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Мцяллифлярин нязяриня!

“Тибб вя елм” Я.Ялийев адына елми-практик журнала тиббин бцтцн бюлмяляри барядя ориэинал

материаллар гябул олунур. Мягаляляр яввялляр щеч бир няшрлярдя дяръ едилмямяли вя онлара

тягдим олунмамалыдыр (истисна щаллар редаксийа щейяти тяряфиндян мцзакиря олунур).

Мягаляляр редаксийа щейяти тяряфиндян мцсбят ряй алдыьы щалда 1-6 ай ярзиндя дяръ олунур.

Мягаляляр азярбайъан, рус, инэилис вя тцрк дилиндя гябул едилир, азярбайъан дилиндя йазылан

мягаляляря цстцнлцк верилир. Мягаля иш йериня йетирилмиш мцяссисядян рясми мяктубла мцшаийят

олунмалыдыр. Мягаляйя имзаланмыш вя мющцрлянмиш рящбяр ряйи ялавя едилмялидир. Щяр бир

мягаля Миърософт Wорлд форматында ики нцсхядя чап олунмуш вя ЪД вариантларында тягдим

олунмалыдыр (редаксийа щейятинин ряйиндян асылы олмайараг тягдим едилмиш материаллар эери

гайтарылмыр). Азярбайъан дилиндя Тимес Роман Азлат, диэяр диллярдя Тимес Неw Роман

шрифтляриндян истифадя едилмялидир. Мягаля А4 юлчцлц каьызда чап олунур, шрифтин юлчцсц 14пт,

сятирарасы мясафя 1,5 интервал олмалыдыр. Орижинал мягалялярин щяъми шякил, ъядвял вя ядябиййат

сийащысы иля бирликдя 8 сящифядян, ядябиййат иъмаллары вя мцщазирялярин щяъми ися 12 сящифядян

артыг олмамалыдыр. Щяр бир мягаля ашаьыдакы бюлмялярдян ибарят олмалыдыр:

- эириш вя йа мцгяддимя;

- материал вя тядгигат методлары;

- тядгигатын нятиъяляри вя мцзакиря;

- истифадя едилмиш ядябиййат сийащысы;

- хцлася вя ачар сюзляр (азярбайъан, рус вя инэилис дилиндя).

Ядябиййат сийащысы Ванкувер системиня ясасян ялифба сырасы иля верилир (яввялъя азярбайъан,

сонра рус, инэилис вя диэяр дилляр).

Редаксийа эюндярилян материаллары ихтисар етмяк вя дцзялишляр апармаг щцгугуна маликдир

вя чап едилмиш материаллара эюря мясулиййят дашымыр.

9



Ынформатион фор аутщорс!

“The Medicine and science” scientific-practical journal named by A.Aliyev publishes ori-

ginal articles in all sections of medicine. The articles must not been published or presented

for publication in other editions (except the cases of Editorial board's decision). After

Editorial Staff's approve articles will be published during 1-6 months. The article must be

written in Azerbaijani, Russian, English and Turkish languages, advantage will have an arti-

cle on Azerbaijani language. 

The official covering letter of Institution and teacher's stamped and signed comment must

be applied to the manuscript. The articles must be presented in Microsoft Word format in

duplicate printed versions and on CD (not depending on Editorial board's decision the man-

uscript is not sending back). For the articles in Azerbaijani language must be used Times

Roman Azlat font, for the others - Times New Roman and be printed on A4 format, sym-

bols size 14pt, line-to-line spacing 1.5. The amount of the original article including illustra-

tions, tables and references must not be more than 8 pages, literatures reviews and lectures -

12 pages.  

The articles must consist of the next sections:

- introduction

- investigation's material and methods

- results and discussions

- list of references

- abstract and key words (in Azerbaijani, Russian and English languages)

The references must be presented in alphabetical list according to the Vancouver's system

(first Azerbaijani, then Russian, English and other languages).

Editorial board has the rights to cancel or edit the presented articles and is not responsible

for published information.
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К сведению авторов!

В “Медицина и наука” научно-практический журнал имени А.Алиева принимаются

оригинальные материалы по всем разделам медицины. Статьи не должны быть

опубликованы или предоставлены для публикации в другие издания (за исключением

рассмотрения редакционной коллегией). После одобрения редакционной коллегией,

статьи будут опубликованы в течение 1-6 месяцев. Статьи принимаются на

азербайджанском, русском, английском и турецком языках, преимущество будут

иметь статьи на азербайджанском языке.

Рукопись сопровождается официальным письмом учреждения, в котором

выполнена работа. К статье должен быть приложен отзыв руководителя с подписью и

печатью. Каждая статья должна быть представлена в формате Microsoft Word в двух

печатных вариантах и на CD (вне зависимости от решения редакционной коллегии,

предоставленные материалы не возвращаются). При оформлении статьи на

азербайджанском языке должен быть использован шрифт Times Roman Azlat, на

прочих языках - Times New Roman. Статьи печатаются на бумаге формата А4 с

размером символов 14pt и междустрочным интервалом 1,5. Объем оригинальных

статей, включая рисунки, таблицы и список литературы, должен составлять не более 8

страниц, обзоров литературы и лекций - 12 страниц. Каждая статья должна состоять

из следующих разделов:

- введения или предисловия;

- материалов и методов исследования;

- результатов исследования и обсуждения;

- списка использованной литературы;

- резюме и ключевых слов (на азербайджанском, русском и английском языках).

Список литературы должен быть представлен по алфавитному списку согласно

Ванкуверской системе (сначала азербайджанском, затем русском, английском и др.

языках). 

Редакция оставляет за собой право аннулировать или редактировать

представленные статьи и не несет ответственности за опубликованную информацию.
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Язвенный колит относят к группе воспали-
тельных заболеваний кишечника (ВЗК), кото-
рая по тяжести течения, частоте осложнений
и летальности, занимает одно из ведущих
мест в структуре болезней желудочно-кишеч-
ного тракта. Этиология язвенного колита все
еще неизвестна, а патогенез изучен недоста-
точно; отсутствие единого взгляда на данную
проблему, как среди клиницистов, так и орга-
низаторов здравоохранения, поздняя диаг-
ностика, неадекватное и не рациональное ле-
чение приводят к высокой частоте осложне-
ний, выходу на инвалидность лиц достаточно
молодого и  трудоспособного возраста и ле-
тальности [1, 2].

