
risk of mortality from stroke by 1.874 times.

Alcohol Consumption and Smoking also affects 
the mortality rate from stroke positively, such that 
one unit increase in each of these factors will raise the 
stroke-related mortality risk by 0.988 and 1.132 times 
respectively.
CONCLUSION

In the analysis conducted in this paper, the data 
from the statistics division of the medical organiza-
tion “City Hospital No.1” of town Taraz, Zhambyl Re-
gion, Kazakhstan was used in order to investigate the 
impact of the body mass index of the patient on the 
mortality rate from stroke according to the gender of 

the patient, and to identify other physiological and 
habitual factors of the patients that are most signif-
icant in determining the mortality from stroke. The 
analysis found that the body mass index of the pa-
tient is a significant factor in determining the mor-
tality from stroke irrespective of the gender of the 
patient. Furthermore, the age of the patient, the sys-
tolic blood pressure and the blood glucose level are 
significant factors in predicting the outcome for a 
patient’s mortality from stroke. These factors are all 
statistically significant at 1% (i.e., not including the 
body mass index, which is statistically significant at 
15%). However, the gender and the blood cholesterol 
level of the patient do not affect the mortality from 
stroke at all. These results may have important pol-
icy implications for all countries, since most of the 
factors contributing to the mortality from stroke are 
preventable. Hence, reducing the high systolic blood 
pressure and the high blood glucose level of patients 
will lead to higher survival rates of the population.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА И РИСКА ИНСУЛЬТА 
В ГЕНДЕРНОМ РАЗЛИЧИИ

На примере Жамбылской области, Казахстан
Аннотация
В этой статье анализируется, имеет ли увеличение индекса массы тела больший риск смертности 

от инсульта среди мужчин, чем среди женщин, на примере Жамбылской области (Казахстан), по итогам 
первого квартала 2018 года с использованием бинарной модели логистической регрессии. Делается 
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вывод о том, что увеличение индекса массы тела имеет больший риск смертности от инсульта как среди 
мужчин, так и среди женщин (т.е. независимо от пола), а также увеличение возраста пациента, увеличе-
ние систолического давления крови и повышение уровня глюкозы в крови приводит к большему риску 
смертности от инсульта.

Ключевые слова: инсульт, масса тела, пол, систолическое артериальное давление.
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ГЕНДЕРЛІК ӨЗГЕШЕЛІКТЕРДЕГІ ИНСУЛЬТТЫҢ ТӘУЕКЕЛІ МЕН ДЕНЕ 
МАССАСЫ ИНДЕКСІНІҢ ӨЗАРА БАЙЛАНЫСЫ

Жамбыл облысы мысалында, Қазақстан
Аңдатпа
Бұл мақалада дене массасы индексінің жоғарылауына байланысты әйел адамдарға қарағанда ер 

адамдар арасындағы инсульттан болатын өлім тәуекелінің артуы талданған. Зерттеу Жамбыл облысының 
(Қазақстан) 2018 жылғы бірінші тоқсан қорытындысы бойынша логистикалық регрессия бинарлық мо-
делін қолдану арқылы жүргізілген. Дене массасы индексінің жоғарылауы әйел адамдар арасында да, ер 
адамдар арасында да (яғни жынысына тәуелсіз) инсульттан болатын өлім тәуекелін арттыратындығы, 
сонымен қатар пациенттің жасының ұлғаюы, систоликалық қан қысымының жоғарылауы, қан қүрамын-
дағы глюкоза деңгейінің артуы де инсульттан болатын өлімнің жоғары тәуекеліне алып келетіндігі жөнін-
де қорытынды жасалынған.

Негізгі сөздер: инсульт, дене массасы, жыныс, систолалық қан қысымы
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 Т.Е. Каирбекова, А.Р. Темирова, М.Б. Мартазанов 
ГКП на ПХВ «Многопрофильная областная больница» г.Кокшетау, Казахстан

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ 
С НАРУШЕНИЕМ ГЛОТАНИЯ ПО МАТЕРИАЛАМ РАБОТЫ 
АКМОЛИНСКОЙ ОБЛАСТНОЙ БОЛЬНИЦЫ Г.КОКШЕТАУ.

Резюме: Дисфагия крайне негативно влияет на качество жизни, приводит к тяжелым осложнениям 
со стороны дыхательной системы, становится причиной обезвоживания, нарушений энергетического 
обмена, кахексии и усугубления инвалидизации, что значительно ухудшает прогноз и усложняет реа-
билитацию больного. В связи, с чем создание комплексной методики реабилитации больных с различ-
ными формами нарушения глотания является решением крайне актуальной и важной задачи, позво-
ляющим существенно облегчить страдания пациентов и повысить качество оказания медицинской 
помощи.
Ключевые слова: дисфагия, инсульт, реабилитация.

Введение
Акт глотания – это естественный процесс, ко-

торый, как и дыхание, повторяется периодически, 
как в состоянии бодрствования, так во сне, в ос-
новном непроизвольно.

В среднем человек глотает 600 раз в сут-
ки (200 раз во время еды, 50 раз во время сна, 
350 раз в остальное время), преимущественно 
бессознательно. Наличие жидкой или твердой 
пищи в ротовой полости очень важно для процес-
са глотания, поскольку трудно глотать при совер-
шенно пустой ротовой полости. Обычная частота 
глотания составляет 5—6 раз в минуту во время 
отдыха, но при концентрации внимания или эмо-
циональном возбуждении частота уменьшается. 
Так как ротоглотка участвует, как в дыхании, так 
и в глотании, существуют рефлексы, задерживаю-
щие дыхание в период глотания. В связи с этим, 
а также высокой частотой дисфагии и аспирации, 
как осложнения неврологических заболеваний, 
крайне важны механизмы, обеспечивающие гло-
тание. 

Нарушения глотания (дисфагия) являются од-
ним из признаков множества заболеваний, одной 
из ключевых проблем при диффузных и очаговых 
поражениях мозга.
Существует 4 вида дисфагии, это: 

«Органическая» («механическая») дисфагия 
возникает при заболеваниях ротовой полости, 
глотки и пищевода или при сдавлении пищевода 
аномальными или патологическими образовани-
ями. 

«Нейрогенная» («двигательная») дисфагия 
наблюдается при поражении нервной системы 
и мышц, участвующих в глотании. 

При «психогенной» дисфагии не наблюдает-
ся никаких реальных изменений в процессе гло-
тания, но по субъективным ощущениям пациента 
акту глотания мешает комок, застрявший в горле 
(фагофобия).

«Ятрогенная» дисфагия диагностируется по-
сле хирургических вмешательств или как побоч-
ный эффект лечения.

Нейрогенная дисфагия возникает при нару-
шении функции первого и/или второго мотоней-
ронов, базальных ганглиев, нервно-мышечных 
синапсов и самого мышечного аппарата. В невро-
логической практике такие нарушения встречают-
ся, в основном, у больных, перенесших мозговой 
инсульт или черепно-мозговую травму. Причи-
ной могут служить локальные повреждения ство-
ла мозга, в особенности бульбарных его отделов, 
а также диффузные и многоочаговые поражения, 
затрагивающие кору, подкорковые образования 
и ствол мозга. 

По данным Европейской Организации Инсуль-
та нейрогенная дисфагия развивается не толь-
ко при поражении бульбарного отдела ствола 
или двустороннем поражения супрануклеарных 
структур головного мозга, но и у больных с полу-
шарным ишемическим инсультом. 

Нейрогенная дисфагия встречается у 25-65% 
больных с инсультом, при этом летальность среди 
пациентов с постинсультной дисфагией и зондо-
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вым питанием варьирует от 20 до 24%. Наруше-
ния глотания развиваются в 15-17% случаев после 
удаления опухолей задней черепной ямки и явля-
ется одним из грозных после операционных ос-
ложнений.

 Для более глубокого понимания проблемы 
постинсультной дисфагии необходимо напомнить 
физиологические основы акта глотания

 В настоящее время выделяют четыре фазы: 
ротовая, глоточная, ротоглоточная и пищеводная.

 В остром периоде мозгового инсульта нару-
шение глотания чаще возникает в оральной и гло-
точной фазах, что определяет развитие нейроген-
ной ротоглоточной дисфагии. Следует отметить, 
что наличие глоточного рефлекса у постинсульт-
ных больных не означает отсутствия дисфагии.
Характерные симптомы нейрогенной дисфа-
гии

трудности в проглатывании жидкости;
•	 слюнотечение или частое сплёвывание слюны;
•	 ощущение «прилипания» пищи в горле и/или 

глотке;
•	 удушье и кашель при приеме пищи и жидко-

сти, проглатывании слюны;
•	 ослабление (или отсутствие) произвольного 

или непроизвольного кашля;
•	 «влажный» или «булькающий» голос;
•	 носовая регургитация; 
•	 необходимость повторных глотков, чтобы ос-

вободить глотку; 
•	 рецидивирующие бронхолёгочные инфекции;
•	 потеря веса, изменение трофического статуса.
•	
Задачи обследования пациента с нарушением 
глотания:
•	 определение этиологии и механизма нейро-

генной дисфагии
•	 определение индивидуальной стратегии пита-

ния больного (через рот или необходимость 
заменительной терапии)

•	 профилактика возможных осложнений нару-
шенного глотания

•	 разработка программы лечебно-реабилитаци-
онных мероприятий.
В остром периоде инсульта почти все пациенты 

поступают с подозрением на дисфагию. Соответ-
ственно алгоритм обследования будет зависеть 
от тяжести общего состояния пациента и возмож-
ности осуществления контакта с ним.

Разрабатывается план обследования больного 
с нарушением глотания по разработанным стан-
дартизированным скрининговым шкалам, позво-
ляющим определить способ безопасного кормле-
ния и предупреждения осложнений. 

Клиническое обследование:
1.	 тщательный осмотр области шеи, ротовой 

полости, ротоглотки, гортани, исследование 
полости рта, зубов и десен, пальпация регио-
нарных лимфоузлов, что важно для уточнения 
многих причин дисфагии, включая злокаче-
ственные опухоли

2.	 оценка чувствительности слизистой гортано-
глотки прикосновением бронхоскопа (шпа-
теля) к слизистой оболочке гортани, глотки, 
надгортанника. Сохранность чувствительности 
и степень её нарушения определяется двига-
тельной реакцией мышц ротоглотки:

•	 живое сокращение мышц, смыкание голосо-
вых складок, движение надгортанника в пол-
ном объеме - реакция сохранена;

•	 вялая, ослабленная реакция-реакция частично 
сохранена;

•	 реакция отсутствует
- исследование глоточного рефлекса, при этом 
следует иметь в виду, что наличие глоточно-
го рефлекса не исключает диагноз дисфагии 
(например, при псевдобульбарном синдро-
ме); снижение или даже отсутствие глоточного 
рефлекса отмечается у курящих, не имеющих 
проблем с глотанием
- оценка функции глотания является неотъем-
лемой и обязательной частью неврологическо-
го осмотра и производится по разработанной 
стандартизированной скриннинговой шкале.

ОСЛОЖНЕНИЯ ДИСФАГИИ
Следует учитывать, что дисфагия или недоста-

точность питания всегда ассоциируется с высоким 
риском медицинских осложнений, являясь пре-
диктором плохого функционального восстанов-
ления и увеличивая риск внезапной смерти. 

Осложнениями дисфагии являются: мальну-
триция, дегидратация, снижение веса, обструкция 
дыхательных путей, аспирационная пневмония.

Аспирация является одним из самых тяжелых 
осложнений дисфагии, приводящей к обструкции 
дыхательных путей, аспирационной пневмонии. 
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ЛЕЧЕНИЕ И РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ С ДИС-
ФАГИЕЙ

Лечение дисфагии проводится в комплексе 
с основным заболеванием, послужившим причи-
ной ее развития. 

Реабилитация показана для всех пациентов 
с дисфагиями при заболеваниях ЦНС. Пациенты 
нуждаются в наблюдении и проведении лечеб-
но-реабилитационных мероприятий мультидис-
циплинарной командой, включающей: нутритив-
ную поддержку, физические тренировки и физи-
отерапию, логопедическую коррекцию, терапию 
боли, психологическую коррекцию.

До скринингового тестирования больному 
не предлагается НИЧЕГО перорально. При воз-
никновении подозрений на наличие дисфагии 
показан осмотр логопедом. Если логопед считает 
невозможным пероральное питание, над посте-
лью больного вывешивается табличка «НИЧЕГО 
через рот», а в дальнейшем вывешиваются реко-
мендации по кормлению.

Прием пероральных форм лекарств больной 
должен осуществлять в присутствии и, если необ-
ходимо, с помощью медперсонала, запивая их не-
большими глотками воды в положениях полусидя 
или лежа на боку с приподнятым подбородком, 
при которых аспирация менее вероятна. Откло-
нение головы назад может быть использовано, 
как компенсаторный метод при негрубых нару-
шениях оральной фазы глотания для эффективной 
очистки ротовой полости при сохранной фарин-
геальной фазе. При наличии даже негрубого на-
рушения фарингеальной фазы следует, наоборот, 
опускать подбородок вниз, что толкает корень 
языка назад и улучшает защитное положение 
надгортанника. Это же движение компенси-
рует замедление инициации фарингеально-
го глотка, поскольку суживает вход в гортань 
и предотвращает вхождение болюса в дыха-
тельные пути.

В случае применения назогастрального пита-
ния следует помнить о том, что длительное назо-
гастральное питание грозит такими осложнения-
ми как назофарингит, эзофагит, стриктура пище-
вода, носоглоточный отек.
•	 хирургическую коррекцию (по показаниям), 

направленную на создание альтернативных 
путей кормления пациента

•	 психологическую коррекцию
•	 бытовую коррекцию, направленную на кор-

рекцию или создание условий, облегчающих 
прием пищи пациентом самостоятельно в ус-

ловиях сниженной или нарушенной функции. 
Различная техника обучения и переобуче-
ния глотанию разрабатывается для того, 
чтобы облегчить его нарушенный процесс. 
Она включается укрепляющие упражнения, 
стимуляцию биологической обратной свя-
зи, температурную и вкусовую стимуляцию. 

Работа с больным осуществляется членами 
мультидисциплинарной бригады (МДБ), обучен-
ными методам оказания специальных пособий 
при дисфагии, совместно родственниками паци-
ентов. Здесь необходимо подчеркнуть, что, хотя 
в основном пациентов с дисфагией ведут логопе-
ды, но в этом им должны помогать и другие члены 
МДБ: врач по ЛФК и врач по ФЗТ, которые своими 
действиями могут значительно ускорить регресс 
нарушения глотания.

В восстановительные мероприятия при дисфа-
гии входит:
1.	 Медикамнтозное лечение.
2.	 Логопедический массаж.
3.	 Активная артикуляционная гимнастика и гим-

настика с сопротивлением. 
4.	 Глотательные манёвры (манѐвры глотка) 

предназначены для перевода специфических 
аспектов физиологии глотка под произволь-
ный контроль.

5.	 Терапия глотанием.
6.	 Обработка полости рта. 

НЕДОПУСТИМЫЕ ДЕЙСТВИЯ ПРИ ДИСФАГИИ
При дисфагии запрещается:

1.	 Давать перорально таблетки до проведения 
скринингового тестирования.

2.	 Пациентам с нейрогенной дисфагией не следу-
ет назначать медикаменты, которые снижают 
уровень сознания и угнетают функцию глота-
ния: (седативных средств (особенно бензодиа-
зепинового ряда), дофаминергических, антихо-
линергических препаратов)

3.	 Кормить больного лежа в горизонтальном по-
ложении (угол от 45%)

4.	 Кормить быстро
5.	 Давать пить воду 
6.	 Пить через трубочку
7.	 Запивать водой твердую пищу
8.	 Запрещать выплевывать скопившуюся слюну 

(говорить: «Глотай»)
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9.	 Пользоваться неудобной посудой (слишком 
большой, маленькой, скользкой, хрупкой

10.	Кормить в неудобной позе сидя (нужна опора 
спины, под ноги - скамеечка, под паретичную 
конечность - подушка или – поддержка-косын-
ка)

11.	Сразу после еды принимать горизонтальное 
положение (только через30-40мин)

12.	Есть слишком горячую или слишком холодную 
пищу (помнить о нарушенной чувствитель-
ность языка, щек, глотки)

13.	Кормить только детским гомогенным питани-
ем, нужен подбор диеты с учетом калорийно-
сти для взрослого человека.

14.	Забывать о количестве жидкости (2 литра в сут-
ки) 

15.	Забывать о гигиене полости рта после каждого 
кормления.

16.	Забывать проводить тестирование глотания 
в динамике с целью изменения диеты (еже-
дневно во время занятия) и отражать в листке 
назначения, вывешенном над постелью боль-
ного.
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АКМОЛА ОБЛЫСЫ АУРУХАНАСЫНЫҢ КӨКШЕТАУ ҚАЛАСЫ 
ЖҰМЫСЫНЫҢ МАТЕРИАЛДАРЫ НЕГІЗІНДЕ ЖҰТУ БҰЗЫЛЫСЫ БАР 

НАУҚАСТАРДЫҢ ОҢАЛТУДЫҢ АҒЫМДЫ МӘСЕЛЕЛЕРІ.
Реферат: Дифагия өмір сүру сапасына теріс әсер етеді, тыныс алу жүйесінің ауыр асқынуларына алып 

келеді, дегидратацияға, энергия алмасуының бұзылуына, кахексияның бұзылуына және мүгедектіктің 
нашарлауына әкеледі, бұл болжамды айтарлықтай төмендетеді және науқасты оңалтуды қиындатады. 
Осыған байланысты, жұту ауруларының әртүрлі нысандары бар науқастарды оңалтудың кешенді әдісте-
месін құру пациенттердің қайғы-қасіретін айтарлықтай жеңілдетуге және медициналық көмектің сапа-
сын жақсартуға мүмкіндік беретін аса өзекті және маңызды міндеттерді шешу болып табылады.

Түйінді сөздер: дисфагия, инсульт, оңалту.
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T.E. Kairbekova, A.R. Temirova, M.B. Martazanov
Multidisciplinary Regional Hospital, Kokshetau city, Kazakhstan

CURRENT ISSUES OF PATIENTS REHABILITATION WITH SWALLOWING 
DISORDER ON THE MATERIALS OF THE AKMOLA REGION REGIONAL 

HOSPITAL ACTIVITIES OF KOKSHETAU CITY.
Summary: Dysphagia extremely negatively affects the quality of life, leads to severe complications of the 

respiratory system, causes dehydration, impaired energy metabolism, cachexia and worsening disability, which 
significantly worsens the prognosis and complicates the rehabilitation of the patient. In this connection, the 
creation of an integrated methodology for the rehabilitation of patients with various forms of swallowing 
disorders is the solution of an extremely urgent and important task, which makes it possible to significantly 
alleviate the suffering of patients and improve the quality of medical care.

Key words: dysphagia, stroke, rehabilitation.
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Ж.Н. Саркулова, А.М. Сарбаева, Г.Б. Кабдрахманова, А.А. Хамидулла, Ж.У. Урашева
НАО «Западно-Казахстанский медицинский университет имени Марата Оспанова», г. Актобе, Казах-
стан

АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ПОСОБИЕ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ ИНСУЛЬТОВ

Резюме: В данном исследовании изучается эффективность и безопасность видов анестезии при хи-
рургическом лечении геморрагического инсульта. В исследование было включено 93 больных, опери-
рованных по поводу геморрагического инсульта. 38 больным проводилась ингаляционная анестезия 
изофлураном, 55 больным - комбинированная внутривенная анестезия с использованием пропофола. 
По результатам исследования было выявлено, что ингаляционная анестезия изофлураном и внутри-
венная анестезия пропофолом, не вызывают резких колебаний гемодинамики, снижают САД на 22 
и 18% от исходных повышенных показателей и стабилизируют ЧСС. Оба вида анестезии поддержива-
ют гемодинамические показатели в пределах рекомендуемых значений на основных этапах оператив-
ного вмешательства.
Ключевые слова: анестезия, геморрагический инсульт, операция, гемодинамика. 