Язвенный колит (ЯК) - хроническое забо-
левание толстой кишки, характеризующееся
иммунным воспалением ее слизистой оболоч-
ки; при котором поражается только толстая
кишка (за исключением ретроградного илеи-
та), с обязательным вовлечением в процесс
прямой кишки; воспаление чаще всего огра-
ничивается слизистой оболочкой (за исклю-
чением фульминантного колита) и носит диф-
фузный характер [8, 13, 14, 15].

Первое сообщение о данном заболевании
принадлежит чешскому паталогоанатому
К.Рокитанскому, описавшему в 1842 году

морфологическую картину заболевания, в
1859 г. Wilks представил медицинскому сооб-
ществу клинический случай под термином
"язвенный колит". В самостоятельную нозо-
логическую форму язвенный колит  был вы-
делен в 1888 году Уайтом. В  1913 году термин
"неспецифический язвенный колит" был пред-
ложен А.С.Казаченко на XIII Российском
съезде хирургов.

Распространенность язвенного колита по
данным разных авторов составляет от 21 до
268 случаев на 100 тыс. населения, достигая
максимальных показателей в странах Скан-
динавии, Северной Америке, Канаде, Израи-
ле [1, 2, 10, 13, 25, 30]. Ежегодный прирост за-
болеваемости для язвенного колита  5-20 слу-
чаев на 100 тыс. жителей [25,30]. Одна из важ-
ных эпидемиологических особенностей зак-
лючается в том, что частота ЯК всегда превы-
шает частоту болезни Крона (БК) [30]. Это
очень четко прослеживалось в ранних иссле-
дованиях, где соотношение ЯК:БК составля-
ло 8-10:1, в последние 30 лет заболеваемость
ЯК несколько стабилизировалась, хотя про-
должает увеличиваться, но рост заболевае-
мости БК опережает рост ЯК. За счет этого
соотношение ЯК: БК в ряде стран уменьши-
лось и составляет 3,5-2:1 [13, 25].

ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ: ОСНОВЫ ДИАГНОСТИКИ

И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ

Садыгова Г.Г.*
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени

А.Алиева, кафедра Терапии (с курсом физиотерапии)

Язвенный колит - один из лидеров по неразрешенным проблемам современной гастроэнтерологии, который по
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У большинства больных язвенный колит
впервые диагностируется в возрасте 15-30
лет, второй пик роста заболеваемости отме-
чается в 45-65 лет; заболеваемость женщин,
преимущественно в возрасте 17-40 лет, в 2-3 и
более раза превышает заболеваемость у муж-
чин, причем у мужчин это заболевание проте-
кает менее тяжело.

Этиопатогенез язвенного колита мало изу-
чен, особую роль уделяют инфекционной тео-
рии, генетической предрасположенности, ро-
ли психологического стресса (нервно-психи-
ческому фактору), теории соединительнот-
канного воспаления, состоянию кишечного
барьера (тучные клетки, генетический поли-
морфизм), изменению микрофлоры толстой
кишки, измененной иммунологической реак-
тивности организма, аллергическим реак-
циям. Генетическая предрасположенность,
пищевые аллергены (молоко, белок куриного
яйца и др.), бактерии и вирусы, вредные фак-
торы окружающей среды способны формиро-
вать первичные повреждения слизистой обо-
лочки толстой кишки; нарушения иммуноре-
гуляции и патологическая иммунотолерант-
ность самостоятельно способствуют мани-
фестации и провоцируют обострения язвен-
ного колита, тем самым сохраняя высокую
активность хронического воспаления не
только в слизистой толстой кишки, но и всего
организма.

Особая роль в иммунопатогенезе язвенно-
го колита отводится врожденному иммуните-
ту, который обеспечивает ранний неспецифи-
ческий ответ на внедрение антигенов, опосре-
дуемый барьерной функцией эпителия, фаго-
цитами (нейтрофилы, макрофаги), естествен-
ными клетками-киллерами, а также эндоте-
лиальными клетками сосудов, которые участ-
вуют в циркуляции воспалительных клеток в
очаге поражения. Его основная роль состоит
в распознавании патоген-ассоциированных
молекулярных структур (PAMP-pathogen-
associated molecular pattern) или структур
(паттернов), ассоциированных с микроорга-
низмами (MAMP-microbial associated molecu-
lar pattern), организации воспалительного от-
вета для изоляции патогенов, их выведения и

активации специфического (приобретенного)
иммунитета, который опосредуется Т- и В-
клетками и обеспечивает ответ на повторное
внедрение патогенов [4, 5, 7]. Распознование
патогенов осуществляется клетками врожден-
ной иммунной системы посредством экспрес-
сии селективных паттерн (образ)-распознаю-
щих рецепторов (PRR-pattern-recognition
receptors): трансмембранные TLR (toll like
receptors, Toll-подобные рецепторы) и внут-
риклеточные рецепторы NLR (NOD like
receptors, NOD-подобные рецепторы). Кон-
такт рецепторов с РАМР вызывает ряд после-
довательных молекулярных и клеточных
взаимодействий, ведущих к развитию остро-
го и хронического воспаления [7, 27].

Для язвенного колита характерно хрони-
ческое течение с довольно частыми чередова-
ниями периодов ремиссии и рецидива. По
стандартам ЕССО дана оценка таким состоя-
ниям как, рецидив, ранний рецидив, призна-
ки рецидирования, ремиссия, признаки ре-
миссии [13, 14]. Рецидив (атака/обострение)
язвенного колита, по определениям ЕССО,
это появление типичных симптомов заболе-
вания в стадии клинической ремиссии (спон-
танной или поддерживаемой медикаментоз-
но). Рецидив, возникший менее чем через 3
месяца после медикаментозно достигнутой
ремиссии, называют ранним рецидивом.
Признаки рецидирования: увеличение часто-
ты дефекаций (с патологическими примеся-
ми: выделением крови/слизи/гноя) и/или ха-
рактерные изменения, обнаруживаемые при
эндоскопическом исследовании толстой киш-
ки [13, 14, 15, 20]. По последним положениям
ЕССО ремиссией язвенного колита считают
исчезновение основных клинических симпто-
мов заболевания (клиническая ремиссия) и
заживление слизистой оболочки толстой
кишки (эндоскопическая и морфологичекая
ремиссии) [13, 14, 15, 20, 37]. Таким образом,
в процессе лечения необходимо достижение
всех трех типов ремиссии:

1.Клиническая ремиссия - отсутствие  пато-
логических примесей в кале  (крови, гноя,
слизи), частота дефекаций не более 3 раз в
сутки, отсутствие императивных/ложных по-
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зывов [13];
2.Эндоскопическая ремиссия - при эндос-

копическом исследовании толстой кишки от-
сутствие видимых макроскопических призна-
ков воспаления [20];

3.Гистологическая (морфологическая) ре-
миссия - отсутствие микроскопических приз-
наков воспаления [21].

Эндоскопическое исследование толстой
кишки является основным методом диагнос-
тики, "золотым стандартом", язвенного коли-
та. Хотя специфичные эндоскопические приз-
наки  язвенного колита отсутствуют, наибо-
лее характерно, начинающееся в прямой киш-
ке и распространяющееся в проксимальном
направлении  непрерывное воспаление сли-
зистой оболочки толстой кишки (рис. 1, 2). В
случаях обнаружения стриктуры толстой
кишки необходима консультация хирурга и
онколога для дифференциации с колорек-
тальным раком [1, 13, 14, 15, 20, 21].

К микроскопическими признакам язвенно-
го колита, обнаруживаемых при морфологи-
ческом исследовании, относятся: деформация
крипт (появление крипт разного диаметра,
разнонаправленность, разветвленность,
уменьшение плотности крипт, "укорочение
крипт"), наличие крипт-абсцессов и базаль-
ных лимфоидных скоплений, инфильтрация
собственной пластинки слизистой оболочки,
"неровная" поверхность слизистой в биоптате
слизистой оболочки, уменьшение числа бока-
ловидных клеток, базальный плазмоцитоз.
По мере удаления от прямой кишки степень

воспалительной инфильтрации обычно
уменьшается [1, 13, 14, 15, 21].

Язвенный колит - заболевание, характери-
зующееся высоким риском развития рака тол-
стой кишки. Дисплазии и неоплазии предшес-
твуют изменения генетического материала
клетки: наблюдаются хромосомные аберра-
ции, хроматидный обмен, нестабильность
хромосом; нестабильность генома при язвен-
ном колите доказана [12, 16, 17, 28, 29]. При
этом заболевании отмечена активность тело-
меразы - протеина, ассоциированного с неоп-
лазией; активность теломеразы может расс-
матриваться как дополнительный маркер
злокачественного роста при изучении биоп-
сийного материала слизистой толстой кишки
при ЯК [28, 29]. Факторами риска агрессивно-
го течения ЯК являются прогрессирование
поражения (от дистального к тотальному),
первичный склерозирующий холангит, детс-
кий и подростковый возраст на момент нача-
ла заболевания [16, 17].

Классификация ЯК. Существует несколько
классификаций язвенного колита: по протя-
женности поражения, характеру течения, ак-
тивности заболевания, по ответу на стероид-
ную терапию и эндоскопические классифика-
ции.

1.Принятая в 2005 году Монреальская
классификация (взамен классификации ака-
демика М.Х.Левитана) предназначена для
оценки протяженности макроскопических из-
менений, выявляемых при эндоскопическом
исследовании толстой кишки (Таб. 1) [34].

Проктит Поражение ограничено прямой кишкой

Левосторонний колит Поражение распространяется до левого изгиба толстой кишки
(включая проктосигмоидит)

Тотальный колит Включая субтотальный колит, а также  тотальный ЯК с ретроград-
ным илеитом

Таблица 1.
Монреальская классификация ЯК (по протяженности поражения)

Разница между классификацией акад.
М.Х.Левитана и Монреальской классифика-
цией в изменении границ локализации; таким
образом самостоятельного понятия субто-

тального колита больше не существует, прок-
тосигмоидит из дистального поражения пог-
рузился в левостороннее поражение. Специ-
фику данных изменений в классификации по
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локализации связывают с доступностью воз-
действия лекарственных препаратов, исполь-
зуемых при лечении больных с язвенным ко-
литом.

2.Классификация язвенного колита (по ха-
рактеру течения) [2, 8, 13, 14].

I.Острое течение (менее 6 месяцев от нача-
ла заболевания):

1. С фульминантным началом;
2. С постепенным началом.
II.Хроническое непрерывное течение (на фо-

не адекватной терапии отсутствие более чем
6-месячных периодов ремиссии).

III.Хроническое рецидивирующее течение

(наличие более чем 6-месячных периодов ремис-
сии):

1. Редко рецидивирующее (1 раз в год или
реже);

2. Часто рецидивирующее (2 и более раз в
год).

Для язвенного колита более характерно
хроническое рецидивирующее течение.

Для формулирования диагноза и определе-
ния тактики лечения следует определять тя-
жесть текущего обострения (атаки), для чего
используются критерии Truelove-Witts
(Таб.2), индексы активности ЯК (индекс Ме-
йо; DAI) (Таб. 3)  и эндоскопические индексы

Таблица 2.
Тяжесть атаки ЯК (критерии Truelove-Witts)

Таблица 3.
Тяжесть атаки (Индекс активности ЯК (индекс Мейо))
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(Таб. 4). 
Эндоскопический индекс Рахмилевича 
1. Рассеивающие свет грануляции на по-

верхности слизистой оболочки (зернистость):
нет - 0, есть - 2.

2. Сосудистый рисунок: нормальный - 0,
деформированный или размытый - 1, отсутс-
твует - 2.

3.Кровоточивость слизистой оболочки: от-
сутствует - 0, небольшая контактная - 2, выра-
женная (спонтанная) - 4.

4. Повреждения поверхности слизистой
оболочки (эрозии, язвы, фибрин, гной): от-
сутствуют - 0, умеренно выражены - 2, значи-
тельно выражены - 4.