Введение. 
Проблема геморрагического инсульта до настоя-

щего времени остается актуальной. Высокие пока-
затели инвалидизации и летальности побуждают 
хирургов к поиску новых, более совершенных ме-
тодов лечения этого тяжелого заболевания [1, 2, 
3]. Хирургическое лечение, являясь одним из ве-
дущих компонентов комплексной терапии этой 
категории больных, требует адекватной анесте-
зиологической защиты. Оперативные вмешатель-
ства в хирургии геморрагического инсульта осу-
ществляются зачастую у больных, где ограничено 
время на детальное обследование и подготовку. 
Такие больные имеют чаще несколько фоновых 
заболеваний в стадии декомпенсации. Поэтому 
возникает необходимость в выборе эффективно-
го и безопасного метода анестезиологического 
обеспечения с учетом индивидуальных особен-
ностей больного и характера предполагаемого 
вмешательства. Эти обстоятельства и определили 
цели и задачи наших исследований, заключив-
шихся в изучении адекватности методов анесте-
зии при хирургическом лечении геморрагическо-
го инсульта, сравнительном анализе двух методов 
анестезии.

При этом преследовали цель: определение эф-
фективного и безопасного вида анестезии при хи-
рургическом лечении геморрагических инсультов.

Задачами нашего исследования были:
Изучить эффективность ингаляционной ане-

стезии изофлураном и комбинированной внутри-
венной анестезии пропофолом при оперативном 

лечении больных с геморрагическим инсультом 
на основе изучения показателей гемодинамики. 

Методы исследования.
В исследование было включено 93 больных, 

оперированных по поводу геморрагического ин-
сульта. 38 больным проводилась ингаляционная 
анестезия изофлураном, 55 больным - комбини-
рованная внутривенная анестезия с использова-
нием пропофола.

Все больные находились на лечении в отделе-
ниях реанимации и интенсивной терапии, где им 
проводилась комплексная терапия по предопера-
ционной подготовке, которая включала контроль 
гемодинамических показателей (АДс, АДд, САД, 
ЧСС) с ЭКГ-мониторингом. 

Больные с геморрагическим инсультом опери-
ровались в экстренном порядке, что ограничивает 
время для их полноценного обследования и под-
готовки к операции. Все больные, перед опера-
тивным вмешательством, были осмотрены вра-
чом анестезиологом, который определял харак-
тер и степень компенсации организма и назна-
чал премедикацию. В качестве премедикации 
за 30-40 минут до оперативного вмешательства 
внутримышечно использовались холиноблокиру-
ющие (атропин 0,1%-0,01 мг/кг) и антигистамин-
ные (димедрол 1%-0,3 мг/кг) средства. В объеме 
как предоперационной, так и интраоперационной 
терапии, а в последующем и в послеоперацион-
ном периоде основными задачами, стоящими 
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перед нами, были – это лечение и профилактика 
отека мозга и гипоксии с целевым SpO2 - 93-100%, 
мониторинг артериальной гипертензии с целе-
вым уровнем АД в пределах снижения до 15-20% 
от исходного и артериальной гипотензии не ниже 
среднего уровня САД в пределах 90-100 мм.рт.ст., 
строгий контроль содержания электролитов и га-
зов крови, сахара и осмолярности.

Выбор метода анестезии проводили в каждом 
конкретном случае до операции после изучения 
объективного состояния по данным клинических, 
функциональных исследовании, с учетом индиви-
дуальных особенностей, характера, длительность 
и предполагаемого объема операции. Выбор пре-
паратов для премедикации проводили, руковод-
ствуясь общими принципами проведения предо-
перационной подготовки. 

Адекватность методов анестезии оценивали 
степенью клинико-лабораторных проявлений ин-
сульта, по показателям изменений сердечно-сосу-
дистой системы.

Клинико-функциональные исследования про-
водили в динамике: исходные данные (при посту-
плении), 2-й этап – на травматичном этапе опера-
ции, 3-й этап – после окончания операции и ане-
стезии. 

Полученные результаты исследований подвер-
глись статистической обработке с помощью ком-
пьютерной программы Statistica, версия SPSS25.

Результаты и обсуждение.
Полученные результаты исследований показа-

ли, что у этих больных исходные гемодинамические 
показатели, характеризовали состояние гиперди-
намии сердечно-сосудистой системы: систоличе-
ское артериальное давление - 175,3±40,8 мм.рт.
ст., диастолическое - 97,4±19,6 мм.рт.ст. и среднее 
динамическое давление составило при этих пока-
зателях - 97,4±19,6 мм.рт.ст., ЧСС - 81,5±11,9 уда-
ров в минуту. 

В динамике, на травматичном этапе опера-
ции – удаление внутримозговой гематомы и в кон-
це анестезии отмечалось стабилизация этих пока-
зателей со снижением систолического давления 
на 79% и 76% от исходного. Уровень снижения ди-
астолического давления составил 19%, на уровне - 
78,8±14,4 - 76,7±15,3 мм.рт.ст. и среднего артери-
ального давления на уровне – 99,3±18,6 - 96,0±18, 
6мм.рт.ст.

Анализ динамики ЧСС не выявил разли-
чий в исследуемой группе - ЧСС - 99,9±13,4 - 
79,2±13,6 ударов в минуту.

Таким образом, проведенные исследования 
состояния гемодинамики в динамике при про-
ведении ингаляционной анестезии изофлураном 
показали, что этот метод анестезии привел к кор-
рекции исходной гипердинамии кровообраще-
ния. 

Все это свидетельствует, что ингаляционная 
анестезия изофлураном можно считать методом 
выбора анестезиологического обеспечения опе-
ративных вмешательств при геморрагическом ин-
сульте.

Внутривенная анестезия с использованием 
пропофола была проведена у 55 больным. Про-
должительность оперативных вмешательств в этой 
группе исследования составила 125,6±28,5 минут.

В исходном состоянии со стороны сердеч-
но-сосудистой системы отмечалась артериальная 
гипертензия: систолическое артериальное давле-
ние в пределах - 174,9±45,7 мм рт.ст., диастоличе-
ское - 97,2±16,6 мм.рт.ст., среднее - 122,8±25,3 мм 
рт.ст., при этом частота сердечных сокращений 
в пределах 82,2±12,6 ударов в минуту. 

На последующих этапах положительная дина-
мика в показателях, которая проявилась в сниже-
нии среднего динамического давления на11,2% 
на этапе удаления гематомы и в конце анестезии 
на 7,6%, свидетельствует об улучшении состояния 
гемодинамики.

Частота сердечных сокращений на фоне при-
менения данного метода анестезии имела адек-
ватную динамику к  снижению, причем степень 
данных изменений вначале и  в  дальнейших эта-
пах исследования не выходила за пределы уровня 
ЧСС, обеспечивающего адекватную гемодинами-
ку.

Анализ данных, полученных нами во время ис-
следования при оценке показателей кровообра-
щения, свидетельствует о достаточной стабильно-
сти гемодинамических показателей.

Суммируя полученные данные, мы пришли к вы-
воду, что показатели гемодинамики при исполь-
зовании комбинированной внутривенной анесте-
зии пропофолом были более стабильны и имели 
меньшую вариабельность, чем при проведении 
ингаляционной анестезии изофлураном. При этом 
в обеих группах не отмечались резкие колебания 
показателей гемодинамики, что является отра-
жением положительного эффекта и изофлурана 
и пропофола.
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Таким образом, по результатам исследований 
можно сделать вывод, что гемодинамические по-
казатели при комбинированной внутривенной 
анестезии имеют более плавную картину стаби-
лизации, чем при ингаляционной анестезии. Хотя 
в обеих группах не отмечаются резкие изменения 
показателей. Динамика показателей сердечно-со-

судистой системы при проведении обеих видов 
анестезиологической защиты схожа, без отрица-
тельных гемодинамических эффектов.

Сравнительный анализ гемодинамики обеих 
групп на 2 и 3 этапах исследования представлены 
в таблицах 1 и 2.

Таблица 1

ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОДИНАМИКИ НА 2 ЭТАПЕ 

(ТРАВМАТИЧНОМ ЭТАПЕ ОПЕРАЦИИ) 

Показатель
2 этап

1 группа 2 группа р-значение
САД(мм.рт.ст.) 97 (95%ДИ:93-105) 110 (95%ДИ:105-112) 0,003
ЧСС(уд.в мин.) 82 (95%ДИ:75-84) 80 (95%ДИ:78-84) 0,519

Таблица 2

ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОДИНАМИКИ НА 3 ЭТАПЕ (КОНЕЦ ОПЕРАЦИИ)

Показатель
3 этап

1 группа 2 группа р-значение
САД(мм.рт.ст.) 95 (95%ДИ:89-102) 103 (95%ДИ:97-104) 0,091
ЧСС (уд.в мин.) 75 (95%ДИ:74-83) 82 (95%ДИ:79-85) 0,116

Уровень САД на 2 этапе исследова-
ния – на момент удаления внутримозговой гема-
томы – в 1 группе отмечается снижение на 16 %, 
во 2 – на 11 % (р<0,05). В последующем, на этапе 
окончания оперативного вмешательства значи-
мых изменении в гемодинамике не отмечается 
(р>0,05).
 Заключение.

Таким образом, сравнительная характеристи-
ка различных видов обезболивания в хирургии 
геморрагического инсульта показала, что выбор 
метода анестезиологического обеспечения дол-
жен осуществляться с учетом тяжести состояния 
больных, компенсаторных возможностей гемоди-
намики, характера и длительности предстоящего 
оперативного вмешательства. Этот выбор должен 
осуществляться совместно с нейрохирургами, ко-
торые на основании данных нейровизуализации 
ориентируют анестезиолога о продолжитель-

ности, объеме операции, положении пациента 
на операционном столе.

Проведенные исследования показали, что диф-
ференцированный подход к выбору методов ане-
стезии позволит обеспечить адекватную антино-
цицептивную защиту организма от хирургиче-
ского вмешательства с сохранением собственных 
компенсаторных возможностей и, тем самым, су-
щественно улучшит результаты лечения больных 
с геморрагическим инсультом.

Суммируя результаты проведенных исследова-
ний, мы пришли к выводу, что, как и ингаляцион-
ная анестезия изофлураном, так и внутривенная 
анестезия пропофолом, не вызывая резких коле-
баний гемодинамики снижают САД на 22 и 18% 
от исходных повышенных показателей и стаби-
лизируют ЧСС, поддерживая гемодинамические 
и респираторные показатели в пределах рекомен-
дуемых значений на основных этапах оперативно-
го вмешательства.
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ГЕМОРРАГИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТТЕРДІ ХИРУРГИЯЛЫҚ ЕМДЕУДЕ 
АНЕСТЕЗИОЛОГИЯЛЫҚ ҚҰРАЛ

Бұл зерттеуде геморрагиялық инсультті хирургиялық емдеу кезінде анестезия түрлерінің тиімділігі мен 
қауіпсіздігі зерттеледі. Зерттеуге геморрагиялық инсульт бойынша операция жасалған 93 науқас енгізіл-
ді. 38 науқасқа изофлуранмен ингаляциялық анестезия, 55 науқасқа пропофолды пайдаланып көктамыр 
ішіне біріктірілген анестезия жүргізілді. Зерттеу нәтижелері бойынша изофлуранмен ингаляциялық ане-
стезия және пропофолмен көктамырішілік анестезия гемодинамиканың күрт ауытқуын тудырмайтыны, 
бастапқы жоғары көрсеткіштерден 22 және 18% - ОАҚ орта артериалды қысымды төмендететіні және 
гемодинамиканы тұрақтандыратыны анықталды. Анестезияның екі түрі де оперативтік араласудың не-
гізгі кезеңдерінде ұсынылатын мәндер шегінде гемодинамикалық және респираторлық көрсеткіштерді 
қолдайды.

Түйінді сөздер: анестезия, геморрагиялық инсульт, операция, гемодинамика, қышқылдық-сілтілік 
жағдай.
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ANESTHESIOLOGICAL SUPPORT FOR SURGICAL TREATMENT OF 
HEMORRHAGIC STROKE

This study examines the efficacy and safety of typesof anesthesia in the surgical treatment of hemorrhagic 
stroke. The study included 93 patients operated on for hemorrhagic stroke. 38 patients received inhalation 
anesthesia with isoflurane, 55 patients - combined intravenous anesthesia using propofol.According to the 
research results it was revealed that the inhalation anesthetic with the isoflurane anesthesia and intravenous 
propofol, do not cause abrupt hemodynamicsfluctuations, reduce ABP by 22% and 18% of the starting indicators 
and stabilize heart rate. Both types of anesthesia support hemodynamic parameters within the recommended 
values ​​at the main stages of surgery.

Key words: anesthesia, hemorrhagic stroke, surgery, hemodynamics.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ИНТЕНСИВНОЙ НУТРИЦИОННОЙ 
ТЕРАПИИ ПО ДИНАМИКЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО 

СОСТОЯНИЯ КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ГЕМОРРАГИЧЕСКИМИ 
ИНСУЛЬТАМИ

Цель: целью нашего исследования было проведение сравнительного анализа результатов лечения 
больных с острыми мозговыми инсультами при интенсивной нутриционной терапии.
Методы: Исследования выполнены у 100 больных с острыми мозговыми инсультами, лечившихся в от-
делениях реанимации и интенсивной терапии инсультного центра БСМП г. Актобе. В исследование 
было включено 54 мужчины и 46 женщины. Раннюю энтеральную нутритивную терапию проводили 
зондовым или пероральным доступом энтеральной смесью «Нутрикомп стандарт». С учётом нача-
ла проведения энтерального питания больные были разделены на 2 группы. 1-ю группу составили 50 
больных, которым питание начинали в течение первых 24 часов с момента поступления в стационар, 
во 2-й группе у 50 больных - в течение 24-48 часов. При этом проводилось исследование основных па-
раметров показателей КЩС крови (рН, pCO2, pO2, лактат) у больных с инсультами при проведении 
нутриционной терапии.
Заключение: интенсивная нутриционная терапия при остром геморрагическом инсульте адекватно 
корригирует исходные нарушения в кислотно-щелочном состоянии крови.
Ключевые слова: геморрагический инсульт, нутритивная терапия, интенсивная терапия.

Введение. 
Нутритивная терапия является одним из ос-

новных компонентов комплексной интенсивной 
терапии у больных в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии. Значительный контин-
гент больных, длительно находящихся на лече-
нии, которым проводятся реанимационные ме-
роприятия, интенсивная терапия, интенсивный 
уход, мониторинг и составляют тяжелые паци-
енты с различными видами инсультов – до 17-
21% [1,2]. В разрезе статистических данных, эта 
категория больных, является одной из групп, где 
по-прежнему сохраняется очень высокая леталь-
ность и инвалидность. В Казахстане показатели 
частоты заболеваемости инсультами в среднем 
составляет от 2,5 до 3,7 случаев на 1 тыс. населе-
ния, показатели смертности – 21,5% [4]. При этом 
к полноценной трудовой деятельности возвраща-
ется только 20% пациентов, перенесших инсульт. 
Значительная часть выживших и выписанных 
из стационара больных,к сожалению, в последую-
щем становятся стойкими инвалидами. До 20-25% 
таких больных не могут обходиться без посторон-
ней помощи, что в конечном итоге тоже является 
проблемой для общества. Поэтому, успехом в ле-

чении таких больных следует считать не только 
снижение сохраняющейся высокой летальности, 
но и снижение отсроченных неблагоприятных 
исходов с повышением количества больных, вер-
нувшихся к полноценной трудовой деятельности 
или, как минимум, к возможности обходиться 
без посторонней помощи [1, 2].

Одним из патогенетических нарушений у боль-
ных с острыми мозговыми инсультами являются 
наличие довольно тяжелых с различной степени 
выраженностью бульбарные нарушения, при ко-
торых становятся невозможным глотание, жева-
ние, они испытывают голодание. У 60-68% боль-
ных с инсультами практически сразу наблюдаются 
парезы желудочно-кишечного тракта и не спо-
собность к полному усвоению тяжелой пищи [2]. 
И тогда, нутритивный дефицит приводит к серьез-
ным нарушениям метаболизма. У больных в зна-
чительной степени повышается риск осложнений, 
снижается эффективность лечения, увеличива-
ется время нахождения в стационаре и расходы 
на лечение. Таким образом, наряду со многими 
факторами, нутритивная недостаточность приво-
дят к нарушениям метаболического гомеостаза 
- в кислотно-щелочном, водном, электролитном, 
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белковом балансах организма. Эти нарушения 
в различной степени развиваются практически 
у каждого больного с острыми мозговыми ин-
сультами и могут привести к различным орган-
ным осложнениям и определять прогноз и исход 
заболевания. Главная цель нутритивной поддерж-
ки состоит в том, чтобы предотвратить или умень-
шить эти последствия. В тоже время, проблема 
проведения своевременной и полноценной ну-
тритивной терапии у больных с острыми мозго-
выми инсультами оставаясь в центре внимания 
многие годы до сих пор однозначно не решена. 
В настоящее время все ещё недостаточно целена-
правленных исследований, посвященных изучению 
влияния времени начала нутритивной поддержки 
на эффективность и исходы лечения у больных 
с острыми мозговыми инсультами. Эти обстоя-
тельства определили основную цель и конкрет-
ные задачи наших исследований [3-6].

Целями нашего исследования были:
- провести сравнительный анализ результатов 

лечения больных с геморрагическими инсультами 
при интенсивной нутриционной терапии. 

Задачами нашего исследования были:
- исследовать особенности нарушений КЩС 

у больных с геморрагическими инсультами и про-
вести анализ влияния сроков начала интенсивной 
нутриционной терапии на степень нарушений 
КЩС. 
 Методы исследования

Исследование выполнено у 100 больных 
с острыми мозговыми инсультами, лечившихся 
в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
инсультного центра БСМП г. Актобе. В исследо-
вание было включено 54 мужчины и 46 женщин, 
представленные в таблице 1. 

 Таблица 1

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ ПО ПОЛУ И ВОЗРАСТУ

Пол
Возраст

25-45 46-66 67+ Всего
Мужской 8 24 22 54
Женский 6 22 18 46

Всего 14 (14%) 46 (46%) 40 (40%) 100 (100%)

Наши наблюдения подтверждают данные ли-
тературы [2], что мозговые инсульты на сегод-
няшний день наблюдаются во всех возрастных 
группах. Однако отмечается преимущественное 
поражение лиц среднего и пожилого возраста 
от 46 лет и выше, которые в наших исследованиях 
составили 86%. Достаточно высок был удельный 
вес больных в возрасте 46-66 лет (46%) и старше 
67 лет - 40 %, которые в большинстве своем име-
ли сопутствующие заболевания. 

С учётом начала проведения энтеральной те-
рапии больные были разделены на 2 группы. Ос-
новную 1-ю группу составили 50 больных, кото-
рым питание начинали в течение первых 24 часов 
с момента поступления в стационар, во 2-й кон-
трольной группе у 50 больных - в течение после-
дующих 24-48 часов. 

Раннюю энтеральную нутритивную терапию 
проводили зондовым или пероральным досту-
пом энтеральной смесью «Нутрикомп стандарт». 
С учётом начала проведения энтерального пита-
ния больные были разделены на 2 группы. 1-ю 
группу составили 50 больных, которым питание 
начинали в течение первых 24 часов с момента 
поступления в стационар, во 2-й группе у 50 боль-
ных - в течение 24-48 часов. В 1-е сутки вводи-
ли – 500 мл, 2-е – 1000 мл, 3-е -1500мл, 4-е – 2000 
мл, 5-е – 7-е сутки по 2000 мл. Помимо этого, все 
больные получали больничный рацион. 
Результаты и обсуждение. 

Результаты исследований основных параме-
тров показателей КЩС крови у больных с ин-
сультами при проведении нутриционной терапии 
представлены в таблице 2.
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Таблица 2.

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ КЩС КРОВИ БОЛЬНЫХ С ИНСУЛЬТАМИ  
ПРИ ПРОВЕДЕНИИ НУТРИЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 

Показатели
1сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки

1 осн 2 конт 1 осн 2 конт 1осн 2 конт 1 осн 2  конт

рН, ед 7,37±
0,07

7,39±
0,1

7,37±
0,18

7,39±
0,07

7,36±
0,17

7,35±
0,15

7,37±
0,05

7,30±
0,29

pCO2,
мм.рт.ст.