К сожалению, консервативная терапия яз-
венного колита не всегда бывает эффектив-
ной и в 30-35% случаев развивается стероидо-
резистентное или стероидозависимое тече-
ние, а также резистентность и к иммуносуп-
рессивным препаратам [2, 8, 10, 14, 15]. При-
чины развития резистентности к лечению
практически не изучены, все этого исходит от
отсутствия знаний об этиологии язвенного
колита и, соответственно, отсутствия этиот-
ропной терапии. Однако, среди предполагае-
мых причин рефрактерности ведущее место
принадлежит несостоятельности гормон-ре-
цепторных взаимоотношений: из-за наруше-
ния связывания гормона с рецепторами на
клетках-мишенях; неселективности действия
базисных лекарственных препаратов; нару-
шению механизмов репарации слизистой
оболочки кишечника [1, 14]. По мнению неко-
торых авторов добиться прогресса в лечении
язвенного колита возможно в нескольких ос-
новных направлениях - это совершенствова-

ние уже существующих средств, создание бо-
лее эффективных медикаментов на той же хи-
мической основе, лишенных побочных реак-
ций, с избирательным принципом действия;
выработать принципиально новую стратегию
по "биологической" терапии; использование
терапии с мезенхимальными стромальными
стволовыми клетками [3, 6, 8, 9, 10, 14, 15, 22].

Классификация язвенного колита в зависи-
мости от ответа на гормональную терапию
существенно облегчает выбор рациональной
лечебной тактики и своевременный уход от
стероидной терапии [13, 14]:

Гормональная резистентность: В случае тя-
желой атаки - сохранение активности заболе-
вания, несмотря на в/в введение ГКС в дозе,
эквивалентной 2 мг/кг сутки преднизолона, в
течение более чем 7 дней; или в случае средне-
тяжелой атаки - сохранение активности забо-
левания при пероральном приеме ГКС в дозе,
эквивалентной 1 мг/кг/сутки преднизолона, в
течение 4 недель.

Гормональная зависимость: Увеличение
активности болезни при уменьшении дозы
ГКС ниже дозы, эквивалентной 10-15 мг
преднизолона в сутки в течение 3 месяцев от
начала лечения; или возникновение рецидива
болезни в течение 3 месяцев после окончания
лечения ГКС.

Как правильно сформулировать диагноз?
Диагноз язвенного колита должен отражать
протяженность поражения,  характер течения
заболевания, тяжесть текущей атаки/наличие
ремиссии, состояние гормональной зависи-
мости/ резистентности, а также наличие вне-
кишечных или кишечных осложнений язвен-
ного колита. Например: язвенный колит,

Таблица 4.
Классификация ЯК (в зависимости от эндоскопической активности (по Schroeder))
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проктит, хроническое рецидивирующее тече-
ние, среднетяжелая атака. Внекишечные
проявления (узловатая эритема, первичный
склерозирующий холангит). Язвенный колит,
тотальное поражение, хроническое рецидиви-
рующее течение, тяжелая атака. Гормональ-
ная резистентность. Токсический мегаколон.
Внекишечные проявления (периферическая
артропатия 1 типа). Язвенный колит, левос-
тороннее поражение, хроническое рецидиви-
рующее течение, тяжелая атака. Гормональ-
ная зависимость. Внекишечные проявления
(периферическая артропатия 2 типа, псо-
риаз).

Диагностика ЯК. Клинические диагности-
ческие критерии ЯК. К основным клиничес-
ким симптомам язвенного колита относят ки-
шечную триаду: диарея и/или ложные позывы
с кровью, тенезмы и императивные позывы
на дефекацию, ночная дефекация. Для тяже-
лой атаки ЯК характерно  также появление
общих симптомов: общая слабость, анорек-
сия, снижение массы тела, лихорадка. К воз-
можным симптомам болезни в анамнезе от-
носят: внекишечные симптомы (поражение
суставов, кожи, слизистых оболочек, глаз и
др.), диарея, тенезмы, следы крови в кале. К
типичным клиническим симптомам в момент
осмотра относят: тенезмы (чаще при прокти-
тах и проктосигмоидитах), анемию, диарею (с
кровью, слизью и гноем), лихорадку, при вы-
раженной активности процесса ночную дефе-
кацию, внекишечные симптомы, потерю мас-
сы тела. Абдоминальная боль для ЯК носит
умеренный и чаще спастический характер,
наблюдается в основном перед актом дефека-
ции; при проктитах и проктосигмоидитах
диарея отсутствует, а частые ложные позывы
могут сочетаться с запорами или оформлен-
ным стулом [1, 2, 8, 9, 10, 13]. Для язвенного
колита характерны не только признаки сис-
темного воспаления и метаболических расст-
ройств, кишечные осложнения, а также мно-
гочисленные внекишечные проявления.

Системные признаки воспаления (синдром
эндотоксемии): лейкоцитоз, ускорение СОЭ,
повышение уровня острофазных белков

(СРБ, фибриноген), лихорадка [1, 8,  13].
Метаболические расстройства: потеря ве-

са, общая слабость, анемия, гипопротеине-
мия, дисбаланс электролитов [1,8,13,18,35].

Кишечные осложнения ЯК включают ки-
шечное кровотечение, токсическую дилата-
цию, перфорацию толстой кишки, колорек-
тальный рак [1,13,14,15,19].

Внекишечные проявления язвенного коли-
та (ЕССО-2016) [35]

Аутоиммунные, связанные с активностью
заболевания:

- артропатии (артралгии, артриты);
- поражение слизистых (афтозный стома-

тит);
- поражение кожи (узловатая эритема, ган-

гренозная пиодермия);
- поражение глаз (увеит, ирит, иридоцик-

лит, эписклерит).
Аутоиммунные, не связанные с актив-

ностью заболевания:
- первичный склерозирующий холангит,

перихолангит;
- анкилозирующий спондилоартрит, сак-

роилеит (редко);
- серонегативный ревматоидный артрит

(редко);
- псориаз.
Обусловленные длительным воспалением и

метаболическими нарушениями:
- холелитиаз;
- стеатоз печени, стеатогепатит;
- тромбоз периферических вен, тромбоэм-