42,9±
1,18

44,1±
0,85

41,3±
2,7

43,5±
3,9

41,3±
5,8

42,0±
1,12

42,1±
5,3

43,4±
0,36

pO2,
мм.рт.ст

54,4±
2,07

52
±2,13

52,4±
3,9

54,7±
0,08*

(р=0,007

52,4±
6,11

53,7±
2,17

54,0±
7,9

55,3±
6,2*

(р=0,04)

Лактат, 
ммоль/л

2,3±
0,8

2,3±
0,9

2,1±
0,8*

(р=0,02)

1,9±
0,5*

(р=0,03)

2,2±
0,9

1,9±
0,7*

(р=0,03

1,9±
0,6*

(р=0,006)

1,8±
0,7

Примечание: * - статистически достоверное отличие с исходным этапом (р<0,05). 

Как видно в таблице 2, при анализе данных 
КЩС крови было выявлено, что при поступлении 
в обеих группах больных отмечался субкомпен-
сированный ацидоз с рН в пределах 7,37±0,07 
и7,39±0,1ед, более выраженный в первой груп-
пе. На этом фоне, в обеих группах отмечалось 
pCO2 крови на уровне 42,9±1,18 и 44,1±0, 85мм.
рт.ст. и значительное снижение pO2 до 54,4±2,07 
и 52±2, 13мм.рт.ст. Эти изменения были обуслов-
лены имевшейся у больных на фоне острого ин-
сульта нарушения дыхания: гипервентиляция, та-
хипноэ, не стабильность гемодинамики. Картина 
гипоксии отражала наличие у больных нарушений 
общего метаболизма.

В динамике на 3-и сутки степень дальнейшей 
коррекции нарушений КЩС крови была более вы-
ражена в группе больных с началом энтерального 
питания уже в первые 24 часа поступления в ста-
ционар. У этой категории больных на фоне начала 
введения сбалансированной питательной смеси 
отмечалась коррекция ацидоза до компенсиро-
ванной стадии с рН 7,37±0,18. Дальнейшее сниже-
ние рН в этой группе не значительное. Во 2-й груп-
пе (с началом питания со 2-х суток, введением пи-
тательной смеси по 1000 мл со скоростью 75мл/ч), 
рН было на уровне 7,39±0,07, также достигнув ком-
пенсации. Со стороны показателей парциального 
напряжения углекислого газа и кислородав 1-й 
группе pCO2 - 41,3±2,7 и pO2 -52,4±3,9 мм рт.ст., 
т.е., отмечается снижение этих характеристик. 

На 5-е сутки в 1-й группе рН -7,36±0,17; pCO2 - 
41,3±5,8и pO2 -52,4±6, 11мм.рт.ст. Во 2-й группе 
рН -7,35±0,15; pCO2 - 42,0±1,12и pO2 -53,7±2, 
17мм.рт.ст. При сравнительном анализе отмечает-
ся, что в 1-й группе больных с более ранним нача-
лом энтеральной терапии отмечалось стабильное 
улучшение и сохранение рН крови, свидетель-
ствующие о более эффективной и быстрой кор-
рекции исходных метаболических сдвигов в гоме-
остазе больных.

Надо отметить, что фактором коррекции по-
казателей КЩС крови может являться и проведе-
ние этим больным ИВЛ. Однако, респираторный 
контроль рН является быстрым механизмом, ра-
ботающим в течение нескольких минут. Поэтому 
в данном случае, сохранение в течении несколь-
ких суток склонности к ацидозу надо рассматри-
вать как метаболический генез, который связан 
как правило в комплексе с другими метаболиче-
скими показателями (водный баланс, электроли-
ты, глюкоза, белок, лактат).

Тенденция более быстрой коррекции исходных 
нарушений КЩС крови при начале энтерального 
питания уже в первые сутки после поступления 
больных в стационар, несомненно, позволяло бо-
лее быстро предотвратить декомпенсацию мета-
болического ацидоза и положительно отражается 
на уменьшении гипоксического поражения мозга. 

Исследования лактатемии выявили исход-
ное повышение уровня лактата в обеих груп-
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пах больных – до 2,3±0,8ммоль/л - в 1-й группе 
и 2,3±0,9 ммоль/л - во 2-й (таблица 2 и рису-
нок 1). На фоне начала нутритивной поддержки 
было достоверное снижение этого показателя: 
до 2,1±0,8ммоль/л - в 1-й и 1,9±0,5 ммоль/л - 
во 2-й группах. В динамике, на фоне постепенной 
её коррекции достоверное наибольшее снижение 
лактатемии на 17,4% (до 1,9±0,6*(р=0,006) отмеча-
лось на 7 сутки в 1-й группе больных. Во 2-й груп-
пе также отмечалось снижение на 21,7%, однако 
эти изменения были недостоверны. Достовер-
ное наибольшее снижение лактатемии на 17,4% 
(р=0,006) в 1-й группе больных отражало эффек-
тивность ранней – в первые 24 часа проведения 
нутритивной терапии. 

Полученные результаты исследований показа-
ли, что в исходном состоянии со стороны показате-
лей кислотно-щелочного состояния было выявле-
но, что в обеих группах больных отмечалось сни-
жение рН сыворотки крови в пределах 7,37±0,07 
и 7,39±0,1; снижение pCO2 крови до 42,9±1,18 
и 44,1±0,85 мм рт.ст. и pO2 до 54,4±2,07 и 52±2,13 
мм рт.ст., соответственно группам. Имеющи-
еся сдвиги КЩС были в стадии субкомпенса-
ции и были обусловлены имевшейся у больных 
на фоне острого инсульта гипервентиляцией лег-
ких, тахипноэ, не стабильностью гемодинамики. 
Картина гипоксии отражала наличие у больных 
нарушений общего метаболизма.

В этих условиях, в 1-й группе больных с нача-
лом нутритивной поддержки уже в первые 24 часа 
поступления в стационар, в динамике на 3-и сутки 
отмечается снижение ацидоза уже в пределах ком-
пенсированной стадии (рН 7,37±0,08) с улучше-
нием показателей как парциального напряжения 
углекислого газа (pCO2 – 41,3±2,7), так и кислоро-
да (pO2 -52,4±3,9 мм рт.ст.), т.е., степень коррекции 
КЩС более выражена. Дальнейшее снижение рН 
в этой группе не значительное. В динамике на 5-7-
е сутки (рН 7,37±0,05) - также сохраняется в пре-

делах полной компенсации с рO2 -54.0±7,9 мм.рт.
ст. Во 2-й группе больных (с началом питания со 
2-х суток ивведением питательной смеси по 1000 
мл со скоростью 75мл/ч), рН было на уровне 
7,39±0,07ед, при снижении pCO2 до 43,5±3, 9мм.
рт.ст. В дальнейшем, на 5-7 сутки проведения 
нутритивной поддержки на фоне повышения 
pCO2 до 43,4±0,36 мм рт.ст и pO2 -55,3±6,2*мм 
рт.ст., реакция плазмы крови всё-таки стабилизи-
руется на уровне рН - 7,30±0,29ед, также достиг-
нув компенсации, однако степень повышения по-
казателя реакции плазмы была менее выражен-
ной. Таким образом, при сравнительном анализе 
отмечается, что в основной 1-й группе больных 
с более ранним началом энтеральной терапии от-
мечалось стабильное улучшение и сохранение рН 
крови, свидетельствующие о более эффективной 
и быстрой коррекции исходных метаболических 
сдвигов в гомеостазе больных.

Надо отметить, что фактором коррекции пока-
зателей КЩС крови может являться и проведение 
этим больным ИВЛ. Однако, респираторный кон-
троль рН является быстрым механизмом, работа-
ющим в течение нескольких минут. Поэтому в дан-
ном случае, в показателях КЩС крови сохранение 
в течении нескольких суток склонности к ацидозу 
надо рассматривать как метаболический генез, 
который связан как правило в комплексе с дру-
гими метаболическими показателями (водный ба-
ланс, электролиты, глюкоза, белок, лактат). 
Заключение. 

Тенденция более быстрой коррекции исход-
ных нарушений КЩС крови при раннем начале 
энтерального питания уже в 1-е сутки после по-
ступления больных в стационар, несомненно, по-
зволяло более быстро предотвратить декомпен-
сацию метаболического ацидоза и положительно 
отражается на уменьшении гипоксического пора-
жения мозга. 
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ГЕМОРРАГИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТ КЕЗІНДЕ НАУҚАСТАРДАҒЫ ҚАННЫҢ 
ҚЫШҚЫЛДЫҚ-СІЛТІЛІ ЖАЙ-КҮЙІ КӨРСЕТКІШТЕРІНІҢ ДИНАМИКАСЫ 

БОЙЫНША ҚАРҚЫНДЫ НУТРИЦИЯЛЫҚ ТЕРАПИЯНЫҢ  
ТИІМДІЛІГІН БАҒАЛАУ

Мақсаты: біздің зерттеудің мақсаты қарқынды нутрициялық терапия кезінде жіті ми инсульттері бар 
науқастарды емдеу нәтижелеріне салыстырмалы талдау жүргізу болды.

Әдістер: зерттеулер жедел ми инсульті бар   Ақтөбе қ. ЖМКА инсульттік орталығының реанимация 
және қарқынды ем  бөлімшелерінде 100 науқаста жүргізілді. Зерттеуге 54 ер адам мен 46 әйел қосылған. 
Ерте энтеральды нутритивті терапия «Нутрикомп стандарт»энтеральды қоспасымен зондты немесе пе-
роральды жолмен жүргізілді. Энтеральды тамақтанудың басталуын ескере отырып, науқастар 2 топқа 
бөлінді. 1-ші топты 50 науқас құрады, олар стационарға түскен сәттен бастап алғашқы 24 сағат ішінде 
тамақтануды бастаған, 2 - ші топта 50 науқаста-24-48 сағат ішінде. Бұл ретте  инсульттері бар науқастарға 
нутрициялық ем  барысында қанның ҚСЖ(рН, pCO2, pO2, лактат) көрсеткіштерінің негізгі параметрлерін 
зерттеу жүргізілді.

Қорытынды: жіті ми инсульт кезінде қарқынды нутрициялық ем қанның қышқылдық-сілтілі күйіндегі 
бастапқы бұзылуларды барабар түзетеді.

Түйінді сөздер: жедел ми инсульті, нутритивті ем, қарқынды ем.

A.B. Tokshilykova, Zh.N. Sarkulova (D.Med.Sci., Professor), R.N. Zhienalin, A.P. Utepkalieva (Cand.Med.Sci.), 
D.B. Darin
Non-commercial joint-stock company “West Kazakhstan Marat Ospanov Medical University” Aktobe, 
Kazakhstan

ESTIMATION OF THE EFFICIENCY OF INTENSIVE NUTRATION THERAPY 
BY THE DYNAMICS OF INDICATORS OF ACID-BASE OF THE BLOOD IN 

PATIENTS WITH HEMORRHAGIC
Purpose: The purpose of our study was to conduct a comparative analysis of the results of treatment of 

patients with acute cerebral strokes during intensive nutritional therapy.
Methods: Study was performed in 100 patients with acute cerebral stroke who were treated in the intensive 

care unit and in the stroke center’s intensive care unit of emergency hospital in Aktobe. The study included 
54 men and 46 women. Early enteral nutritional therapy was carried out with a probe or oral intake of the 
Nutricomp Standard enteral mixture. Taking into account the start of enteral nutrition, the patients were divided 
into 2 groups. The 1st group consisted of 50 patients who received enteral nutrition during the first 24 hours 
from admission to hospital, in the 2nd group, 50 patients - within 24-48 hours. At the same time, the study 
of the main parameters of blood acid-base state parameters (pH, pCO2, pO2, lactate) of patients with strokes 
during nutritional therapy was conducted.

Conclusion: intensive nutritional therapy in acute hemorrhagic stroke adequately corrects the original 
disturbances in the acid-base state of the blood.

Key words: hemorrhagic stroke, nutritive therapy, intensive care.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ОСНОВНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА ИНСУЛЬТА

Резюме. На сегодняшний день один из основных и приоритетных проблем цереброваскулярной па-
тологии является рост заболеваемости острой мозговой атаки. Острые нарушения мозгового кро-
вообращения (ОНМК) являются важнейшей медицинской и социальной проблемой, которые приводят 
к высоким показателям инвалидности и смертности. 
Согласно международным эпидемиологическим исследованиям, инсульт поражает ежегодно около 20 
млн. человек, из которых около 5 млн. приходится на долю смертности в результате инсульта. Ин-
валидизации подвергаются приблизительно одна треть выживших пациентов с инсультом, которые 
нуждаются в постороннем уходе в повседневной жизни [5]. В Республике Казахстан мозговой инсульт 
по распространенности занимает третье место, уступая инфаркту миокарда и злокачественным 
новообразованиям. По данным официальной статистики в 2015 году более 40 тысяч казахстанцев 
перенесли инсульт, из них 24% со смертельным исходом [1].
Ключевые слова: инсульт, острое нарушение мозгового кровообращения, основные факторы риска 
инсульта 

Актуальность темы. Инсульт – это острое 
нарушение мозгового кровообращения, харак-
теризующееся внезапным (в течение нескольких 
минут, часов) появлением очаговой (двигатель-
ных, речевых, чувствительных, координаторных, 
зрительных и других нарушений) и/или общемоз-
говой (изменения сознания, головная боль, рво-
та) неврологической  симптоматики, которая со-
храняется более 24 часов или приводит к смерти 
больного в более короткий промежуток времени 
вследствие цереброваскулярной патологии [2]. 

Всемирными организациями неврологов были 
выделены ряд основных факторов риска, приво-
дящие к возникновению инсульта, которые дают 
полную картину причин мозгового инсульта 
для конкретного случая. Все факторы риска, при-
водящие к развитию инсульта, подразделяются 
на две большие группы: модифицированные (т.е. 
корригируемые) и немодифицированные (т.е. 
не корригируемые) [4]. В первую группу входят 
факторы, влияние которых можно снизить, туда 
относят: артериальную гипертензию, сахарный 
диабет, нарушения ритма сердца, гиперлипиде-
мию, ожирение, гиподинамию (малоподвижный 
образ жизни), вредные привычки (курение, алко-
голь). Во вторую группу относятся факторы, ко-
торые не поддаются изменениям, это такие, как: 
мужской пол, возраст старше 65 лет, генетическая 

предрасположенность. В крупномасштабном ис-
следовании, проведенном в период 1990–2013 
гг. Feigin V.L., Roth G.A., Naghavi M. и др. (2016) 
и охватывающем 188 стран, отмечается, что бо-
лее 90% риска возникновения инсульта прихо-
дится на корригируемые факторы: поведенческие 
(курение, плохое питание и низкая физическая 
активность), метаболические (высокий уровень 
систолического артериального давления (САД), 
высокий индекс массы тела (ИМТ), высокий уро-
вень глюкозы в плазме крови натощак, высокий 
общий уровень холестерина и низкая скорость 
клубочковой фильтрации) и факторы окружаю-
щей среды (загрязнение воздуха и свинец) [3].

Общеизвестно и доказано рядом научных ра-
бот, что прицельное влияние на устранение ос-
новных факторов риска, существенно снижает 
риск возникновения острого нарушения мозгово-
го кровообращения. К сожалению, в нашем реги-
оне недостаточно исследований, которые предо-
ставили бы полную картину основных факторов 
риска и по результатом которых можно было 
судить о наиболее часто встречаемых факторов 
риска инсульта. В последствие эти исследования 
предоставили данные о распространенности фак-
торов риска ОНМК по нашему региону и помогли 
бы существенно снизить частоту основных факто-
ров риска. 



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА №2 (СПЕЦ ВЫПУСК)86

Цель исследования. Данная проблема спо-
собствовала, с нашей стороны, проведение соб-
ственного исследования, где будет отражена ча-
стота встречаемости основных факторов риска 
инсульта у пациентов, поступивших на стационар-
ное лечение Павлодарской городской больницы 
№ 3 за период 2017 года. Также в исследовании 
будет отражен развернутый анализ основных 
факторов риска острого нарушения мозгового 
кровообращения.

Материалы и методы. В исследование были 
включены 634 пациента с инсультом, которые 
поступили в Инсультный центр Павлодарской го-
родской больницы № 3. Ретроспективное иссле-
дование включало изучение историй болезней 
пациентов в период 2017 года. Для удобства ана-
лиза данных, все факторы риска были поделены 
на модифицированные и немодицицированные 
факторы риска (ФР). Каждая группа включает 
в себя следующие критерии для каждого отдель-
ного фактора: 

Модифицированные ФР

Артериальная гипертензия (АГ)

- Стаж АГ
- Прием гипотензивных препаратов
- Мониторинг уровня артериального 

давления (АД)
- Максимальный уровень АД

- Адаптированный уровень АД

Сахарный диабет (СД)
- Стаж СД

- Прием гипогликемических препаратов
- Уровень глюкозы при поступлении

Нарушения ритма сердца 
(фибрилляция предсердий – ФП) - ФП на ЭКГ

Заболевания сердца (ишемическая 
болезнь сердца – ИБС, атеросклероз)

- ИБС
- Атеросклероз

Дислипидемия

- Коэффициент атерогенности (КЭ):
КЭ , где ОХ – общий холестерин, 
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, 
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности. 

Норма 3.

Гиподинамия - Малоподвижный образ жизни

Ожирение

- Уровень ИМТ:
* Норма веса – 18,5 – 25 

* Избыточная масса тела – 25 – 30 
* Ожирение I – 30 – 35 
* Ожирение II – 35 – 40 

* Ожирение III – 40 и выше

Курение, алкоголь - Курение
- Алкоголь

Немодифицированные ФР
Пол - Мужской пол

Возраст - Мужчины ≥ 65 лет
- Женщины ≥ 55 лет

Наследственность - Отягощенная наследственность по ОНМК

Больным, включенным в исследование, 
проводилось тщательное изучение анализа 
медицинской документации: анамнеза забо-
левания и жизни, обследование неврологи-

ческого и общесоматического статуса, дан-
ных инструментальных методов исследования. 
Статистическая обработка и интерпретация по-
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лученных данных проводилась с использованием 
развернутой таблицы в формате Excel. 

Результаты и выводы. Артериальная гипертен-
зия – важнейший модифицируемый фактор риска 
развития инсульта, обнаруженный у 93% боль-
ных. Так согласно исследованию, только лишь 
1/3 обследованных больных проводили ежеднев-
ное мониторирование уровня артериального дав-
ления, 68% которых отметили прием гипотензив-
ных препаратов (основное количество составило 
прием ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента – лизиноприл, берлиприл – 72%, осталь-
ные – препараты из группы бетаблокаторов, бло-
каторов кальциевых каналов). Среднее значение 
максимального уровня АД составило 170-180/90 
мм.рт.ст., а адаптированный уровень АД соответ-
ствует 150/80 мм.рт.ст.

Второй по распространенности фактор ри-
ска является сахарный диабет и составило 61% 
от общего числа пациентов с мозговым инсуль-
том. Примечателен тот факт, что сахарный диа-
бет значительно усугубляет характер и течение 
инсульта, проводящее к кровоизлияниям. Так 
от общего числа пациентов с сахарным диабетом 
геморрагический инсульт встречается в 2 раза 
чаще, чем у пациентов без сахарного диабета. 
Однако не регулярный прием гипогликемических 
препаратов отмечен у 3 пациентов, а у 2 пациен-
тов – отсутствие приема препаратов.

Нарушения ритма сердца по типу фибрилля-
ции предсердий было зафиксировано по данным 
электроэнцефалограммы в момент поступления 
у 98 пациентов, что составило 62,8% от общего 
числа пациентов с инсультом. Наличие заболева-
ний сердца и сосудов (ИБС, атеросклероз) выде-
лено у 1/3 пациентов с инсультом, это 210 паци-
ентов от общего количества. 

Также был выявлен факт, что уровень возник-
новения инсульта находится в высокой корреля-

ции от наличия метаболических модифициро-
ванных факторов риска (гиперхолестеримения, 
что способствует увеличению коэффициента ате-
рогенности, высоким уровнем ИМТ – ожирение). 
Так было зафиксировано, что примерно более 50 
% исследованных пациентов страдают ожирени-
ем разной степени, что составило ИМТ ≥ 30. Ги-
перхолестеринемия выявляется у 69% пациентов, 
у которых самый высокий уровень холестерина 
составил 8,9 ммоль/л. Коэффициент атерогенно-
сти ≥ 3 встречается у 58% пациентов. 

Согласно анализу поведенческих модифици-
рованных факторов риска (гиподинамия, курение, 
алкоголь) обнаружено, что гиподинамия является 
у большей половины исследуемых и это соответ-
ствует 64% пациентов. Пациенты, которые отме-
тили наличие у себя вредных привычек (курение, 
алкоголь) соответствует 26%. 

При анализе немодифицированных факторов 
риска выделено, что с небольшой разницей моз-
говой атаки подвергаются мужчины. Доля муж-
ского инсульта составляет 54%, а женского – 46%. 
Частота встречаемости инсульта находится в пря-
мой зависимости от возраста, что подтверждает 
увеличение инсульта с каждым годом. Средний 
возраст инсульта составил 59 лет. Наследственный 
характер отметили лишь 36 % исследуемых паци-
ентов. 

  Среди основных факторов риска развития 
инсульта доминирование артериальной гипер-
тензии, несомненно, связано с ее распростра-
ненностью в популяции. Сегодня практически 
единственной мерой борьбы с сосудистыми за-
болеваниями с доказанной эффективностью яв-
ляется коррекция факторов риска. Не сомненным 
является тот факт, что самое лучшее лечение это 
профилактика. И когда знаешь, с чем нужно бо-
роться, результат может оказаться вполне благо-
приятный.
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COMPARATIVE ANALYSIS OF THE MAIN RISK FACTORS OF STROKE
Summary. Today, one of the main and priority problems of cerebrovascular disease is an increase in the 

incidence of acute brainstorming. Acute cerebral circulatory disorders (ONMK) are the most important medical 
and social problem that lead to high rates of disability and mortality.

Keywords: stroke, acute cerebrovascular accident, major risk factors for stroke.
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ИНСУЛЬТТІҢ НЕГІЗГІ ҚАУІП ФАКТОРЛАРЫНЫҢ  
САЛЫСТЫРМАЛЫ АНАЛИЗІ

Резюме. Қазіргі таңда цереброваскулярлы патологияның негізгі және маңызды проблемалардың 
бірі – жіті милық шабуылдардың артуы. Бас ми қанайналымының жедел бұзылысы маңызды медици-
налық және социалды проблема болып табылады, ол мүгедектік пен өлімнің жоғары көрсеткіштеріне 
әкеледі.

Негізгі сөздер: инсульт, бас ми қанайналымының жедел бұзылысы, инсульттің негізгі қауіп фактор-
лері.
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Астана медицина университеті, Нұр-Сұлтан қ., Қазақстан

ИШЕМИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТ КЕЗІНДЕ ЦЕРЕБРАЛЬДІ ПЕРФУЗИЯНЫ 
БАҒАЛАУ

Аннотация. Бұл мақалада ишемиялық инсульттың емінің өзекті мәселелері қарастырылады. ИИ жіті 
кезеңінде ми қан ағынын бағалау әдістерін қолдану қайтымды және қайтымсыз ишемиялық өзгерістер 
аймағын анықтауға мүмкіндік береді, олардың перфузиялық сипаттамалары аурудың клиникалық ағы-
мымен және функционалдық қалпына келтіру дәрежесімен корреляцияланады.
Кілтті сөздері: ишемиялық инсульт, перфузиялық-өлшенген магниттік-резонанстық томография, 
перфузиялық компьютерлік томография, ми қанының көлемі.

Кіріспе. Ишемиялық инсульт бүкіл әлемде ау-
рушаңдықтың, өлім-жітімнің және мүгедектіктің 
жетекші себептерінің бірі болып табылады. Мидың 
ишемиялық зақымдануының патогенезінің негізгі 
буыны церебральды гипоксия болып табылады, 
ол жергілікті ми қан ағымының төмендеуі салда-
рынан туындайды. Қан ағымының жетіспеушілі-
гін бағалай отырып, қайтымсыз зақымдану көзін 
және оның уақытша өміршең тінінің қоршаған 
аймағын және, нәтижесінде инфаркттің соңғы өл-
шемің анықтауға болады. Қазіргі уақытта клини-
калық практикаға ми қан ағынын сандық өлшеуге 
мүмкіндік беретін әдістер енгізілуде, олардың ара-
сында қазіргі уақытта көптеген ірі клиникаларда 
қол жетімді перфузиялық-өлшенген магниттік-ре-
зонанстық томография (ПӨ МРТ) және перфузи-
ялық компьютерлік томография (ПКТ) жетекші 
орын алады.

Зерттеу мақсаты. Ми жарты шар локализаци-
ясының өткір ишемиялық инсульт кезеңінде МРТ 
және ПКТ көмегімен мидың диффузиялық және 
перфузиялық сипаттамаларын бағалау.

Әдістері. Ауру дамығаннан кейін алғашқы 48 
сағатта  40-тан 73 жасқа дейінгі алғашқы супратен-
ториальды локализациялық ишемиялық инсульт-
пен (ИИ) ауыратын 40 науқас зерттелді. Пациент-
терге клиникалық зерттеулермен қоса, физиологи-
ялық тексеру және неврологиялық статусты NIHSS 
бойынша бағалау зерттеулері жүргізілді. Барлық 
науқастарға түскен кезінде стандартты тәртіпте 
МРТ және диффузиялық-өлшенген МРТ (ДӨ МРТ) 
жүргізілді. Бұдан әрі ишемиялық инсульт дина-
микасындағы церебральды перфузияны бағалау 
үшін 1-ші тәулікте (1-ші зерттеу), 7-ші тәулікте (2-
ші зерттеу) және 20-шы тәулікте (3-ші зерттеу) не-
врологиялық симптоматика пайда болған сәттен 
бастап 30 пациентте диффузиялық-өлшенген МРТ 

және перфузиялық-өлшенген МРТ, ал 10 пациент-
те - ПКТ жүргізілді.

Нәтижелері. Бастапқы неврологиялық дефи-
циттің орташа ауырлығы NIHSS бойынша 8 баллды 
құрады. Инсульттан кейін 20 тәулік ішінде невро-
логиялық симптоматиканың едәуір регрессі бай-
қалды, орташа 5 баллға дейін (р<0.01). Церебраль-
ды перфузияны бағалауда ПӨ МРТ-ның көмегімен 
де, сондай-ақ ПКТ-мен де гипоперфузия аймағын 
қалыптастырумен ми қан ағымының бір бағытты 
өзгерістері анықталды, ол уақытша көрсеткіштің 
ұзаруымен, сондай-ақ қан ағымының интегралды 
көрсеткішінің төмендеуімен сипатталады. Перфу-
зиялық бұзылулар аймағының мөлшерлері невро-
логиялық дефициттің (r = 0,68, р<0.01) бастапқы 
айқындығымен де, клиникалық қалпына келу ( r 
= 0,66, р<0.01) дәрежесімен де коррелияланды. 
МР/КТ-перфузия және ДӨ МРТ нәтижелерін са-
лыстыру кезінде пациенттердің 70%-ында ауру 
басталғаннан бастап алғашқы 48 сағ-да ДӨ МРТ 
ошағы мен перфузиялық дефицит аймағы («пе-
нумбра») арасында «сәйкессіздік аймағы» бай-
қалды, 20-тәулікке қарай мұндай науқастардың 
саны 40% - ды құрады. «Пенумбра» инфаркттың 
«ядросынан» (яғни перфузиялық және диффузи-
ялық бұзылыстардың сәйкестік аймағы) перфузи-
яның көлемді параметрлерімен сипатталатын қан 
ағынының қайтымсыз өзгерістерінің болмауымен 
ерекшеленеді. Қан ағынын қалпына келтіруді 
бағалау кезінде гипоперфузия ошағы көлемінің 
азаюы, сондай-ақ интактілі жарты шарымен са-
лыстырғанда инфаркта «ядросындағы» rCBV/CBV 
көрсеткіштің қалыпқа келуі байқалды. Перфузи-
ялық бұзылулар динамикасын талдау кезінде ИИ-
тың ішкі түріне байланысты атеротромботикалық 
инсультте аурудың 20-тәулігінде біртіндеп репер-
фузия байқалатыны анықталды, ал кардиоэмбо-
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лиялық ішкі түрінде қан ағынының қалпына келуі 
көбінесе аурудың алғашқы 7 тәулігінде болады.

Қорытынды. ИИ жіті кезеңінде ми қан ағынын 
бағалау әдістерін қолдану қайтымды және қай-
тымсыз ишемиялық өзгерістер аймағын анықтауға 

мүмкіндік береді, олардың перфузиялық сипат-
тамалары аурудың клиникалық ағымымен және 
функционалдық қалпына келтіру дәрежесімен 
корреляцияланады.

Бекенова А.О., Шиналиева Қ.А. 
Медицинский университет Астана, г.Нур-Султан, Казахстан

ОЦЕНКА ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ПЕРФУЗИИ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ
Резюме: В данной статье рассматриваются актуальные вопросы лечения ишемического инсульта. 

Применение методов оценки мозгового кровотока в остром периоде ишемического инсульта позволя-
ет выделить зоны обратимых и необратимых ишемических изменений, перфузионные изменения кото-
рых связаны с клиническим течением заболевания и степенью восстановления.

Ключевые слова: ишемический инсульт, перфузионная магнитно-резонансная томография, перфу-
зионная компьютерная томография, количество мозговой крови

А.O. Bekenova, K.A. Shinalieva
Astana Medical University, Nur-Sultan, Kazakhstan 

EVALUATION OF CEREBRAL PERFUSION IN ISCHEMIC STROKE
Summary: This article discusses current issues of the ischemic stroke treatment. The use of methods for 

assessing cerebral blood flow in the acute period of ischemic stroke allows us to identify areas of reversible and 
irreversible ischemic changes, the perfusion changes of which correlate with the clinical course of the disease 
and the degree of recovery.

Key words: ischemic stroke, perfusion-measured magnetic resonance tomography, perfusion computer 
tomography, amount of cerebrospinal fluid
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ТРОМБОФИЛИЯ, КАК ФАКТОР РИСКА РАЗВИТИЯ 
СИНУС-ТРОМБОЗА У ПОСЛЕРОДОВОЙ ПАЦИЕНТКИ

Резюме: Тромбозы существенно влияют на общую заболеваемость и смертность среди всех возрас-
тов. Так как клиническая картина тромбозов сагиттального, поперечного, сигмовидного синусов ча-
сто протекает стерто, диагностика представляет определенные трудности. Для этого проводится 
компьютерная томография головного мозга, флебография. Приблизительно в 1\5 случаев инсультов 
не устанавливается истинная причина возникновения. Проведение молекулярно-генетического типи-
рования факторов системы гемостаза является одним из способов решения задачи этиологической 
патологии. В данной статье приводится клиническое наблюдение тромбоза поперечного синуса у по-
слеродовой пациентки с тромбофилическим состоянием.
Кючевые слова: тромбофилия, тромбоз, синус тромбоз, инсульт. 

Тромбофилия (тромбофилическое состояние) 
представляет собой гетерогенную группу мульти-
факторных заболеваний и синдромов с повышен-
ной свертываемостью крови, высоким риском 
развития тромбообразования и тромбоэмболи-
ческих осложнений. Тромболитическое состояние 
практически не имеет клинических проявлений, 
что затрудняет диагностику, пока не возникнет 
первый эпизод тромбообразования, поэтому ин-
терес к изучению тромбофилии растет. Различают 
наследственные (первичные) и приобретенные 
(вторичные) тромбофилии. 

В статье представлен случай тромбофиличе-
ского состояния, обусловленного обеими причи-
нами, повышающими риск тромбообразования.
Описание клинического случая:

Пациентка Л., 1985 г.р., поступила в инсультный 
центр областной больницы       г.Петропавловска 
Северо-Казахстанской области с жалобами на го-
ловные боли, общую слабость, снижение зрения, 
дезориентацию во времени. 

В анамнезе роды одноплодные преждевре-
менные в сроке 31 неделя посредством кесарева 
сечения. Преэклампсия тяжелой степени. Ожи-
рение 1 степени. Умеренная анемия. Беремен-
ность -5, роды -1 в 2008г., 3 замерших беремен-
ности до 12 недель. Со слов ранее повышение АД 
не отмечала, на диспансерном учете не состояла, 
гипотензивные препараты не принимала. В тече-
нии дня принимала эгилок 25мг х 2раза в день. 

В перинатальном центре из-за головной боли (АД 
165/100 мм.рт.ст.), введен эбрантил 50 мг внутри-
венно медленно.

Объективно: Общее состояние средней тяже-
сти. Сознание по ШКГ 15 баллов. АД 130/80 мм 
рт ст. ЧСС - 80 в мин. Глазные щели D=S. Зрачки 
ОD=ОS, фотореакции живые, нистагма нет. Шкала 
NIHSS 1 балл.

В анализах гемоглобин понижен - 106 г/л. Со 
стороны биохимического анализа крови наблюда-
лось повышение показателей общего холестери-
на (8,32 ммоль/л), триглицеридов (4,83 ммоль/л), 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) (2,28 
ммоль/л), липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) (4,83 ммоль/л), B-липопротеидов (7,6 г/л). 

На коагулограмме: протромбиновое время - 11 
сек, активированное частичное тромбопластино-
вое время - 19 сек, протромбиновый индекс - 111, 
международное нормализованное отношение - 
1,0, Фибриноген - 4,3 г/л. 

Количественный D-димер в плазме крови был 
повышен (3486,62 нг/мл.) Исследование крови 
на LE-клеток, волчаночный антикоагулянт, анти-
фосфолипидный профиль был отрицательным. 

На компьютерной томографии головного моз-
га признаки тромбоза сигмовидного, поперечного 
синуса, слева, под вопросом был тромбоз сагит-
тального синуса, с развитием ОНМК в затылочной 
доле левого полушария головного мозга по ише-
мическому типу, также субарахноидальное крово-
излияние в затылочной области, слева, и по на-
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мету мозжечка. Дополнительно было обнаружен 
лакунарный инфаркт в хронической стадии в ба-
зальных ядрах левой гемисферы головного мозга, 
умеренно выраженный отек вещества головного 
мозга. См. Рис1. 

Компьютерная томография головного мозга 
с контрастированием показали признаки очага 
ишемии в затылочной доле левого полушария 
головного мозга, дефекта заполнения в левом 
поперечном синусе (можно думать о тромбозе) 
с наличием венозного стаза, хронического лаку-
нарного инфаркта в левом полушарии головного 
мозга. См. Рис.2

При консультации гематолога была выявле-
на железодефицитная анемия легкой степени. 
Под вопросом тромбофилическое состояние. 
Были назначены анализы на гомоцистеин, кон-
троль коагулограммы, D -димер, ген протромбина 
F2, ген акцелерина F5, ген тромбоцитарного инте-
грина ITG A2, ген метионисинтазы MTR, митилен-
тетрагидрофолатредуктазы MTHFR.

Назначена гепаринотерапия, с последующим 
переводом на низкомолекулярные гепарины 
0.1 мл на 10 кг массы тела * 2 раза в сутки.

В динамике на повторном КТ головного моз-
га признаки значительного уменьшения зоны 
ишемии в затылочной доле левой гемисферы го-
ловного мозга; отсутствуют признаки субарахно-
идального кровоизлияния. Лакунарный инфаркт 
в хронической стадии в базальных ядрах левой 
гемисферы головного мозга. См. Рис.3

Повторная коагулограмма выявила АЧТВ - 29 
сек, ПТИ - 104, МНО - 1,0, фибриноген - 3,2 г/л.

D-димер в плазме крови значительно снизил-
ся до 30 нг/мл, гомоцистеин -15,0 мкмоль/л (3-13 
норма), ген акцелерина, Лейденовская мутация 
F5- G\G (гомозигота по норме аллели).

По результатам молекулярно-генетического 
тестирования на некоторые гены предрасполо-
женности к тромбофилии у пациентки Л., 1985 г.р., 
обнаружено 2 гетерозиготные мутации в обоих 
исследованиях генах-регуляторах накопления го-
моцистеина MTHFR, MTR. Следствие данных мута-
ций есть накопление гомоцистеина в крови. 

В динамике состояние улучшилось, головные 
боли не беспокоят, поля зрения восстановились. 
Шкала NIHSS 0 баллов. 

Пациентка была выписана с диагнозом: Острое 
нарушение мозгового кровообращения. Тромбоз 
поперечного синуса слева, осложненным суба-
рахноидальным кровоизлиянием в затылочной 
доле слева, венозным инсультом в затылочной 
доле левого полушария головного мозга. После-
родовый, послеоперационный периоды 14 сутки. 
Остаточные явления преэклампсии тяжелой сте-
пени. Тромбофилическое состояние. Гипергомо-
цистеинемия. Полиморфизм генов MTHFR (гете-
розигота), MTR (гетерозигота).

Выписана в удовлетворительном состоянии, 
с рекомендациями подкожного введения 0.6 мл 
фраксипарина 2 раза в сутки под контролем D –
димеров в сыворотке крови, с последующим пе-
реводом на непрямые антикоагулянты.

Таким образом, у пациентки развился тромбоз 
поперечного синуса на фоне тромбофилического 
состояния. Проводимая терапия позволила до-
биться полного регресса неврологических сим-
птомов. 
Заключение: 

В настоящее время представления об основ-
ных причинах тромбозов изменилось. Результаты 
исследований молекулярно-генетических меха-
низмов тромбообразования и противосверты-
вающей системы подтверждают существование 
наследственного и приобретенного в процессе 
жизни дефектов белков, которые являются пре-
дикторами тромбообразования у человека. 

По результатам молекулярно-генетического 
тестирования на некоторые гены предрасполо-
женности к тромбофилии у пациентки Л., 1985 г.р., 
обнаружено 2 гетерозиготные мутации в обоих 
исследованиях генах-регуляторах накопления го-
моцистеина MTHFR, MTR. Следствие данных мута-
ций есть накопление гомоцистеина в крови. 

Что касается рекомендаций, необходима кор-
рекция гипергомоцистеинемии, а именно увели-
чение в рационе питания свежих овощей, фрук-
тов, физические нагрузки умеренной сложности, 
применение фолатов и витаминов В6, В12. Важ-
ным является и вторичная профилактика тромбо-
образования: прием антиагрегантов или антикоа-
гулянтов.
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БОСАНУДАН КЕЙІНГІ КЕЗЕҢДЕГІ ӘЙЕЛДЕ ТАБЫЛҒАН ТРОМБОФИЛИЯ, 
СИНУС-ТРОМБОЗ ДАМУЫНЫҢ ҚАУЫП-ҚАТЕР ФАКТОР РЕТІНДЕ

Түйіндеме: Тромбоз барлық жастағы адамдар арасында жалпы сырқаттанушылық пен өлім-жітімге 
айтарлықтай әсер етеді. Сигитальды, көлденең, сигмойд синустар тромбозының клиникасының көрінісі 
анық болмағандықтан диагнозды қою бірөталай қиындықтарды туғызады. Мұндай жағдайда мидың 
компьютерлік томографиясы, флебография жасалады. Шамамен 1/5 жағдайда инсульттің пайда болуы-
ның нақты себебі анықталынбайды. Гемостаздық жүйенің факторларының молекулалық генетикалық те-
руін жүргізу этиологиялық патологиясын шешудің бірден бір жолы. Бұл мақалада тромбофилді сырқаты 
болған босанған әйелдің көлденең синус тромбозының клиникалық жағдай жағдайы көрсетілген.

Түйінді сөздер: тромбофилия, тромбоз, синус тромбозы, инсульт. 
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THROMBOPHILIA AS A DEVELOPMENT RISK FACTOR FOR  
SINUS THROMBOSIS IN A POSTPARTUM PATIENT

Summary: Thrombosis significantly affects the overall morbidity and mortality among all ages. Since the 
clinical picture of thrombosis of the sagittal, transverse, sigmoid sinuses often vague, the diagnosis brings 
certain difficulties. For this, computed tomography of the brain, phlebography is performed. Approximately, 
in 1/5 cases of stroke the true cause of occurrence is not established. Conducting molecular genetic typing of 
hemostasis system factors is one of the ways to solve the problem of etiological pathology. This article presents 
a clinical case of transverse sinus thrombosis in a postpartum patient with a thrombophilic condition.