болия легочной артерии;
- амилоидоз.
За период 2014-2015 г. нами было обследо-

вано 78 пациентов с язвенным колитом. Ос-
новные жалобы у  данной группы больных:
абдоминальные боли - 91,8%±0,01;/ абдоми-
нальный дискомфорт - 42,1%±0,07; диарея (с
патологическими примесями - 96,3%±0,05;
тенезмы - 63,8%±0,04; гипотония - 74,1%±0,07;
тахикардия - 59,8%±0,01; тошнота -
89,2%±0,03; рвота - 41,1%±0,07; отсутствие/на-
рушение аппетита - 88,1%±0,04; ломкость ног-
тей/выпадение волос - 72,3%±0,08; снижение
массы тела - 84,3%±0,09; метеоризм -
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78,9%±0,01; интоксикация - 92,1%±0,04; гипо-
витаминоз - 91,8%±0,07; депрессия -
81,2%±0,04; страхи/фобии - 72,4%±0,03; кож-
ные проблемы - 82,1%±0,04; псориаз/псориати-
ческий артрит - 41,8%±0,07; артралгии/артри-
ты - 84,8%±0,03; жалобы, связанные с заболева-
ниями щитовидной железы - 94,2%±0,08; изме-
нение температуры тела (гипертермия/лихо-
радка) - 72,8%±0,07; анемия - 91,4%±0,08.

Верификация  диагноза. Из-за отсутствия в
настоящее время специфических  диагности-
ческих критериев язвенного колита, диагноз
выставляется на основании сочетания анам-
нестических данных, клинической картины и
лабораторных показателей, типичных  эндос-
копических и гистологических изменений.
Для этого, по стандартам ЕССО, необходимо
провести [13, 14, 15]:

- подробный опрос пациента(информация
о поездках в южные страны, принимаемых
медикаментах (нестероидные противовоспа-
лительные средства, антибиотики, ингиби-
торы протонного насоса, оральные контра-
цептивы), курении, непереносимости каких-
либо продуктов, аллергические заболева-
ния/атопии, о наличии воспалительных за-
болеваний кишечника и онкологических за-
болеваний пищеварительной системы у род-
ственников);

- подробный физикальный осмотр (необ-
ходимо оценить частоту пульса, артериаль-
ное давление, температуру тела, индекс массы
тела, наличие признаков токсической дилата-
ции, перитонеальных симптомов, осмотр сус-
тавов, кожных покровов (для исключения
гангренозной пиодермии и узловатой эрите-
мы), ротовой полости (для исключения аф-
тозного стоматита); глаз (исключение иридо-
циклита, увеита и т.п.) [8, 19, 35];

- осмотр перианальной области, пальцевое
исследование прямой кишки, ректороманос-
копию;

- обзорную рентгенографию брюшной по-
лости (при тяжелой атаке): для исключения
токсической дилятации и перфорации толс-
той кишки;

- тотальную колоноскопию с илеоскопией
[20]: обязательная процедура для установле-

ния диагноза язвенного колита, а также при
решении вопроса о колэктомии (в случае гор-
мональной резистентности/зависимости); при
невозможности ее выполнения - ирригоско-
пия с двойным контрастированием (для оцен-
ки протяженности поражения толстой киш-
ки);

- биопсию слизистой оболочки толстой
кишки [20, 21]: при первичной постановке
диагноза; при сомнениях в правильности ра-
нее выставленного диагноза; при длительном
анамнезе язвенного колита (более 7-10 лет) -
ступенчатая биопсия (из каждого отдела тол-
стой кишки) для исключения дисплазии эпи-
телия. Рекомендуемым стандартом биопсии
является взятие биоптатов слизистой оболоч-
ки прямой кишки и не менее чем из 4 других
участков толстой кишки, а также слизистой
оболочки подвздошной кишки [20, 21];

- ультразвуковое исследование органов
брюшной полости, забрюшинного простран-
ства, малого таза [24];

- исследование кала: копрология, посев ка-
ла на дисбактериоз; исключение острой ин-
фекции при первичной диагностике язвенно-
го колита; исключение паразитарного коли-
та; исследование токсинов А и В Cl.difficile
(после пребывания в стационаре или прове-
денного курса антибиотикотерапии (спустя 2-
4 месяцев), а также при резистентной к прово-
димой терапии тяжелой атаке/рецидиве забо-
левания. Для выявления инфекции в 90% слу-
чаев требуется минимум 4 образца кала [10,
26, 32, 33]; при первичной дифференциальной
диагностике язвенного колита с функцио-
нальными заболеваниями кишечника и для
неивазивной оценки, на фоне лечения, актив-
ности воспалительного процесса в кишечнике
- исследование уровня фекального кальпро-
тектина [31]; исследование уровня лактофер-
рина в кале, для определения активности яз-
венного колита и дифференциальной диаг-
ностики с синдромом раздраженной толстой
кишки; определение уровня миелопероксида-
зы в кале (активность воспалительного про-
цесса при язвенном колите); определение аль-
бумина в кале (ВЗК, колоректальная карци-
нома, кишечные кровотечения);    -дефензин в



кале, для дифференциации  язвенного колита
с болезнью Крона (высокий уровень при ЯК,
низкий при БК); исследование уровня аль-
фа1-антитрипсина в кале - маркер повышен-
ной проницаемости кишечного барьера; оп-
ределение гемоглобина в кале (ВЗК, опухоли,
полипы (не требует диетических ограниче-
ний));

- исследование крови: группа крови и резус
фактор; общий и биохимический анализ кро-
ви (креатинин, электролиты, печеночные
ферменты, мочевина); С-реактивный белок;
гемокоагулограмма; ANCA, исследования на
иерсинии, Cytomegalovirus;

- общий анализ мочи.
При необходимости проведения дифферен-

циальной диагностики рекомендуются до-
полнительные исследования: рентгеноконт-
растное исследование тонкой кишки с барие-
вой взвесью; компьютерная томография; маг-
нитно-резонансная томография; трансабдо-
минальное ультразвуковое сканирование
тонкой/ободочной кишки и трансректальное
ультразвуковое исследование прямой киш-
ки/анального канала; фиброгастродуоденос-

копия; капсульная эндоскопия; одно-или
двухбаллонная энтероскопия [24].