Key words: thrombophilia, thrombosis, sinus thrombosis, stroke.
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ  РЕНТГЕНЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ АНГИОПЛАСТИКИ 
И СТЕНТИРОВАНИЯ ПРАВОЙ ВСА ПРИ ПОВТОРНОМ ОНМК ПОСЛЕ 

ТРОМБОЛИЗИСА.

Резюме: в статье описывается случай эндоваскулярной ангиопластики внутренней сонной артерии 
при повторном атеротромботическом инсульте. Выполнена селективная церебральная ангиография 
и рентгенэндоваскулярная ангиопластика – стентирование правой внутренней сонной артерии со 
значительным клиническим улучшением в послеоперационном периоде: восстановление двигательно-
го дефицита. Случай демонстрирует целесообразность и эффективность своевременного эндоваску-
лярного вмешательства при лечении ишемического инсульта.
Ключевые слова: ишемический инсульт, атеротромботический, окклюзия ВСА, рентгенэндовакулярная 
ангиопластика.

ВВЕДЕНИЕ
Актуальность проблемы.
Сосудистые заболевания головного мозга яв-

ляются важнейшей медико-социальной пробле-
мой современного общества, что обусловлено 
их распространенностью, высокой смертностью, 
значительными показателями временных трудо-
вых потерь и первичной инвалидности. ВОЗ (2004 
г.) объявила инсульт глобальной эпидемией, угро-
жающей жизни и здоровью населения всего мира. 
В соответствии с оценками ВОЗ (2006) в мире еже-
годно регистрируется около 6 млн. случаев мозго-
вого инсульта, каждый четвертый из них — с ле-
тальным исходом. Наибольшая частота инсультов 
отмечена в Китае, Восточной Европе и России.

В США около 550 тыс. человек ежегодно пе-
реносят инсульт, около 150 тыс. человек умирает 
от этого заболевания, не менее 3 млн. человек, пе-
ренесших инсульт, имеют выраженный в различ-
ной степени неврологический дефицит. В Евро-
пе в среднем частота инсульта составляет около 
200 случаев на 100 тыс. населения, и более поло-
вины из них становятся инвалидами. В ближайшие 
десятилетия эксперты ВОЗ предполагают даль-
нейшее увеличение количества мозговых инсуль-
тов. Согласно прогнозам, к 2020 г. заболеваемость 
инсультом возрастёт на 25% (до 7,6 млн. человек 
в год), что обусловлено старением населения пла-
неты и ростом распространенности в популяции 
факторов риска мозговых инсультов [8]. Просле-

живается тенденция к омоложению сосудистой 
патологии мозга, приводящая к снижению, утрате 
трудоспособности или смерти лиц молодого тру-
доспособного возраста. За последние несколько 
лет третью часть от общего числа больных с нару-
шениями мозгового кровообращения составили 
лица в возрасте до 50 лет. В структуре острых на-
рушений мозгового кровообращения на долю ин-
фарктов мозга приходится 80%, внутримозговых 
кровоизлияний – 15%, неопределенной этиоло-
гии – 5%. Примерно в 15% всех инфарктов мозга 
предшествуют преходящие нарушения мозгового 
кровообращения (транзиторные ишемические 
атаки, церебральные гипертонические кризы), 
подлежащие неотложной медицинской помощи 
[3].

В США больничная летальность от ишемиче-
ского инсульта составляет 7% и 33,1% по причине 
геморрагического инсульта. Для сравнения в Гер-
мании эти показатели ниже и составляют 3,4% 
и 18,2%, соответственно [15].

Инсульт является основной причиной около 8% 
всех смертей в странах ОЭСР в 2009 году. В сред-
нем по странам ОЭСР в 2009 году стандартизиро-
ванный показатель летальности для ишемическо-
го инсульта составляет около 5%, для геморраги-
ческого инсульта - 19%, что примерно в четыре 
раза выше, за счет более серьезные последствий 
внутримозгового кровоизлияния. Качество меди-
цинской помощи при инсульте может и должно 
быть улучшено – об этом говорят значительные 
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различия показателей ежегодной заболеваемости 
и смертности в разных странах мира. Несмотря 
на то что в большинстве развитых стран действу-
ют национальные и международные рекоменда-
ции по лечению инсульта, уровень этой помощи 
и прогноз для больных отличаются. Число вы-
живших после инсульта больных, нуждавшихся 
в постороннем уходе, в 1993-1994 гг. варьировало 
от 35% в Италии до 77% в Великобритании; уро-
вень социальной поддержки, способность боль-
ных к самообслуживанию и другие показатели так-
же существенно отличались в разных странах (C. 
Wolfe et al., J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;75: 
1702-6). Инсульт представляет собой очень тяже-
лое заболевание. Каждые 5 секунд у одного че-
ловека на Земле развивается инсульт. Согласно 
статистике, за период с 1997 по 2007 г. смертность 
от инсульта в Европе снизилась на 34%, однако 
в связи со значительным старением населения 
число инсультов с каждым десятилетием увеличи-
вается. Это заболевание занимает одну из лидиру-
ющих позиций в структуре смертности населения, 
связанной с болезнями системы кровообращения. 
В Испании инсульт – 1-я причина смертности сре-
ди женщин и 1-я причина инвалидизации среди 
лиц старше 60 лет. У 80% пациентов наблюдаются 
стойкие остаточные нарушения после перенесен-
ного заболевания. Около 50% больных, выживших 
после инсульта, становятся инвалидами и не могут 
обходиться без посторонней помощи в повсед-
невной жизни. Инсульт является 2-й по частоте 
причиной деменции, 1-й причиной эпилепсии 
у пожилых людей и частой причиной депрессии.
ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ:

Нами представлено клиническое наблюдение, 
демонстрирующее эффективность применения 
стента для восстановления кровотока по интра-
краниальным артериям.

Пациентка Лавренцова Любовь Семеновна, 
1949 г/р поступила в нейроинсультное отделение 
Талгарской ЦРБ 08.02.2019 г. с диагнозом:

«ЦВЗ. Повторное острое нарушение мозгового 
кровообращения по ишемическому типу в бас-
сейне правой СМА; атеротромботический подтип. 
Артериальная гипертензия 3 ст.; ФР 4 с поражени-
ем сосудов головного мозга. Н2А.». 

Status nevrosus при поступлении:
Неврологический статус: В Сознании. Поведе-

ние: ориентирована. Реакция на осмотр: спокой-
ная. Зрачки - D=S фотореакция: живая. Диплопия 
нет. Движение глазных яблок в полном объеме. 

Нистагм да: горизонтальный, крупноразмашистый 
постоянный; 5-я пара: точки выхода безболезнен-
ны справа-1, 2, 3. слева-1, 2, 3- симметрично. 7-я 
пара: лицо симметричное 8-я пара: без особенно-
сти. 9-10 пары: глотание - не нарушено. 12-я пара: 
язык по средней линии. Менингеальные симпто-
мы: нет; координаторные пробы: не выполняет. 
Афазия-нет. Сухожильные рефлексы, ослаблен-
ные D> S. Левосторонний гемипарез – 2,5- 3 б. 
Патологические знаки: нет. Функция тазовых ор-
ганов- мочевыделение контролирует.

МРТ головного мозга от 02.02.19 г.: Очаги ише-
мии в бассейне правой СМА. Перивентрикуляр-
ный лейкоареоз. Очаги глиоза в субкортикальных 
отделах обеих гемисфер головного мозга. Суба-
трофические изменения коры лобной, височной 
и теменной долей с обеих сторон. (Рисунок №1).

Проведено лечение: системный тромболизис 
Актилизе в дозе 0,9 мг\кг массы тела.

 В динамике: регресс неврологических симпто-
мов до 5-6 б. по NIHSS. Выписана с улучшением.

27.02.19г. данная пациентка поступает в ней-
роинсультное отделение повторно – с клиникой 
ишемического инсульта в бассейне правой СМА.

МРА сосудов головного мозга от 27.02.19 г.: 
Признаки снижения кровотока во внутренней 
сонной артерии (экстра- и интракраниальные сег-
менты), ПМА и СМА, V3 V4-сегментах ПА справа 
(тромбоз?). 

 Направлена на консультацию к сосудистому 
нейрохирургу; рекомендовано оперативное ле-
чение. В плановом порядке направлена на опера-
тивное лечениев нейрохирургическое отделение 
АМКБ, где выполнена операция: Эндоваскулярное 
восстановление или окклюзия сосудов головы 
и шеи: селективная церебральная ангиография, 
рентгенэндоваскулярная ангиопластика и стенти-
рование правой ВСА. 

 Проведено дальнейшее медикаментозное ле-
чение: антокоагулянтная терапия: кловик, фракси-
парин, Ас-тромбин.

Самочувствие больной улучшилось: невроло-
гический дефицит регрессировал.

Уровень сознания – ясно; ориентирована пра-
вильно, инструкции выполняет. Зрачки D=S. Фо-
тореакция сохранена. Глазодвигательных рас-
стройств нет. Лицосимметрично, язык по средней 
линии; глотание не затруднено. Сила мышц в ко-
нечностях – 5 б. Чувствительных расстройств нет. 
Речь не нарушена. Координаторные пробы вы-
полняет.

Исход: Выписана с улучшением.
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Выводы: своевременное эндоваскулярное 
вмешательство в остром периоде ишемического 
инсульта позволяет получить значительный ре-

гресс неврологического дефицита и предотвра-
тить инвалидизацию.
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ҚАЙТАЛАНҒАН ИНСУЛЬТТІҢ ТРОМБОЛИЗИСТЕН КЕЙІН 
ЭНДОВАСКУЛЯРЛЫ АНГИОПЛАСТИКА МЕН ОҢ ЖАҚ ІШКІ ҰЙҚЫ 

АРТЕРИЯСЫН СТЕНТТЕУДІҢ СӘТТІ ЖАҒДАЙЫ
Түйіндеме: мақалада ішкі ұйқы артериясының эндоваскулярлы ангиопластика жағдайы қайталанған 

атеротромботикалық инсультте сипатталады. Селективті церебральды ангиография және рентгенэндо-
васкулярлық ангиопластика – операциядан кейінгі кезеңде елеулі клиникалық жақсартумен оң ішкі ұйқы 
артериясын стенттеу: қозғалыс тапшылығын қалпына келтіру орындалды. Оқиға ишемиялық инсультті 
емдеуде уақтылы эндоваскулярлық араласудың орындылығы мен тиімділігін көрсетеді.

Негізгі сөздер: ишемиялық инсульт, атеротромботикалық, ІҰА окклюзиясы, рентгенэндовакулярлық 
ангиопластика.

A.B. Utegenova, A.S. Kulmukhametov

Talgar Central district hospital, Almaty region, Almaty multidisciplinary clinical hospital,
Almaty, Kazakhstan

A CASE OF SUCCESSFUL ENDOVASCULAR ANGIOPLASTICS 
AND STENTING OF THE RIGHT INTERNAL CAROTID ARTERY IN REPEATED 

STROKE AFTER THROMBOLYSIS
Summary: The article describes the case of endovascular angioplasty of the internal carotid artery with 

recurrent atherothrombotic stroke. Selective cerebral angiography and endovascular angioplasty - stenting of 
the right internal carotid artery with significant clinical improvement in the postoperative period: restoration 
of motor deficit. The case demonstrates the feasibility and effectiveness of timely endovascular intervention in 
the treatment of ischemic stroke.

Key words: ischemic stroke, atherothrombotic, occlusion of the ICA, endovascular angioplasty.
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 И.Н.Ширяева, А.С. Нурахметова, М.О. Корабаев, Н.К.Сейтбекова, Г.М.Мухамадиева, В.А.Демещенко, 
А.О. Багадаева, Н.Е. Зекенов, М.К. Нурсултанов, Ж. Ерболулы

КГП на ПХВ «Восточно-Казахстанский областной специализированный медицинский центр» УЗ ВКО 
г. Усть-Каменогорск, Казахстан

СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ РЕКАНАЛИЗАЦИИ У ПАЦИЕНТА 
С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ ПРИ СОЧЕТАННОМ ПРИМЕНЕНИИ 

ТРОМБОЭКСТРАКЦИИ И СЕЛЕКТИВНОЙ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ 
ТЕРАПИИ

(СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ И ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Резюме. Инсульт сегодня по-прежнему остаётся важнейшей медико-социальной проблемой не толь-
ко в Казахстане, но и во всём мире, что обусловлено высокими показателями роста заболеваемости, 
смертности и инвалидизации. Частью рутинных методов лечения церебрального инсульта в течение 
последних лет с ежегодным увеличением абсолютного количества выполненных процедур в Казахста-
не стала внутривенная тромболитическая терапия, а также механическая тромбоэкстракция, кото-
рая является активно развивающимся направлением в лечении ишемического инсульта. В данном кли-
ническом наблюдении представлено описание пациента с ишемическим инсультом в бассейне правой 
средней мозговой артерии, доставленного в стационар в ранние сроки от начала заболевания. Данно-
му больному была выполнена процедура сочетанной реперфузионной терапии с хорошим клиническим 
и ангиографическим эффектом, а также оценкой отдаленных результатов. 
Представленное клиническое наблюдение позволяет сделать заключение: 1. комбинаторное приме-
нение методов селективной тромболитической терапии и механической тромбоэкстракции демон-
стрирует высокую эффективность и безопасность; 2. при кардиоэмболическом инсульте с высокой 
плотностью тромба наиболее эффективно сочетанное применение эндоваскулярной тромбоэкс-
тракции и селективной тромболитической терапии.
Ключевые слова: тромбоэкстракция, селективный тромболизис, клинический случай, эндоваскуляр-
ное лечение, острый ишемический инсульт

Введение
Инсульт сегодня по-прежнему остаётся важ-

нейшей медико-социальной проблемой не только 
в Казахстане, но и во всём мире, что обусловлено 
высокими показателями роста заболеваемости, 
смертности и инвалидизации.

По статистике ежегодно в Казахстане регистри-
руется 40 тыс. инсультов, 85% из которых состав-
ляют ишемические инсульты. Смертность насе-
ления от инсульта за 2017 г. составила 65,77 (на 
100тыс населения) [1].

По данным З.А. Суслина и Л.А. Гераскина, кар-
диоцеребральная эмболия обусловливает разви-
тие 30-40% всех случаев ишемического инсульта. 
Медико-социальное значение этой проблемы 
подчеркивается тем, что кардиоэмболический 
инсульт нередко ассоциируется с выраженными 
неврологическими нарушениями и существенно 
ухудшает качество жизни пациентов [2,3].

Частью рутинных методов лечения церебраль-
ного инсульта в течение последних лет с ежегод-
ным увеличением абсолютного количества вы-
полненных процедур в Казахстане стала внутри-
венная тромболитическая терапия, а также меха-
ническая тромбоэкстракция, которая является ак-
тивно развивающимся направлением в лечении 
ишемического инсульта [4]. 
Описание клинического случая 

В данном клиническом наблюдении представ-
лено описание пациента с ишемическим инсуль-
том в бассейне правой средней мозговой арте-
рии, доставленного в стационар в ранние сроки 
от начала заболевания через 4 часа от начало 
симптомов. Ему была выполнена процедура со-
четанной реперфузионной терапии с хорошим 
клиническим и ангиографическим эффектом, 
а также оценкой отдаленных результатов. Пред-
ставленное клиническое наблюдение демон-
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стрирует высокую эффективность и безопасность 
применения комбинации методов селективной 
тромболитической терапии и механической тром-
боэкстракции [4]. Пациент К., 1957г.р., доставлен 
в ПДО ВКО СМЦ г. Усть-Каменогорск с диагнозом: 
Острое нарушение мозгового кровообращения 
с жалобами на слабость в левых конечностях.  
В анамнезе: нарушение ритма по типу фибрил-
ляции предсердий (варфарин не принимал); ар-
териальная гипертензия в течение нескольких 
лет - препараты регулярно не принимал. Курение 
в течение 20 лет. При осмотре больной был в уме-
ренном оглушении, шкала ком Глазго составила 
13 б. По NIHSS – 15 б., что соответствует средней 
степени тяжести, отмечалось гемиигнорирование 
слева. ЧМН: глазные щели равные. Зрачки D=S, 
фотореакция зрачков живая. Взгляд фиксирован 
вправо. Лицо асимметричное, левый угол рта 
опущен. Девиация языка. Сила мышц левых ко-
нечностей составила: в руке проксимально- 0 б., 
дистально -1 б., в ноге- 1б. Проба Барре поло-
жительная слева. Сухожильные рефлексы ниже 
слева. Менингеальных знаков нет. Координатор-
ные пробы левыми конечностями не выполняет. 
На момент поступления индекс Бартела составил 
25 б., шкала Рэнкина – 4 б. На КТ головного мозга 
определяется гиперденсивность средней мозго-
вой артерии справа. Предварительный диагноз: 
Острое нарушение мозгового кровообращения. 
Ишемический инсульт по типу кардиоэмболии 
в бассейне правой средней мозговой артерии. 
Левосторонний глубокий гемипарез. Далее боль-
ной был экстренно взят на селективную цере-
бральную ангиографию для последующей тром-
бэкстракции с проведением селективного тром-
болизиса во время операции. После обработки 
операционного поля под общей анестезией вы-
полнена пункция и катетеризация правой общей 

бедренной артерии ниже паховой связки. В про-
свет артерии установлен интрадьюсер. Направи-
тельный катетер, подсоединенный к промывной 
системе высокого давления через У-коннектор, 
при СЦА ОСА слева патологий не выявлено, ПМА 
справа в А2 визуализировалась. Далее катетер 
был заведен в правую общую сонную артерию, 
на ангиографии визуализируется тромботическая 
окклюзия внутренней сонной артерии (рис.1А). 
Из-за плотности тромба микропроводник про-
вести за тромб не удавалось. К тромбу подведен 
микрокатетер и через него введен Актилизе 4 мг 
в течение 10 мин. После чего была выполнена се-
лективная ангиография: сохранялась тромботиче-
ская окклюзия на уровне бифуркации ВСА. Прове-
дена повторная попытка, после которой удалось 
провести микропроводник за тромб в М1 сегмент 
средней мозговой артерии, по проводнику про-
веден и установлен микрокатетер, подсоединен-
ный к промывной системе высокого давления 
через У-коннектор. Проводник удален, по микро-
катетеру заведено реваскуляризирующее устрой-
ство. Далее стент-ретривер раскрыт с захватом 
устья М1 сегмента до 2/3, выполнена тромбэкто-
мия, получен сформированный красный тромб 
длиной до 2,0 см. Контрольная ангиография по-
казала, что проходимость М1М2М3 средней моз-
говой артерии и А1А2А3 сегментов удовлетвори-
тельная, кровоток TICI 3 (рис.1В). Операция про-
шла без осложнений.

Исход. В послеоперационном периоде у паци-
ента в первые сутки после операции отмечается 
улучшение неврологического статуса: движения 
глазных яблок в полном объеме, нарастание силы 
левых конечностей в руке до 4 б., в ноге 3,5 б. 
По шкале NIHSS – 4 б. Индекс Бартела- 80 б. Шка-
ла Рэнкина -2 б. 

Рис 1.  до (А) и после (В) 
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Дискуссия 
Согласно результатам исследований зарубеж-

ных авторов, благоприятный клинический исход 
отмечается у больных после сочетанного приме-
нения тромбоэкстракции и селективной тромбо-
литической терапии [5,6].

По данным  Huded V  et al.,  крупные рандо-
мизированные исследования, такие, как IMS 3, 
Synthesis Expansion, and MR rescue показали, 
что эндоваскулярная тромбоэкстракция име-
ет менее благоприятный клинический исход, так 
как по утверждению Leischner H et al., основными 
причинами неуспешной эндоваскулярной рекана-
лизации  являются трудный анатомический доступ 
и повышенная плотность тромба [7,8].

Приведённый клинический пример демон-
стрирует успешное использование сочетанной 
тромбоэкстракции и селективной тромболитиче-
ской терапии для лечения острой окклюзии ин-
трацеребральных артерий.
Заключение

Таким образом, настоящее клиническое на-
блюдение демонстрирует высокую эффектив-
ность и безопасность применения комбинации 
методов селективной тромболитической терапии 
и механической тромбоэкстракции; а также по-
казывает, что при кардиоэмболическом инсульте 
при высокой плотности тромба эффективнее при-
менение сочетания селективной тромболитиче-
ской терапии и эндоваскулярной тромбоэкстрак-
ции, что доказывает данный клинический случай.
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Шығыс Қазақстан облыстық мамандандырылған медициналық орталығы , Өскемен қ., Қазақстан

ТРОМБОЭКСТРАКЦИЯ МЕН СЕЛЕКТИВТІ ТРОМБОЛИТИКАЛЫҚ 
ТЕРАПИЯНЫ БІРІКТІРІП ҚОЛДАНҒАНДА ИШЕМИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТПЕН 

АУЫРАТЫН НАУҚАСТА СӘТТІ РЕКАНАЛИЗАЦИЯЛАНУ ЖАҒДАЙЫ
(ІС-ТӘЖІРИБЕ ЖӘНЕ ӘДЕБИ ШОЛУ)

ТҮЙІНДЕМЕ. Аурушаңдық, өлімділік және мүгедектіктің жоғары көрсеткіштерінің жоғары болуына 
байланысты бүгінгі күні инсульт Қазақстанда ғана емес бүкіл әлемде маңызды медикалық-әлеуметтік 
мәселе болып қалуда. Қазақстанда соңғы жылдары ишемиялық инсультты емдеуде тамырішілік тром-
болитикалық терапия қолданылады және жүргізілетін ем-шаралардың саны жыл сайын өсуде. Сонымен 
қатар механикалық тромбоэкстракция ишемиялық инсультты емдеудің дамушы бағыты болып санала-
ды. Берілген клиникалық мысалда аурудың алғашқы кезеңінде стационарға жеткізілген оң жақ ортаңғы 
милық артерия бассейнінің ишемиялық инсульті бар науқастың сипаттамасы көрсетілген.  Бұл науқасқа 
жақсы клиникалық және ангиографиялық әсерге әкелген құрамалы (сочетанная) реперфузиялық тера-
пия жүргізілген. 

Берілген клиникалық мысал келесі қорытындыларға әкелді: 1. селективті тромболитикалық терапия 
және механикалық тромбоэкстракцияны бірге қолдану жоғары эффективтілік пен қауіпсіздікті көрсетеді. 
2. Тығыздығы жоғары тромбтың түзілуіне әкелетін кардиоэмболиялық инсульт кезінде эндоваскулярлық 
тромбоэкстракция және селективті тромболитикалық терапияны бірге қолданудың әсері жоғарырақ. 

Түйінді сөздер: тромбоэкстракция, селективті тромболитикалық терапия, клиникалық мысал, эндо-
васкулярлық ем, жедел ишемиялық инсульт

 I.N.Zhiryaeva, A.S Nurahmetova, M.O. Korabayev, N.K. Seitbekova, G.M. Muhamadieva, V.A. Demenchenko, 
A.O. Bagadaeva, N.E. Zekenov, M.K. Nursultanov, Zh. Erboluly 

East Kazakhstan regional specialized medical center, Ust Kamenogorsk, Kazakhstan

A CASE OF SUCCESSFUL RECANALIZATION IN A PATIENT WITH ISCHEMIC 
STROKE WITH COMBINED USE OF TROMBECTOMY AND SELECTIVE 

THROMBOLYTIC THERAPY
(CASE STUDY AND LITERATURE REVIEW)

SUMMARY. Nowadays, Brain Stroke is the most important medical and social problem not only in 
Kazakhstan, but in the whole world too, due to the high rates of increase in morbidity, mortality and disability. 
Intravenous thrombolytic therapy has become part of the routine treatment of cerebral stroke in recent years 
with an annual increase in the absolute number of procedures performed in Kazakhstan as well as mechanical 
thromboextraction, which is an actively developing area in the treatment of ischemic stroke.

This clinical observation describes the case of a patient with ischemic stroke in the pool of the right middle 
cerebral artery delivered to the hospital in the early onset of the disease.

The patient underwent the procedure of combined reperfusion therapy with a good clinical and angiographic 
effect, as well as an assessment of long-term results.

The presented clinical observation allows to conclude: 1. The combination of the methods of selective 
thrombolytic therapy and mechanical thrombus extraction demonstrates high efficiency and safety; 2.  in case 
of cardioembolic stroke with high thrombus density, the most effective is the combined using  of endovascular 
thromboextraction and selective thrombolytic therapy.

Key words: thromboextraction, selective thrombolytic therapy, clinical observation, endovascular treatment, 
acute ischemic stroke.
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МЕТАСТАТИЧЕСКОЕ ПОРАЖЕНИЕ ГОЛОВНОГО И СПИННОГО МОЗГА

Резюме: В данном статье, описан клинический случай метастического поражения головного и спинно-
го мозга. Проведена дифференциальная диагностика и нейровизуализация структур ЦНС. Проведена 
корреляция при выявлении патологии спинного мозга, нужно в первую очередь исключить его сдавле-
ние, частой причиной которого является вторичная метастатическая опухоль.
Ключевые слова: метастаз, спинной мозг, КТ, МРТ, головной мозг, сдавление спинного мозга.

Актуальность
В статье представлено клиническое наблю-

дение пациента с метастатическим поражением 
головного и спинного мозга. Описанный случай 
из практики описывает наиболее частую причину 
сдавления спинного мозга – это метастатическое 
поражение.

Частота метастатического поражения головно-
го мозга неуклонно растет. По самым скромным 
оценкам, у 8—10% больных злокачественными 
опухолями развиваются метастазы в головной 
мозг. Частота поражения МГМ при различной 
локализации первичной опухоли составляет: 
при раке легкого — 19,9%, меланоме — 6,5%, раке 
почки — 6,5%, раке молочной железы — 5,1%, ко-
лоректальном раке — 1,8%.

Приблизительно в 95 % клинически важные 
опухоли спинного мозга являются метастатиче-
скими, 60 % являются результатом поражения 
при множественной миеломе, лимфомах. Мета-
стазы в спинной мозг происходят в 5% случаев 
у больных с раком груди, раком простаты и мно-
жественной миеломы. Различают экстра- и интра-
медуллярные опухоли позвоночного канала. Экс-
трамедуллярные опухоли бывают эпидуральными 
или субдуральными. Большинство новообразова-
ний у взрослых располагаются эпидурально, по-
скольку чаще всего у них встречаются метастазы 
в тело позвонка, остистый и поперечный отростки 
или ножку дуги позвонка. Метастазируют в спин-
ной мозг, позвоночник чаще при раке молочной 
железы , раке легкого , раке предстательной желе-
зы , раке почки , а также при лимфомах , лимфо-
гранулематозе и миеломной болезни. Обычно по-
ражается грудной отдел позвоночника, хотя  рак 
предстательной железы и рак яичников чаще ме-
тастазирует в поясничный и крестцовый отделы. 
Видимо, это объясняется распространением опу-
холевых клеток гематогенно через внутреннее по-

звоночное венозное сплетение, расположенное 
эпидурально на передней поверхности спинного 
мозга.

Клинический случай: Пациент С., мужчина 46 
лет, неработающий, обратился в областную боль-
ницу с жалобами: на момент осмотра на слабость 
в нижних конечностях, шаткость походки, наруше-
ние мочеиспускании по типу задержки мочи, на-
рушении дефекации по типу запоров.

Анамнез заболевания: 2 неделю назад 
22.10.18 г поднимал тяжести – перетаскивал меш-
ки с картошкой, после которой был умеренный 
болевой синдром в поясничной области. 29.10.18 
вечером к 19:00 появились проблемы с мочеис-
пусканием (по типу подтекания мочи частыми ка-
плями, полного опорожнения не было). 06.11.18г. 
- самостоятельно обратился в областную больни-
цу. После осмотра невролога был госпитализиро-
ван.

Анамнез жизни: Вирусный гепатит, туберку-
лез, венерические заболевания отрицает. На Д-у-
чёте нигде не состоит. Операции – отрицает. На-
следственность – не отягощена. Вредные привыч-
ки – курит в течение 27 лет по полпачки в день. 
Аллергоанамнез – спокоен.

Объективные данные: Общее состояние 
средней степени тяжести за счет неврологическо-
го дефицита. Нормостенического телосложения, 
удовлетворительного питания. Кожные покровы 
физиологической окраски. Дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет. ЧДД= 18. Тоны сердца ясные, 
ритмичные. АД= 130/80. Пульс 80 уд/мин, ритмич-
ный, удовлетворительных свойств. Живот мягкий, 
при пальпации безболезненный во всех отделах. 
Перистальтика кишечника активная. Симптом по-
колачивания с обеих сторон отрицательный. Ней-
рогенная дисфункция тазовых органов. 

Status nervosus: Сознание – ясное (ШГ 15 б). 
Ориентирован, обращенную речь понимает. 
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На болевые раздражители реагирует. OD=OS, не-
полная конвергенция справа, фотореакции живые. 
Нистагма нет. Лица симметричное, язык по сред-
ней линии. Парез в стопе в сгибатели и разгибате-
лей 4,5 баллов слева. Коленные рефлексы ожив-
лены, Брюшные рефлексы есть, кремастерные 
ослабленные. Бабинский справа положительный. 
Менингеальные симптомы отрицательные.
Инструментальные обследования на момент 
поступления:
•	 МРТ пояснично-крестцового отдела позвоноч-

ника от 06.11.18: МРТ-признаки остеохондроза, 
спондилоартроза пояснично-крестцового от-
дела позвоночника; медианной грыжи межпо-

звонкового диска на уровне L4-L5; протрузии 
межпозвонковых дисков на уровнях L2-L3, L3- 
L4, L4- L5; левосторонней сакрализации L5 по-
звонка.

•	 УЗИ мочевого пузыря от 06.11.18: УЗИ призна-
ки неполной задержки мочи. ​​​​

•	 КТ головного мозга от 06.11.18: КТ признаки 
дополнительного образования? Левой лобной 
доли, левосторонний гайморит. 

•	 КТ головного мозга от 06.11.18 Конвекситаль-
но в левой лобной доле определяется зона 
умеренно повышенной плотности с перифо-
кальной зоной сниженной плотности (отёк?) 
без чётких границ.

Предварительный диагноз: Поясничная ми-
елопатия. Нижний вялый парапарез. Нейрогенная 
дисфункция органов малого таза.

Было назначено: АХЭ-препараты (Нивалин 
1,0 1р/д в/м 10 дней, Нейромидин 1,5% 1,0 в/м 
1р/д 10 дней), глюкокортикостероид (Дексаме-
тазон 8 мг + 200,0 физ. Р-ра 0,9% в/в кап 1р/д. 
№3), витамины (Мильгамма 2,0 в/м 1р/д 10 дней), 
для улучшения микроциркуляции (Пентоксифил-
лин 10,0 + 200,0 физ. Р-ра 0,9% в/в кап 1р/д 8 дней).

На 4-й день госпитализации (10.11.18г.): У па-
циента появились боли в спине на нижнегрудном 
уровне.  Со слов, боли и выраженная слабость 
в ногах стали отмечаться со вчерашнего дня.

Status prаesens: общее состояние средней 
степени тяжести за счет неврологического дефи-
цита. Кожные покровы Температура 36,4 граду-
сов Цельсия. физиологической окраски. Дыхание 

везикулярное, хрипов нет. ЧДД= 18. Тоны сердца 
ясные, ритмичные. АД= 135/80.  Пульс 86 уд/мин, 
ритмичный, удовлетворительных свойств. Живот 
мягкий, при пальпации безболезненный во всех 
отделах. Перистальтика кишечника активная. Сим-
птом поколачивания с обеих сторон отрицатель-
ный.  Нейрогенная дисфункция тазовых органов.

Status nevrosus:  Сознание – ясное (ШГ 15 
б).  Ориентирован, обращенную речь понима-
ет. На болевые раздражители реагирует. OD=OS, 
неполная конвергенция справа, фотореакции 
живые. Нистагма нет. Лица симметричное, язык 
по средней линии. В ногах - парапарез - до плегии. 
Рефлексы с ног до аbс, тонус снижен в обеих ко-
нечностях. Брюшные рефлексы не определяются, 
кремастерные не определяются. Менингеальные 
симптомы отрицательные. Гипестезия по про-
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водниковому типу с уровня Т 7 справа, с уровня 
Т8 слева. 

Назначено: аналгин 2.0+димедрол 1.0х1раз 
в/м, преднизолон 90 мгх1раз в/на 200 физ р-ра, 
нивалин отменен. Назначены были раннее цеф 
3 1грх2раза в/м, папаверин 2.0х2раза в/м, прозе-
рин 1.0х1раз в/м, омез (20мг) 1х2раза. 

Учитывая развывшуюся симптоматику на фоне 
имевшейся при поступлении в виде углубления 
пареза в ногах, нарушения функции тазовых ор-

ганов, появившиеся боли в нижнегрудном отде-
ле позвоночника, учитывая данные КТ головного 
мозга, данные МРТ поясничного отдела позвоноч-
ника необходимо для уточнения диагноза прове-
дение МРТА/КТА грудного отдела позвоночника, 
МРТ головного мозга.   

Выявив у больного признаки поражения спин-
ного мозга в первую очередь надо было исклю-
чить его сдавление.

Причина острого или подострого сдавления спинного мозга

Метастатическая опухоль
Лимфома 

Миеломная болезнь
Эпидуральный абсцесс и субдуральная эмпиема

Туберкулезнный спондилит
Эпидуральная гематома

Перелом позвоночника со смещением
Грыжа межпозвоночного диска, спондилез, спондилолистез в шейном или грудном отделах

Подвывих в атлантоаксиальном сочлинении (ревматоидный артрит)
Первичные опухоли спинного мозга

Артеривенозная мальформация

Примерно в 50% случаев причиной острой ми-
елопатии является сдавление спинного мозга ме-
тастазами злокачественной опухоли.

Пациенту было назначено МРТ грудного отде-
ла позвоночника и МРТ головного мозга.
•	 МРТ головного мозга от 12.11.18: МРТ-призна-

ки очагового образования в лобной доле слева 

(больше данных за вторичный депозит); не вы-
раженной дисциркуляторной энцефалопатии.

•	 КТ органов грудной клетки от 14.11.18: КТ при-
знаки объемного образования правого лёгко-
го, лимфоаденопатия справа.

МРТ грудного отдела от 12.11.18: МРТ-признаки 
объемного образования спинного мозга на уров-

не Th4-Th7 (вероятно вторичного генеза); объём-
ного образования правого лёгкого; межпозвон-
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кового остеохондроза; спондилоартроза грудного 
отдела позвоночника.

В устье сегментарных бронхов нижней доле 
справа определяется узловое образование с бу-
гристыми контурами (+11,0+22 Е. Н.), раздвигаю-
щее сегментарные бронхи. Воздушность по лёгоч-
ным полям однородная -840,0 -810,0 ЕН.
Было назначено консультация специалистов:
•	 Уролог от 13.11.18: нейрогенная дисфункция 

тазовых органов. Заболевание простаты?

•	 Торакальный хирург от 14.11.18: C-r нижней 
доли правого лёгкого IV ст, T3N2V1, IV кл. груп-
па. Mts в головной мозг.

•	 Онколог от 15.11.18: C-r нижней доли правого 
легкого IV ст, T3N2V1, IV ст. 4 клиническая груп-
па. Mts в головной мозг. Th 4-Th7 позвоночни-
ка.
На основании клинических данных, результа-

тов МРТ, консультации специалистов был выстав-
лен диагноз:

Қорытынды диагноз 
(заключительный диагноз):

(C34.3) Злокачественное новообразование 
нижней доли, бронхов или легкого 

(C-r нижней доли правого легкого IV ст, 
T3N2V1, IV ст. 4 клиническая группа. Mts 

в головной мозг. Th 4-Th7 позвоночника.)

Негiзгi ауруының асқынуы 
(осложнение основного):

 

(C79.4) Вторичное злокачественное 
новообразование других и неуточненных 

отделов нервной системы (Метастатические 
образования левой лобной доли головного 

мозга и грудного отдела спинного мозга. 
Нижняя параплегия. Нейрогенная дисфункция 

тазовых органов.)

Қосалқы аурулары 
(сопутствующие 
заболевания): 

(M42.1) Остеохондроз позвоночника у взрослых 
(Остеохондроз, спондилоартроз пояснично-крестцового 

отдела позвоночника; медианная грыжа межпозвонкового 
диска на уровне L4-L5; протрузия межпозвонковых дисков 

на уровнях L2-L3, L3- L4, L4- L5.)
Пациенту было рекомендовано: Д-учёт по м/ж 

у онколога, симптоматическая терапия.
Заключение: Данный клинический случай по-

казывает, что, когда выявляется патология спин-

ного мозга, нужно в первую очередь исключить 
его сдавление, частой причиной которого являет-
ся метастатическая опухоль.
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 «Қостанай облыстық ауруханасы» ММК, Қостанай, Қазақстан.

МИДЫҢ ЖӘНЕ ЖҰЛЫННЫҢ МЕТАСТАТИКАЛЫҚ ЗАҚЫМДАНУЫ 
ЖАҒДАЙ ТӘЖІРИБЕСІ

Түйіндеме: Мақалада мидың және жұлынның метастатикалық зақымдалуы бар науқастың клиника-
лық байқауы келтірілген. Сипатталған іс-тәжірибеден жұлын сығудың ең көп тараған себебі - бұл мета-
статикалық зақым.

Кілт сөздер: метастаз, жұлынның қысылуы.

A.O. Dudov 
Kostanay regional hospital, Kostanay city, Kazakhstan

METASTATIC LESIONS OF THE BRAIN AND SPINAL CORD A CASE STUDY
Summary: The article presents a clinical observation of a patient with metastatic lesions of the brain and 

spinal cord. The described case from practice describes the most common cause of spinal cord squeezing - it 
is a metastatic lesion.

Keywords: metastasis, compression of the spinal cord.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТКИ 
С СУБАРАХНОИДАЛЬНЫМ КРОВОИЗЛИЯНИЕМ ВО ВРЕМЯ 

БЕРЕМЕННОСТИ

Резюме: Артериовенозная мальформация (АВМ) - врожденная аномалия, наиболее часто встречающа-
яся в головном мозге (ГМ). АВМ представляет собой различной формы и величины клубки, образованные 
вследствие беспорядочного переплетения патологических сосудов. В АВМ чаще всего отсутствует 
капиллярная сеть, вследствие чего осуществляется прямое шунтирование крови из артериального 
бассейна в систему поверхностных и глубоких вен мозга. 
Ключевые слова: Инсульт, субарахноидальное кровоизлияние, артериовенозная мальформация. 

Актуальность. Артериовенозная мальформа-
ция (АВМ) - врожденная аномалия, наиболее 
часто встречающаяся в головном мозге (ГМ).  АВМ 
представляет собой различной формы и величи-
ны клубки, образованные вследствие беспоря-
дочного переплетения патологических сосудов. 
В АВМ чаще всего отсутствует капиллярная сеть, 
вследствие чего осуществляется прямое шунтиро-
вание крови из артериального бассейна в систему 
поверхностных и глубоких вен мозга [1].

Эта аномалия сосудов встречается в  популя-
ции в  0,01%[2]. Возрастной пик проявления от-
мечается в 20—40 лет. Наибольшую опасность 
представляет угроза разрыва сосудов АВМ и кро-
воизлияния. При разрыве сосудов мальформации 
кровь изливается в паренхиму, желудочки мозга 
или субарахноидальное пространство. Клиниче-
ски кровоизлияние проявляется внезапно развив-
шейся интенсивной головной болью, нарушением 
сознания, слабостью и потерей чувствительности 
в конечностях. У 47% пациентов могут возникать 
осложненные формы кровоизлияния: с формиро-
ванием внутримозговых (38%), субдуральных (2%) 
и  смешанных (13%) гематом. Смертность от вну-
тримозговых гематом может наступить с вероят-
ностью 10—30%. Риск повторного кровоизлияния 
составляет около 6%, при этом увеличивается ве-
роятность развития новых неврологических нару-
шений или летального исхода [1, 2].