С целью дифференциальной диагностики и
подбора рациональной терапии внекишеч-
ных проявлений язвенного колита и сопутст-
вующих заболеваний необходим мультидис-
циплинарный подход (консультации и сов-
местное ведение больных) к данной проблеме
[1], совместно с: хирургом-колопроктоло-
гом(стенозы, кровотечения, перфорации, ток-
сический мегаколон (рис.4)) [11, 19, 23]; рев-
матологом (артропатии, сакроилеит и т.п.)
[35]; психотерапевтом, психологом (неврозы,
планируемые операции и т.п.) [35]; дермато-
логом (дифференциальный диагноз узлова-
той эритемы, пиодермии и т.п.) [35]; гемато-
логом (наследственные гемолитические ане-
мии) [35]; эндокринологом (у больных на дли-
тельной гормональной терапии формирова-
ние стероидного сахарного диабета, надпо-
чечниковой недостаточности) [35]; офтальмо-
логом (увеиты, склериты) [35]; онкологом
(колоректальный рак/карцинома) [17]; аку-
шер-гинекологом (беременность) [36].

Дифференциальный диагноз. При подозре-
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Рис.1. Язвенный колит, хроническое течение. Выраженное воспаление.
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Рис.2. Язвенный колит, хроническое течение. Псевдополипы.

Рис.3. Язвенный колит, данные ирригоскопии: язвы, псевдополипы.



нии на язвенный колит дифференциальную
диагностику рекомендуют начинать с исклю-
чения медикаментозных, инфекционных, со-
судистых/ишемических, токсических, радиа-
ционные поражений толстой кишки, диверти-
кулита/дивертикулез и т.д. [1, 13, 14, 15, 32,
33]. Далее проводится верификация клини-
ческих диагнозов в группе воспалительных
заболеваний кишечника, то есть между язвен-
ным колитом и болезнью Крона.

Дифференциальный диагноз язвенного ко-
лита проводится с:

- Болезнью Крона толстой кишки (в дан-
ном случае необходимо основываться на кри-
терии Леннард-Джонса) [13, 14, 15];

- Острыми кишечными инфекциями (ди-
зентерия, сальмонеллез, кампилобактериоз,
иерсиниоз), амебиазом [14, 32, 33];

- Глистными инвазиями, паразитозами [14,
15, 32, 33];

- Антибиотико-ассоциированными пора-
жениями кишечника (вызываемый Cl.difficile
псевдомембранозный колит) [13, 14, 26];

- Туберкулезом кишечника [32, 33];
- Системным васкулитом [35];

- Раком толстой кишки [17];
- Дивертикулитом [14];
- Ишемическим колитом;
- Актиномикозом кишечника;
- Венерической лимфогранулемой;
- Микроскопическими колитами (коллаге-

новым и лимфоцитарным) [14];
- Радиационным проктитом [14];
- Целиакией (глютеновой энтеропатией);
- Синдром раздраженной толстой кишки
Колоректальный рак и рекомендации по

скринингу [17]
Какие факторы влияют на вероятность

развития рака?
Начало заболевания в детском и подростко-

вом возрасте; длительность анамнеза ЯК(риск
колоректального рака составляет при 10-лет-
нем 2%, при 20-летнем 8% и при 30-летнем
анамнезе 18%); протяженность поражения
(риск наиболее повышен у пациентов с тоталь-
ным ЯК; тяжелые обострения ЯК в анамнезе
или непрерывное течение ЯК(формирование
фактора риска развития колоректального ра-
ка - воспалительного полипоза (рис.3)); нали-
чие первичного склерозирующего холангита;
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Рис.4. Язвенный колит: токсический мегаколон, селезеночный изгиб D>8 см.



семейный анамнез колоректального рака.
Скрининг колоректального рака у боль-

ных ЯК рекомендуют начинать после 6-8 лет
от дебюта заболевания. У пациентов, стра-
дающих первичным склерозирующим холан-
гитом (ПСХ), в связи с высоким риском рака
необходимо более раннее регулярное конт-
рольное обследование.

Таким образом, представленные материа-
лы по диагностическому поиску и основам
дифференциальной диагностики язвенного
колита в очередной раз доказывают не толь-
ко сложность и тяжесть данной проблемы, но
и необходимость глубоких знаний в смежных
областях и формирование мультидисципли-
нарного подхода для ведения больных с вос-
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ХЦЛАСЯ

ХОРАЛЫ КОЛИТ: ДИАQНОСТИКА ВЯ ДИФЕРЕНСИАЛ ДИАQНОСТИКАНЫН ЯСАСЛАРЫ

Садыгова Э.Щ.
Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту,

Терапийа кафедрасы (физиотерапийа курсу иля) 

Хоралы колит - мцасир эастроентеролоэийанын щялл олунмамыш проблемляри арасында лидер олмагла йанашы аьырлыг дя-
ряъяляриня, фясадлашмаларын тезлийиня вя юлцм щалларына эюря мядя-баьырсаг хястяликляринин структурунда апарыъы йе-
ря малик олмагла, чох сайлы баьырсаг вя баьырсагданкянар аьырлашмаларын ямяля гялмяси иля сяъиййялянир. Хоралы ко-
лит диагнозунун тясдиги мцряккябдир вя практики щякимдян тякъя баьырсагларын илтищаби хястяликляри цзря биликлярдян
савайи диэяр щяммярз сащялярдя чидди щазырлыьы тяляб едир. Мцяллиф, ЕЪЪО протоколларына вя БИХ юйрянилмяси иля
мяшгул олан елми-тядгигат групларынын ялдя етдикляри нятиъяляря вя тювсийяляриня ясасланараг, тягдим етдийи мялу-
матларда хоралы колитин диагностик ахтарышынын вя диференсиал диагностикасынын ясас аспектлярини ишыгландырыб.
Ачар сюзляр: хоралы колит, баьырсагларын илтищаби хястяликляри, колоректал патолоэийа, диагностика, диференсиал диагностика.

SUMMARY

ULCERATIVE COLITIS: THE BASICS DIAGNOSIS AND DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

Sadigova G.H.
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Ulcerative kolit - one of the leaders on the unresolved problems of modern gastroenterology, which is on the severity,
frequency of complications and mortality, is one of the leading places in the structure of diseases of the gastrointestinal
tract and is characterized by a high risk of intestinal and extra-intestinal complications. Verification of ulcerative colitis
is complex and requires the practitioner not only in-depth knowledge in the field of inflammatory bowel disease, but
rather a serious training in related disciplines. In its submission the author, based on reports and publications ECCO
global research groups IBD, laid the foundations of the diagnostic search, and differential diagnosis of ulcerative colitis.
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Согласно Американской Диабетологичес-
кой Ассоциации, предиабетом называется
состояние, при котором уровень глюкозы в
крови выше нормы, но недостаточно высок,
чтобы поставить диагноз сахарный диабет
(СД) [1]. В мире около 314 млн. человек
имеют предиабет, а к 2025 году по прогнозам
ВОЗ, их число приблизится к 500 млн. По
данным Центра контроля и профилактики за-
болеваний в США у 37% лиц в возрасте стар-
ше 20 лет имеются ранние нарушения угле-
водного обмена [2].  Но только у 11% людей
предиабет развивается в диабет [1,2]. Пред-
шествующие СД нарушения углеводного об-
мена (НУО) - нарушенная гликемия натощак
(НГН) и нарушенная толерантность к глюко-
зе (НТГ) - обозначаются термином предиа-
бет. У лиц с НГН риск развития СД в 4,6 ра-
за, а у лиц с НТГ в 12 раз выше по сравнению
с лицами, имеющих нормогликемию [3]. Чис-
ло лиц, c выявленным предиабетом значи-
тельно превышает число больных сахарным
диабетом 2 типа (СД 2 типа). Частота выявле-
ния СД 2 типа составляет 5-7%, что в 2 раза
превышает частоту регистрации ранних НУО
(10-16%) [3]. 

Есть данные о том, что НТГ обладает
большей прогностической значимостью по
сравнению с НГН в отношении сердечно-со-
судистых осложнений (CCO) [4]. В исследова-
нии DECODE оценивали риск смерти при

разных вариантах гипергликемии. Наблюде-
ние проводилось 10 лет у 25000 пациентов.
Наличие НТГ обусловило достоверное увели-
чение риска смерти от ССЗ в отличие от НГН
[5].

Исследования показали, что при предиабе-
те уже наблюдаются постепенные нарушения
деятельности сердечно-сосудистой системы.
Предиабетические состояния реально влияют
на течение инфаркта миокарда, ухудшают
выживаемость больных. В исследовании
GAMI, длившееся 4 года, приняли участие
больные, перенесшие инфаркт миокарда.
Оказалось, что продолжительность жизни
больных с НТГ была достоверно выше, чем у
больных с нормогликемией [6, 7]. Учёные из
Национального Института диабета обследо-
вали более 1400 человек с ранними НУО.
Выяснилось, что 90% участников не знали о
том, что у них развилось состояние предиабе-
та [8]. Если своевременно не проводить лече-
ние предиабета, состояние может ухудшиться
и привести к развитию СД 2 т. Но, необходи-
мо помнить, что всего лишь изменением об-
раза жизни можно избежать развитие этого
грозного заболевания.

Американская Ассоциация сахарного диа-
бета для своевременного выявления предиа-
бета рекомендует проведение скрининга у
лиц, входящих в нижеперечисленные группы
риска [3, 9]:

ПРЕДИАБЕТ: БОЛЕЗНЬ ИЛИ ВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ?
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- лица, имеющие избыточный вес или ожи-
рение;

- лица, имеющие высокое АД, выше 140/90
мм рт.ст.;

- лица, имеющие высокий уровень в крови
триглицеридов и низкий уровень холестерина
липопротеидов высокой плотности;

- лица, имеющие в генетике предиабет или
СД тип 2;

- женщины, перенесшие гестационный диа-
бет или родившие ребёнка с весом более 4 кг;

- женщины, имеющие поликистоз яични-
ков.

У многих людей с предиабетом отсутст-
вуют клинические проявления болезни. Нес-
мотря на отсутствие симптомов, необходимо
обратить внимание на такие признаки, как
бессонница, зуд кожи, ухудшение зрения,
быстрое снижение веса, частое мочеиспуска-
ние, судороги, боли в голове, тяжесть в ко-
нечностях. Эти признаки должны насторажи-
вать, поскольку они могут быть предшествен-
никами НУО. Уже на этом этапе необходимо
тщательно обследоваться и своевременно на-
чать лечение.

Симптомы предиабета и методику его
диагностики необходимо знать всем людям,
страдающим избыточным весом, малопод-
вижным образом жизни, гипертонической
болезнью, подагрой и т.д. В большинстве слу-
чаев предиабет протекает бессимптомно и,
несмотря на довольно простые методы его
определения, диагностируется он достаточно
редко. Для диагностики предиабета исполь-
зуются критерии, принятые ВОЗ и Междуна-
родной Диабетической Федерацией [10].
Необходимо измерить уровень глюкозы в
крови натощак и определить толерантность к
глюкозе. Уровень глюкозы измеряется после
8-часового голодания. При уровне глюкозы в
цельной капиллярной крови натощак 5,6-6,0
ммоль/л определяется наличие НГН. НТГ оп-
ределяется при помощи стандартного глюко-
зотолерантного теста к глюкозе. Этот тест
проводится утром натощак. Измеряется уро-
вень глюкозы в крови, затем пациент должен
за 5 минут выпить 75 гр. глюкозы, раст-
ворённой в 250 мл воды. Повторное опреде-

ление гликемии осуществляют через 2 часа
после приёма глюкозы. Концентрация глюко-
зы в капиллярной крови 7,8-11,1 ммоль/л,
свидетельствует о наличии НТГ.

СД и ССЗ развиваются параллельно и отя-
гощают друг друга, вызывая изменения сосу-
дов. По данным Американской Ассоциации
диабета один только предиабет на 50% повы-
шает риск развития инсульта и болезней сер-
дца [9]. Учёные из Университета Калифор-
нии, Сан-Франциско в исследовании 2010 го-
да обнаружили, что предиабет повышает
риск развития болезней почек на 70% [11, 12].
В исследовании Hoorn СД у пациентов с НГН
и НТГ составил 64,5% по сравнению с 4,5% в
контрольной группе пациентов без предиабе-
та [8, 13]. Предиабет является не только фак-
тором риска (ФР) развития СД 2 типа, но и
ССЗ [14]. Смертельные случаи у пациентов с
СД 2 типа и предиабетом возникают вследст-
вие именно сердечно-сосудистых катастроф.
Это обстоятельство заставило ESC и EASD
вместе предпринять определённые меры по
предотвращению и лечению сердечно-сосу-
дистых патологий у больных с СД 2 типа
[14,15].