Кровотечение из АВМ является причиной 
5—12% всей материнской смертности, 23% всех 
внутричерепных кровоизлияний у  беременных 
[3].

Диагностический комплекс для выявления 
АВМ должен обязательно включать магнитно-ре-
зонансную томографию (МРТ) с  магнитно-резо-
нансной ангиографией (МРТ-АГ), компьютерную 
томографию (КТ) [4].

Выбор метода лечения АВМ зависит от  лока-
лизации мальформации, ее  размеров и  наличия 
предыдущих кровоизлияний. Существует три ос-
новных варианта лечения  — прямое хирургиче-
ское вмешательство, эндоваскулярное, радиохи-
рургическое.

АВМ головного мозга во время беременности 
встречается редко, но  является грозным ее  ос-
ложнением [5—7]. Публикации на  данную тему, 
описание, главным образом, клинических на-
блюдений не многочисленны. Некоторые авторы 
[7—10] считают, что беременность повышает риск 
разрыва АВМ, однако единого мнения по  этому 
вопросу нет.

B. Gross, R. Du  в  своей работе [6] рассматри-
вают 62 беременности, закончившиеся родами, 
у 54 женщин с АВМ. По результатам исследования 
риск кровоизлияния во время беременности со-
ставил 8,1% по сравнению с 1,1% у небеременных 
женщин. Таким образом, по полученным данным, 
беременность увеличивает риск кровоизлияний 
у пациенток с АВМ. Авторы рекомендуют хирурги-
ческое лечение мальформации у женщин на эта-
пе прегравидарной подготовки, особенно в  слу-
чае наличия у них кровоизлияния в анамнезе [7].

Субарахноидальное кровоизлияние вследствие 
разрыва интракраниальной аневризмы — редкое, 
но наиболее тяжелое осложнение во время бере-
менности. Оно увеличивает риск материнских ле-
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тальных исходов. В настоящее время в структуре 
материнской смертности экстрагенитальные забо-
левания занимают ведущее место, чем объясняет-
ся актуальность широкого изучения данной темы. 
Особое место среди экстрагенитальных заболева-
ний, осложняющих течение беременности, родов, 
а также послеродового периода, занимает острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
как наиболее грозное и опасное состояние. Суба-
рахноидальные кровоизлияния (САК) — занимают 
третье место по распространенности среди неаку-
шерских причин материнской смертности.

Материалы и методы: В данной работе пред-
ставлен клинический случай  успешного заверше-
ния беременности у женщины с диагнозом: ЦВБ. 
Повторное ОНМК. Субарахноидальное кровоиз-
лияние с ВЖК. АВМ паравентрикулярной области 
правой затылочной доли. Состояние после ОНМК 
по геморрагическому типу (2003, 2006, 2008гг). 
Состояние после частичной эмболизации АВМ 
(04.2009г); [I60.8]; Беременность 27 недель. Мио-
ма матки. Гестационный сахарный диабет. Анемия 
легкой степени смешанного генеза. 
Описание клинического случая:

Пациентка М., 24.07.1983 г.р. Доставлена в при-
емный покой бригадой скорой помощи.

Жалобы при поступлении: на выраженную го-
ловную боль, боли в шейном отделе позвоночни-
ка. 

Анамнез заболевания: Со слов пациентки за-
болела остро 18.11.18г вечером, когда появилась 
выраженная головная боль. 19.11.18 в связи от-
сутствием улучшения состояния вызвали СП, до-
ставлена в ургентный Инсультный центр 1 ГБ. Ос-
мотрена консилиумом и с письменного согласия 
пациентки выполнено КТ головного мозга. Заклю-
чение: признаки ВЖК. Состояние после эмболиза-
ции АВМ теменной доли справа. Госпитализиро-
вана в БИТ Инсультного центра. 

Анамнез жизни: Перенесла ОНМК по типу САК 
в 2003, 2006, 2008 г с хорошим восстановлени-
ем, неврологического дефицита не отмечалось. 
В 2009 г обследована в АО НЦН г. Астана, д-з: АВМ 
паравентрикулярной области правой затылочной 
доли. 02.04. 2009 проведена операция-рентген-
васкулярная эмболизация компартментов и аф-
ферентных ветвей АВМ правой задней мозговой 
артерии. 13.01.2014 г консультирована в АО НЦН 
г Астана зав. отделением сосудистой и функцион-
нальной нейрохирургии и рекомендована госпи-
тализация в плановом порядке для проведения 

селективной ангиографии. В настоящее время 
состоит на Д учете по беременности с 8 недель. 
Беременность 3 –ая, желанная. В анамнезе 2 пре-
рывания беременности на малых сроках.

Объективно при поступлении: Рост – 168 см, 
вес- 64 кг, ИМТ – 22.8 Общее состояние тяже-
лое, обусловленное ВЖК. Положение вынужден-
ное. Кожные покровы физиологической окраски. 
Лимфоузлы не увеличены. Дыхание через нос 
свободное, аускультативно в легких везикуляр-
ное дыхание, хрипов нет. ЧДД – 16 в мин. Тоны 
сердца приглушены, ритм правильный, ЧСС - 74 
в мин. АД– 90/60 мм.рт.ст. Язык чистый. Живот 
мягкий, безболезненный, увеличен за счет бере-
менности. Печень по краю реберной дуги. Селе-
зенка не пальпируется. Стул – регулярный, оформ-
ленный. Симптом поколачивания отрицательный 
с обеих сторон. Мочеиспускание самостоятель-
ное, безболезненное. Периферических отеков нет.

Неврологический статус: Сознание по ШКГ 15 
баллов. ЧМН – глазные щели, зрачки OD = OS. Фо-
тореакция сохранена. Нистагма нет. Лицо –симме-
трично, язык по средней линии. Глоточный реф-
лекс сохранен. Сухожильные рефлексы без разни-
цы сторон. В пробе Барре без провисания. Мы-
шечная сила в конечностях 5 баллов. Ригидность 
затылочных мышц 4-5 п/п. Патологических знаков 
нет. По шкале Ханта-Хесса 2 балла.

Лабораторные анализы: Общий анализ кро-
ви [19.11.2018]: гемоглобин 104.0 г/л, эритроци-
ты 3.42, цвет, показатель 0.91, тромбоциты 234.0, 
лейкоциты 12.4, палочкоядерные 4, сегментоядер-
ные 80, эозинофилы 1.0, моноциты 5.0, лимфоци-
ты 10.0, скорость оседания эритроцитов 25 мм/
час. Биохимический анализ крови [19.11.2018]: 
общий белок 59,4 г/л, мочевина 2,5 ммоль/л, 
креатинин 48,0 ммоль/л, глюкоза 4,7 ммоль/л, 
калий 3,8 ммоль/л, натрий 136 ммоль/л, хлори-
ды 107 ммоль/л, АлаТ 15 у/л, АсаТ 15 у/л, били-
рубин (общий) 8,3, мкмоль/л, билирубин (прямой) 
3,0 мкмоль/л, холестерин 6,75 ммоль/л, тригли-
цериды 1,85 ммоль/л, креатинканаза 119 у/л. Ко-
агулограмма [19.11.2018]: АЧТВ 24, фибриноген 
3,3, протромб (индекс) 83, МНО 1,2. Анализ мочи 
[19.11.2018]: цвет светло-желтый, прозрачность 
прозрачный, белок не обнаружен, лейкоциты 2-3, 
эритроциты (неизмененные) 4-5, бактерии +++. 
Анализ спинномозговой жидкости [19.11.2018]: 
количество 1,2, цвет до центрифугирования крас-
ный, прозрачность до центрифугирования мут-
ный, цвет после центрифугирования светло-жел-
тый, прозрачность после центрифугирования про-
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зрачный, цитоз 370,0кл, белок 0,36, реакция Пан-
ди +, нейтрофилы 91, лимфоциты 9. Кровь на RW 
от 19.11.2018г отриц. Кровь на ВИЧ от 02.08.2018г 
из обменной карты беременной – отриц.

Инструментальные данные: Электрокарди-
ограмма [19.11.2018]: RG-заключение: синусовая 
тахикардия, ЧСС 91 уд/мин. Нормальное положе-
ние ЭОС. Изменение в нижней ст. 

УЗИ во II триместре беременности [20.11.2018]: 
Заключение: беременность 27 недель. Головное 
предлежание. Миома матки. 

19.11.2018г. Протокол компьютерной томогра-
фии головного мозга: На серии МСКТ получены 
изображения суб- и супратенториальных струк-
тур в белом веществе полушарий большого моз-
га очаговых изменений не выявлено. В правом 
боковом и 4-ом желудочках отмечаются зоны 
плотностью +54ед.Н.. В теменной доле справа 
отмечаются участки металлической плотности 
с артефактами от них. Срединные структуры моз-
га не смещены. Сильвиевы щели симметричны, 
не расширены. Боковые желудочки асимметрич-
ны, шириной на уровне тел 8,8мм. 3-й желудочек 
до 8,5мм. 4-ый желудочек не расширен. Субарах-
ноидальные пространство полушарий большого 
мозга не расширено. Конвекситальные борозды 
коры головного мозга не углублены, не расшире-
ны. Миндалины мозжечка расположены на уров-
не линии Чемберлена. Заключение: КТ-признаки 
ВЖК. Состояние после эмболизации АВМ темен-
ной доли справа

Консультативные данные: Врач-гинеколог 
[19.11.2018]: Диагноз: Беременность 27 недель. 
Миома матки. Гестационный сахарный диабет. 
Анемия легкой степени смешанного генеза. 

Консилиум(ы): 20.11.18г по рекомендации 
заведующего отделением сосудистой и функцио-
нальной нейрохирургии АО НЦН г. Астаны выпи-
ска и 

КТ сканы были направлена в НЦНХ г. Астаны 
для решения вопроса о дальнейшей тактике 

обследование и ведения больного. Рекомен-
довано направить пациентку в АО НЦН г. Астана, 
для оказания ВТМУ воздушным судном по линии 
сан. Авиации в сопровождении врача реанима-
толога и мед. Сестры учитывая тяжесть состояния 
пациентки.

21.11.18г пациентка доставлена в АО «Нацио-
нальный центр нейрохирургии» г. Астаны.

21.11.2018г проведена экстренная опера-
ция по жизненным показаниям (эмболизация 
АВМ правой затылочной доли головного мозга), 

при выписке рекомендовано МРА, МРТ в ТОF ре-
жиме через 3 месяца.  Выписана 26.11.18г. 

27.11.18г    госпитализирована для    продолже-
ния лечения в ИЦ Павлодарской ГБ № 3, где полу-
чала   лечение   по 13.12.2018г с диагнозом: Цере-
броваскулярная болезнь. Повторный геморраги-
ческий инсульт по типу субарахноидальное кро-
воизлияние с прорывом в желудочковую систему, 
подострая стадия. Состояние после частичной 
эмболизации артериовенозной мальфармации 
теменной доли справа (2009 г.). Состояние после 
эмболизации артериальной мальформации пра-
вой ЗМА (от 21.11.2018 г.).      Анемия легкой сте-
пени.  Беременность 30 недель 1 день. Выписана  
13.12.18г  с  улучшением. Рекомендовано продол-
жить немотан в таблетках, контроль уровня     ге-
моглобина, наблюдение  акушер-гинеколога  и 
невролога по месту жительства.  

04.02.2019 г. госпитализирована  в ПОПЦ учи-
тывая жалоб на резкую боль в пояснице и пуль-
сирующую головную боль. Произведена компью-
терная томография головного мозга. В сравнении 
с предыдущими снимками без ухудшения. С уче-
том доношенного срока и наличия тяжелой ЭГП 
консилиумом решено транспортировать авиа-
транспортом по линии Республиканской санитар-
ной авиации для госпитализации и родоразреше-
нии в ННМЦиД. 

07.02.19г в условиях НЦМД проведена экстрен-
ная операция кесарево сечение, извлечен живой, 
доношенный плод женского пола, по шкале Апгар 
9 баллов. Выписаны в удовлетворительном состо-
янии. При выписке мама и малыш чувствуют себя 
прекрасно.

Заключение: В литературе описаны случаи 
успешных операций по  поводу разрыва АВМ 
во  время беременности и  ее  пролонгирова-
ния до  доношенного срока. Существует мнение, 
что тактика лечения АВМ во время беременности 
должна в первую очередь основываться на  уче-
те неврологических, а не  акушерских показаний. 
Тяжесть состояния женщин с разрывом АВМ усу-
губляется наличием беременности. Необходимо 
решить вопросы о целесообразности ее пролон-
гирования, выборе времени и  метода родораз-
решения. По  данным современной литературы 
[3, 5, 14], авторы отдают предпочтение кесареву 
сечению (КС), однако описаны случаи самопро-
извольных родов, в данной ситуации многое за-
висит от наличия операций по поводу удаления, 
либо выключения из  кровотока мальформации, 
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выраженности клинических проявлений и  пере-
несенного кровоизлияния в анамнезе.

Анализ вышеизложенного клинического слу-
чая убеждает в том, что своевременная диагно-
стика и правильная оценка состояния степени 
тяжести пациента (несмотря на скудность жалоб), 
полноценно собранный анамнез, правильно вы-
бранная тактика ведения, а также коллегиальный 
подход неврологами, акушерами-гинекологами, 
нейрохирургами, анестезиологами и нейрореани-

матологами сыграли ключевую роль в постановке 
правильного диагноза на ранних этапах. Слажен-
ная работа медицинских учреждений Павлодар-
ской области, линии Республиканской сан.авиа-
ции, специалистов Национального центра нейро-
хирургии и Национального центра материнства 
и детства способствовали не только улучшению 
состояния пациентки, сохранению жизни, а так-
же пролонгированию и счастливому завершению 
беременности. 
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Рисунок 1. КТ головного мозга от 19.11.19г: Состояние 
после эмболизации АВМ теменной доли с 

права (04.2009г)

Рисунок 2. КТ головного мозга от 19.11.19г:  
КТ признаки ВЖК.
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СУБАРАХНОИДАЛДЫ ҚАН ҚҰЙЫЛУЫ БОЛҒАН ЖҮКТІ ӘЙЕЛДІ 
ЖҮРГІЗУІНІҢ КЛИНИКАЛЫҚ ЖАҒДАЙЫ

Түйіндеме: Артериовенозды мальформация (АВМ) - бас миында жиі кездесетін туа біткен аномалия 
(ГМ). АВМ патологиялық тамырлардың ретсіз өрілуі салдарынан пайда болған түрлі формалар мен түй-
нектің мөлшері болып табылады. АВМ-да көбінесе капиллярлы желі жоқ, соның салдарынан артериялық 
бассейннен мидың үстіңгі және терең тамырлары жүйесіне қанды тікелей шунттау жүзеге асырылады

Кілт сөздер: Жіті қан құйылу бұзылыстары, субарахнойдальды қан құйылу, артериовенозды маль-
формация.  

G.M. Kangeldeeva, G.Zh. Sakenova, E.V. Makievskaya
Stroke center, Pavlodar city hospital №1, Pavlodar city, Kazakhstan

CLINICAL CASE OF THE PATIENT MANAGEMENT WITH SUBARACHNOID 
HEMORRHAGE DURING PREGNANCY

Summary: Arteriovenous malformation (AVM) is a congenital anomaly most commonly found in the brain 
(GM). AVM is a different shape and size of the tangles formed due to the chaotic interweaving of pathological 
vessels. In AVM, most often there is no capillary network, because of which direct shunting of blood from the 
arterial pool to the system of superficial and deep veins of the brain is carried out.

Key words: Stroke, subarachnoid hemorrhage, arteriovenous malformation.
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РОЛЬ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ ДОППЛЕРОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ 
ОТКРЫТОГО ОВАЛЬНОГО ОКНА ПРИ ПАРОКСИЗМАЛЬНОМ 

СОСТОЯНИИ В НЕВРОЛОГИИ.

В статье представлено клиническое наблюдение выявления открытого овального окна (ООО) мето-
дом транскраниальной допплерографией (ТКД) с «bubble test», которая является наиболее чувстви-
тельным диагностическим тестом для выявления сердечного венозно-артериального шунта (ВАШ), 
чем эхокардиографическая визуализация. Пациентка Н., 1983 г.р., госпитализирована в областную 
клиническую больницу с диагнозом: Эпилепсия, с жалобами на кратковременные приступы потери со-
знания с частотой от 5 до 8 раз в сутки. В данном конкретном случае в процессе динамического на-
блюдения были исключены приступы эпилептической природы. С целью выяснения природы приступов 
на базе Областной клиничекой больницы г. Шымкента, впервые в Казахстане был проведен метод 
транскраниальной допплерографии с «bubble test» – «контрастирование пузырьками», где в результа-
те на мониторе аппарата было выявлено появление 29 микропузырьков в течение первых 15 секунд 
после введения контраста, что указывало на наличие ООО. Практическая значимость внедрения та-
кого метода исследования огромная в плане диагностики неотложных состояний. Прежде всего это 
пароксизмальные «неврологические» неэпилептические расстройства, которые зачастую нуждаются 
в своевременной правильной терапии. Именно поэтому при развитии приступов потери сознания не-
обходим комплексный подход к обследованию и терапии с привлечением специалистов — неврологов, 
кардиологов, врачей функциональной диагностики. Гипердиагностика эпилепсии является такой же 
важной проблемой, как в нашем клиническом случае, как и ее недостаточная диагностика. Поэтому 
внедрение в клиническую практику таких методов исследования как ТКД является одним из подспо-
рьев диагностики пароксизмальных состояний неэпилептического генеза.
Ключевые слова: открытое овальное окно, транзиторная ишемическая атака, эпилепсия, пароксиз-
мальные состояния, транскраниальная допплерография, дуплексное ультразвуковое сканирование, 
криптогенный ишемический инсульт

Введение
Диагностика и лечение пароксизмальных со-

стояний в неврологической практике является ак-
туальной медицинской проблемой. Клиническая 
картина церебральных пароксизмов отличается 
многообразием проявлений, что существенно за-
трудняет их диагностику, может приводить к ди-
агностическим ошибкам, назначению неадекват-
ной терапии [2]. Церебральный пароксизм – это 
приступ, возникающий в результате дисфункции 
головного мозга на фоне видимого здоровья 
или при декомпенсации патологического состо-
яния. Пароксизм характеризуется внезапностью, 
стереотипностью и обратимостью клинических 

проявлений, склонностью к повторению, в виде 
онемения частей тела, головокружения, обмо-
роков, нарушения движений, речи, замирания, 
полное или частичное выключение сознания. 
Этиологическими факторами пароксизмов мо-
гут быть различные причины. Однако клиниче-
ски не всегда возможно чёткое разграничение 
причин и механизмов развития пароксизмов. 
Эпилепсия – самый яркий, но не единственный 
пример пароксизмального неврологического 
состояния. Многие церебральные пароксизмы 
по своим внешним проявлениям напомина-
ют эпилептические приступы, достаточно часто 
ошибочно считаются эпилептическими и лечат-
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ся как таковые. Пароксизмальные неэпилептиче-
ские состояния формируются в результате многих 
других патологических экзогенных и эндогенных 
воздействий на развивающийся организм [2]. 
Дифференциальную диагностику проводят с веге-
тативными, кардиогенными обмороками и тран-
зиторными ишемическими атаками. Внезапные 
падения или «обмякания» могут быть вызваны 
и неэпилептическим состоянием – обмороком. 
Обычно человек предчувствует надвигающийся 
обморок – возникает ощущение плохого само-
чувствия. Затем появляется ощущение движения 
или покачивания пола и окружающих предметов, 
человек зевает, появляются мушки перед глазами, 
ослабляется зрение, может возникать шум в ушах, 
появляться тошнота, а иногда и рвота. Лицо ста-
новится бледным или пепельного цвета, очень 
часто тело пациента покрывается холодным по-
том. При медленном развитии обморока человек 
может вовремя это заметить и заранее принять 
горизонтальное положение, чтобы предотвра-
тить падение, травму и полную потерю сознания. 
Причины обморочных состояний многообраз-
ны (от первичной вегетативной недостаточности 
до нарушений проводящей системы сердца и тя-
желых метаболических нарушений). Эти состоя-
ния требуют многофункционального обследова-
ния, проведения дифференциальной диагностики 
с эпилепсией и выбора тактики лечения. Другой 
причиной кратковременного пароксизмального 
появления неврологической симптоматики мо-
жет быть транзиторная ишемическая атака (ТИА) 
или преходящее нарушение мозгового крово-
обращения  (ПНМК), который обычно является 
предшественником ишемического инсульта (ИИ). 
По данным литературы, ИИ развивается у 10% 
больных в первые два дня после ПНМК, еще у 10-
20% − на протяжении 3-6 месяцев [3-8]. В странах 
Западной Европы заболеваемость ПНМК в сред-
нем составляет 50 на 100 тыс. населения. Частота 
ПНМК в США – от 200 до 500 тыс. случаев в год 
с частотой в популяции 2,3%, что составляет око-

ло 5 млн человек. Среди основных причин ПНМК 
выделяют: атеросклероз брахиоцефальных сосу-
дов, симптомный каротидный стеноз – до 50%, 
коагулопатии, кардиогенные эмболии [3,4], также 
патологии, связанные с OOO, нарушениями про-
водимости сердца и т.д. Фибрилляция предсер-
дий, или мерцательная аритмия, является самой 
частой причиной кардиоэмболических инсультов 
и считается наиболее распространенным нару-
шением ритма сердца. Ее частота в общей попу-
ляции составляет 1–2% с тенденцией к увеличе-
нию [9]. Кардиогенная эмболия головного мозга 
является одной из основных причин очаговой 
ишемии головного мозга [6]. ООО былo обнару-
жено при аутопсии от 15% до 34% в общей по-
пуляции [9,10,11]. Есть публикации в 26% случаях, 
где ООО обнаружено исследованием чреспище-
водной эхокардиографией (ЧП-ЭхоКГ) [13]. Более 
высокая распространенность была отмечена у па-
циентов, страдающих мигренью или кластерной 
головной болью [14,15], а также у пациентов с ИИ, 
транзитный тромб и физиологический механизм 
подтверждают [16], что ООО являются потенци-
альной причиной парадоксальной (криптоген-
ной) периферической и коронарной эмболии [17] 
и декомпрессионной (кессонной) болезни [18]. 
В настоящее время в неврологической практи-
ке для диагностики пароксизмальных состояний 
в нашей клинике используются такие методы ис-
следования как видео-ЭЭГ-мониторинг, компью-
терная томография, МРТ, лабораторная диагно-
стика, холтеровское мониторирование ЭКГ и ЭЭГ, 
методы УЗИ, полное неврологическое и кардио-
логическое обследование, но в нашем конкрет-
ном клиническом наблюдении мы впервые вам 
демострируем эффективность метода ТКД в диа-
гностике причины пароксизмальных состояний. 
Своевременная диагностика и правильно подо-
бранное лечение позволяет предотвратить про-
грессирование заболевания, а зачастую и избе-
жать смертельно опасных осложнений. 

Описание клинического случая
В нашем клиническом случае, пациентка Н., 

1983 г.р., обратилась в приемный покой област-
ной клинической больницы (ОКБ) с жалобами 
на сильные головные боли, головокружение, крат-
ковременные приступы потери сознания с часто-
той от 5 до 8 раз в сутки, которые в течение двух 
недель участились, общую слабость. Из анамнеза 

болезни больной, было выяснено, что с декабря 
2018г. ее беспокоят головные боли, головокруже-
ние, кратковременные обморокоподобные поте-
ри сознания с частотой до 5-6 раз в день. Из анам-
неза жизни: с 2008г. страдает сахарным диабетом 
2 типа, состоит на диспансерном учете и получает 
лечение, аллергии на лекарственные препараты 
и пищевые продукты нет. В связи с учащением 
приступов 11.04.19г была проконсультирована 
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и обследована в г.Ташкенте, в центре неврологии, 
выставлена симптоматическая эпилепсия с назна-
чением антиконвульсантной терапии в виде кон-
вулекса 1000мг и топамакса 150 мг в сутки, без эф-
фекта. Нужно отметить, что в Ташкенте было про-
ведено обследование МРТ головного мозга, ЭЭГ 
обследование, ЭКГ и УЗИ сердца. Вследствие уча-
щения приступов 20.04.19г. вновь было проведено 
обследование ночного 12 часового ВЭЭГ монито-
ринга с целью выяснения природы приступов, где 
в результате эпилептическая активность не была 
выявлена. В связи с ухудшением состояния боль-
ная была госпитализирована 25.04.19г в невроло-
гическое отделение ОКБ. 

При осмотре: общее состояние средней сте-
пени тяжести, тяжесть заболевания обусловлена 
кратковременными приступами потери сознания 
без судорог с частотой до 11-12 раз в сутки. По-
ложение  пассивное. Нормостенического телос-
ложения. Рост: 180см.  Вес: 90кг. ИМТ: 27. Кожные 
покровы обычной окраски, чистые. Перифери-
ческих отеков нет. Пульсация сосудов стоп со-
хранена с обеих сторон. В неврологическом ста-
тусе также без особенностей: сознание – ясное 
(по шкале комы Glasgow 15 баллов), в контакт 
вступает, на вопросы отвечает правильно, эмо-
ционально лабильна, адекватна, ориентирована 
в месте и пространстве. Зрачки D=S, среднего 
размера. Фотореакция живая. Движение глазных 
яблок в полном объеме. Лицо симметричное. 

Язык по средней линии. Мышечный тонус сохра-
нен. Сухожильные рефлексы D=S. Патологических 
рефлексов, менингеальных знаков нет. 

По лабораторным данным отклонения от нор-
мальной величины не выявлено, при динамиче-
ском наблюдении в течение суток отмечались не-
однократные эпизоды синкопов. На МРТ исследо-
вании головного мозга от 05.04.2019г.: признаки 
энцефалопатии с участками кистозной дегенера-
ции в правой лобной области. В динамике на МРТ 
исследовании головного мозга от 22.04.2019г. 
были выявлены признаки лакунарных оча-
гов подострой ишемии в лобной доле правого 
полушария головная мозга. На 12 часовой ВЭЭГ 
от 20.04.2019г.: эпиактивность не выявлена.

В процессе динамического наблюдения 
за приступами больной, нами были исключены 
в клинике приступы эпилептогенного генеза, были 
константированы синкопы неясного генеза. Были 
отменены антиконвульсанты с первых дней госпи-
тализации больной. В связи с наличием на МРТ г/
мозга подострых лакунарных инфарктов в лобной 
доле правого полушария, частых кратковремен-
ных синкопов, необходимо было исключение кар-
диологической этиологии приступов. 

Было проведено обследование: от 26.04.19г 
дуплексное ультразвуковое исследование брахи-
оцефальных сосудов в экстракраниальном отде-
ле – без эзо патологии, табл 1

Таблица 1. 

ДУПЛЕКСНОЕ УЛЬТРАЗВУКОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ БРАХИОЦЕФАЛЬНЫХ  
СОСУДОВ В ЭКСТРАКРАНИАЛЬНОМ ОТДЕЛЕ. 

Right  Carotid Left  Carotid
CCA140 cm/sec Diam 6,0mm CCA140 cm/sec Diam 5,6mm

IMT 0,7 mm IMT 0,7 mm
ECA 140 cm/sec    Diam  3,5 mm ECA 140 cm/sec    Diam  3,5 mm
ICA 110 cm/sec Diam 4,0 mm ICA 110 cm/sec Diam 4,2 mm

ВЯВ проходима
Right  Vertebral Left  Vertebral

Diam 2,8 mm Vps   cm/sec Diam 2,6 mm Vps   cm/sec
Flow Antero/Retro Flow Antero/Retro

Заключение: БЦА в экстракраниальном отделе без эхо патологии.

В связи с чем с целью выявления ООО впервые 
был проведен метод ТКД от 27.04.2019 с «bubble 
test» – то есть «контрастирование пузырьками», 
суть метода заключается в перемешивании одной 

или двух капель крови пациента с физиологиче-
ским раствором и введением полученных раство-
ренных микропузырьков в венозный кровоток 
во время проведения ТКД обследования, а также 
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с целью усиления контрастирования - проба Валь-
сальвы, что позволяет обнаружить ООО. В резуль-
тате на мониторе аппарата было выявлено появ-

ление 29 микропузырьков в течение первых 15 
секунд после введения контраста, что указывает 
на наличие ООО (рис.1). 

Больной неоднократно проведено исследование Эхо КГ от 26.04 и 29.04.19г, где патологии сердца 
не выявлено, табл 2.

Таблица 1. 

ЭХОКГ :

АО (восход) 2,1 см КДР ЛЖ 4,7 см ЛП 4,1х5,9 см
ФВ 63% ТМЖП 0,8 см КДО 105 мл

ТЗСЛЖ 0,8 см КСР ЛЖ 3,1 см КСО 39 мл

Заключение: МРIст, ТРI-IIст. ЛР I ст. Камеры 
сердца не расширены. ФВ 63%. Дистолическая 
функция ЛЖ сохранена. Перикард без особенно-
стей. 

На холтеровском ЭКГ-мониторировании 
от 29.04.19г выявлена АВ блокада III степени (паузы 
до 11мс). Повторно проведенное суточное мони-
торирование ЭКГ по Холтеру от 30.04.19г:  Основ-
ный ритм синусовый в среднем 77 уд/мин, Макс. 
120 в мин. Мин. 50 в мин. Преходящая АВ-блока-
да 2-3 степени. АВ-блокада 2 степени, Мобитц II. 
АВ-блокада 3 степени. Паузы по 3000, 4000, 6000 
мсек.  

Консультирована аритмологом из Городского 
кардиологического центра (ГКЦ) с рекомендаци-
ей на перевод в ГКЦ на проведение имплантации 
ЭКС.

В условиях отделения аритмологии ГКЦ прове-
ден консилиум врачей и выставлен клинический 
диагноз: Нарушение проводимости сердца. АВ 
блокада III степени. Приступы МЭС. Артериальная 
гипертония 2 степени, риск 4. Сахарный диабет 

2 типа, стадия субкомпенсации. Проведено обсле-
дование: Электроэнцефалография от 30.04.2019г.: 
АВ-блокада с ЧЖС 20 в мин, ЧПС 120 в мин. Гори-
зонтальное положение ЭОС. Желудочные парные 
экстрасистолы.

Карта чреспищеводного эхокардиографиче-
ского обследования от 30.04.19г: выявлено ООО 
размером 2,5мм.

Учитывая жизнеугрожающее нарушение про-
водимости сердца, консилиумом рекомендова-
на имплантация постоянного эндокардиального 
электрокардиостимулятора. В условиях отделе-
ния анестезиологии, реанимации и интенсив-
ной терапии (ОАРИТ) под местной анестезией 
перед операцией больной проведено чреспи-
щеводное эхокардиографическое обследова-
ние от 30.04.19г, где выявлено ООО размером 
2,5мм. По экстренным показаниям произведена 
операция от 30.04.2019г.: имплантация постоян-
ного двухкамерного ЭКС EffectaDR слева. Опера-
ция прошла без осложнений. Рана чистая, сухая, 
без признаков воспаления, заживает первичным 

Рисунок 1. На экране ТКД инструмента (Multi-Dop T, DWL, Compumedics Germany) перпендикулярные  
белые линии представляют микропузырьки воздуха в левой средней мозговой артерии,  

зарегистрированные в течение первых 15 секунд после инъекции контраста. 
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натяжением. Повышения температуры тела не от-
мечалось. На фоне проводимой терапии (антиа-
грегантной, антибактериальной, гипотензивной 
терапии) состояние больной с улучшением. Боль-
ная выписана на 6-е сутки после имплантации 
ЭКС в удовлетворительном состоянии, приступов 
не было. Даны рекомендации. Физическую реаби-
литацию переносит удовлетворительно. 

Дискуссия
По разным публикациям, клиническая картина 

у пациентов с ООО протекает асимптомно, поэто-
му эта аномалия выявляется редко. Хотя, при боль-
ших размерах ООО больные могут испытывать 
частые обмороки, ощущение общей слабости 
и головокружения. Самым опасным клиническим 
осложнением ООО считается парадоксальная эм-
болия. Хотя миграция тромба в висцеральные ор-
ганы может пройти незамеченной, эмболия в моз-
говые артерии вызывает ИИ или ПНМК, а эмболия 
в коронарные артерии приводит к развитию ин-
фаркта миокарда, также могут наблюдаться се-
лезёночные, печеночные, почечные и инфаркты 
в сетчатку глаза [10]. В настоящее время в Казах-
стане для диагностики ООО используется класси-
ческая трансэзофагеальная и трансторакальная 
эхокардиография, а также за рубежом получил 
широкое распространение относительно «новый» 
эффективный и безопасный метод ультразвуковой 
эхокардиографии с проведением так называемой 
процедуры «bubble test» – то есть «контрастиро-
вание пузырьками». В Казахстане метод «bubble 
test» начал использоваться кардиологами с 2015 
года, а затем в 2016г. был введен в клинический 
протокол диагностики и лечения ишемического 
инсульта МЗ РК, но несмотря на это данный метод 
не так широко распространен в применении сре-
ди врачей УЗИ диагностики, но в настоящее вре-
мя считается стандартом диагностического теста 
для обнаружения ООО[1]. Тем не менее, послел-
ние исследования в мире показали, что ТКД - уль-
трасонография и ЧП-ЭхоКГ с контрастным усиле-
нием являются взаимодополняющими методами 
оценки ООО [19]. Фактически, недавно опублико-
ванные данные, свидетельствуют о том, что TКД 
с «bubble test» – то есть «контрастирование пу-
зырьками» может быть наиболее чувствительным 
диагностическим тестом для выявления сердеч-

ного справа-налево шунта или венозно-артери-
ального шунта (ВАШ), чем эхокардиографическая 
визуализация [20]. Таким образом, этот метод мо-
жет быть в состоянии исключить или подтвердить 
присутствие ООО, вызывающий ВАШ, с более 
высоким уровнем достоверности, чем ЧП-ЭхоКГ 
или трансторакальная эхокардиография [20, 21]. 
Предполагая, отсутствие других (необычных) вну-
трисердечных или внутрилегочных шунтов, ВАШ, 
обнаруженный на TКД, указывает на ООО. Кроме 
того, TКД значительно менее инвазивен для паци-
ента, и маневр Вальсальвы, который значительно 
увеличивает появление микропузырьков [22], бу-
дет выполняться более точно. 

Настоящее клиническое наблюдение демон-
стрирует эффективность применения данного ис-
следования в дифференциальной диагностике та-
ких неотложных состояний, как пароксизмальные 
состояния, эпилепсия и транзиторные ишемиче-
ские атаки. 

Заключение
Таким образом, настоящее клиническое на-

блюдение показывает, что выявление ООО с ис-
пользованием ТКД с «bubble test» является наи-
более чувствительным диагностическим тестом 
для выявления сердечного венозно-артериаль-
ного шунта (ВАШ), чем эхокардиографическая 
визуализация. Практическая значимость внедре-
ния такого метода исследования огромная в пла-
не диагностики неотложных состояний. Прежде 
всего это пароксизмальные «неврологические» 
неэпилептические расстройства, которые зача-
стую нуждаются в своевременной правильной те-
рапии. Именно поэтому при развитии приступов 
потери сознания необходим комплексный под-
ход к обследованию и терапии с привлечением 
специалистов — неврологов, кардиологов, вра-
чей функциональной диагностики. Гипердиагно-
стика эпилепсии является такой же важной про-
блемой, как в нашем клиническом случае, как и ее 
недостаточная диагностика. Ошибочный диагноз 
эпилепсии дорого обходится и самому пациенту, 
и государству в целом. Поэтому внедрение в кли-
ническую практику таких методов исследования 
как ТКД является одним из подспорьев диагности-
ки пароксизмальных состояний неэпилептическо-
го генеза. 
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THE ROLE OF TRANSCRANIAL DOPPLER ULTRASONOGRAPHY IN 
THE DIAGNOSIS OF THE PATENT FORAMEN OVALE IN PAROXYSMAL 

DYSFUNCTION IN NEUROLOGICAL SETTING.
SUMMARY
The article presents a clinical observation of the detection of patent foramen ovale (PFO) using the 

transcranial Doppler method (TCD) with the “bubble test”, which is the most sensitive diagnostic test for the 
detection of cardiac venous arterial shunt (VAS) than echocardiographic imaging. Patient N., born in 1983, 
was hospitalized in the regional clinical hospital with a diagnosis of epilepsy, with complaints of short-term 
bouts of loss of consciousness with a frequency of 5 to 8 times a day. In this particular case, in the process of 
dynamic observation, epileptic seizures were excluded. In order to clarify the nature of the attacks on the basis 
of the Regional Clinical Hospital of Shymkent, for the first time in Kazakhstan, a TCD method with a bubble 
test - “contrasting micro-air bubbles” was conducted, where as a result 29 micro-air bubbles appeared on the 
monitor of the TCD device during the first 15 seconds after contrast injection, which indicated the presence 
of PFO. The practical significance of the introduction of such a clinical diagnostic method is enormous in 
terms of diagnosing emergency conditions. First of all, it is paroxysmal “neurological” non-epileptic disorders, 
which often need temporary therapy. That is why the development of attacks of loss of consciousness requires 
an integrated approach to the examination and therapy with the involvement of specialists - neurologists, 
cardiologists, and functional diagnostics doctors. Misdiagnosis of epilepsy is as important a problem like it was 
demonstrated in our clinical case. Therefore, the introduction into clinical practice of such simple, minimally 
invasive and non-expensive diagnostic methods like “bubble” TCD is one of the tools for diagnosing paroxysmal 
states of non-epileptic genesis.
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НЕВРОЛОГИЯДАҒЫ ПАРОКСИЗМАЛЬДЫ ЖАҒДАЙДАҒЫ АШЫҚ 
СОПАҚ ТЕРЕЗЕНІҢ ДИАГНОСТИКАСЫНДАҒЫ ТРАНСКРАНИАЛЬДЫ 

ДОППЛЕРОГРАФИЯНЫҢ РӨЛІ.
ТҮЙІНДЕМЕ
Бұл мақала клиникалық бақылауда болған, диагностикалық мақсатта жүректегі көктамыр –артери-

ялық шунт, ашық овал тесігін анықтауда эхокардиография әдісімен салыстырғанда, «bubbletest»-ті транс-
краниальды доплер (ТКД) арқылы жасағанда, сезімталдылығы жоғарылығын көрсетті. Науқас Н 1983 
ж. Облыстық клиникалық ауруханаға «Эпилепсия» диагнозымен гоститализация жасалынды. Шағымы: 
тәулігіне 5-8 рет есін жоғалтуымен болатын ұстамаларға шағымданды. Динамикалық бақылауда эпи-
лептикалық ұстамалар жоққа шығарылды. Ұстамалардың этиологиясын анықтау мақсатында, алғаш рет 
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Қазақстанда,Шымкент қаласындағы «Облыстық клиникалық аурухана» базасында транскараниальды до-
плер көмегімен «bubble test»- («көпіршіктер арқылы жасалған контраст»), жасалды, нәтижесінде сынақ 
өткізген соң 15 сек ішінде құрылғы мониторында 29 микрокөпікшіктер пайда болды, ол ашық овал тесі-
гінің бар екенін дәлелдейді. Жоғарыда көрсетілген әдіс- жедел жағдайларды, әсіресе пароксизмалды 
неврологиялық эпилептикалық емес бұзылыстарды диагностикалауда және дұрыс терапия жасауда үл-
кен орын алады. Сондықтан естен танумен болатын ұстамаларды тексеру және емдеу барысында – не-
вролог,кардиолог, функционалды диагностика дәрігерлері бірге жұмыс істеу қажеттігін көрсетті. Қазіргі 
таңда эпилепсияны анықтауда гипердиагностика мен қатар жеткіліксіз түрде диагностикалау басымырақ. 
Сондықтан транскраниальды доплер тексеру әдісін, іс- тәжірибемізге эпилепсиялық емес генездегі па-
роксизмалды жағдайларды диагностикалауда маңызды тесеру әдісі ретінде қолдануға ұсынамын.
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