Таким образом, раннее выявление предиа-
бета и изменение образа жизни пациентов
должны проводиться уже на этапе НГН и
НТГ, предотвращая развитие СД типа 2 и
ССО [15, 16]. Поэтому, предиабет следует
признать состоянием, требующим активного
вмешательства.

Надо отметить, что многие исследования
подтвердили связь предиабета с такими ос-
ложнениями, как нефропатия, ретинопатия,
нейропатия и сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ). По результатам исследования
NHANES, болезни почек у пациентов с пре-
диабетом имеют место в 17,7% случаев по
сравнению с 10,6% случаев у лиц без НУО [17].
Всем известно, что СД приводит к развитию
такого грозного осложнения, как диабетичес-
кая нейропатия. А она, в свою очередь, прог-
рессируя, приводит к синдрому диабетичес-
кой стопы. Но, многие исследователи доказа-
ли, что диабетическая нейропатия зарождает-
ся задолго до развития самого диабета. По
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мнению ряда авторов, нейропатия является
маркером предиабета. Результаты исследова-
ний показали, что 25-62% больных идиопати-
ческой невропатией страдают предиабетом;
среди них периферическая невропатия разви-
вается у 11-25% лиц, у 13-21% пациентов - нев-
ропатические боли [18]. По результатам иссле-
дования MONICA распространённость диа-
бетической полинейропатии в 2 раза выше у
лиц с ранними НУО по сравнению с лицами с
нормогликемией [19]. Данные других исследо-
ваний показали, что микроальбуминурия в 2
раза чаще встречается у лиц с предиабетом по
сравнению с лицами, не имеющими НУО [20].
А ведь именно микроальбуминурия является
одним из ранних признаков поражения почек
при СД. В известном британском исследова-
нии UKPDS микроальбуминурия выявлялась
у 12% больных с впервые выявленным СД 2
типа. При этом частота новых случаев мик-
роальбуминурии у больных СД колеблется от
1 до 3% в год. На сегодняшний день, согласно
стандартам Американской Диабетической
Ассоциации, касающихся ведения СД, скри-
нинг на микроальбуминурию является еже-
годным рекомендованным тестом для всех
больных диабетом. Подобный скрининг пред-
ложен и для лиц с ранними НУО [21, 22]. По-
добных исследований можно привести мно-
жество. Это свидетельствует о том, что пре-
диабет является таким же значимым ФР ССЗ,
как и сам СД 2 типа. Согласно данным
UKPDS, профилактические мероприятия на
стадии предиабета могли бы предупредить
развитие СД и ССЗ [23, 24].

Каковы же мероприятия, предупреждаю-
щие развитие СД? В первую очередь, это из-
менение образа жизни. Лицам с предиабетом
рекомендованы диетотерапия и физическая
тренировка. Исследования доказали значи-
мость и эффективность физической активнос-
ти и соблюдения диеты у пациентов с НУО
[24, 25]. Так, результаты финского проспек-
тивного исследования показали, что ограни-
чение жира в суточном рационе, увеличение
приёма клетчатки и физическая активность
(не менее 30 минут в день) приводят к умень-
шению риска развития СД 2 типа на 58% [26].

Снижение веса на 5-10% может сыграть су-
щественную роль в лечении. Одно из недав-
них исследований показало, что потеря веса у
лиц с предиабетом снижает инсулинорезис-
тентность [27]. В рационе, так называемых,
предиабетиков должны превалировать ово-
щи, цельные злаки, отруби, употребление ры-
бы. Исключаются простые углеводы: сладос-
ти, жирные сорта мяса, сыры, копчёности, а
также употребление алкоголя. Физическая
активность столь же важна, как и диета. Регу-
лярная физическая нагрузка значительно сок-
ращает риск развития диабета. Занятия физи-
ческими упражнениями позволяют снизить
уровень риска развития диабета на 58%, в то
время как приём лекарственных препаратов
снижает его всего на 31% [28, 29]. 

К мероприятиям предупреждающим разви-
тия СД относятся и применение медикамен-
тозной терапии. В литературе имеется много
данных об эффективности антигипергликеми-
ческих препаратов. В клинической практике в
основном применяются бигуаниды, в частнос-
ти, метформин [30]. Преимуществом примене-
ния метформина является отсутствие риска
развития гипогликемии и эффективное сниже-
ние гликозилированного гемоглобина. При
применении метформина снижается аппетит,
уменьшается всасывание углеводов из кишеч-
ника. В ряде исследований доказано, что изме-
нение образа жизни приносила большую поль-
зу, чем терапия метформином, снижающим
инсулинорезистентность [30]. Необходимо от-
метить, что сердечная недостаточность являет-
ся противопоказанием к назначению метфор-
мина из-за развития лактацидоза. У пациентов
с предиабетом лечение должно проводиться с
учётом метаболического статуса [31]. Ряд авто-
ров отмечают, что препараты, предназначен-
ные для коррекции углеводного обмена, могут
существенно повлиять на профилактику сер-
дечно-сосудистых катастроф только посредст-
вом замедления развития самого диабета [31].

Таким образом, на сегодняшний день, пре-
диабет является таким же значимым ФР ССЗ,
как и сам СД. Врачи не должны недооцени-
вать это состояние и уже на этом этапе долж-
на проводиться коррекция НУО. Пациенту
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необходимо объяснить, о ближайшей угрозе
развития СД 2 типа. При выявлении предиа-
бета у пациента следует ежегодно проводить
тест на толерантность к глюкозе и микроаль-
буминурию, а также необходимо определение
глюкозы в крови натощак, а также осуществ-
лять постоянный мониторинг гликозилиро-
ванного гемоглобина, уровня липидов, био-
химических показателей крови [32]. Основы-

ваясь на рекомендациях Европейского об-
щества кардиологов и Европейской ассоциа-
ции по изучению СД уровень глюкозы в кро-
ви натощак должен проводиться с 30-45-лет-
него возраста. Изменение образа жизни, дос-
таточная физическая активность, а при необ-
ходимости, и медикаментозное лечение при-
ведут к длительной отсрочке развития такого
грозного осложнения, как сахарный диабет. 
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Проблема вертеброгенных радикулопатий
является одной из центральных в клиничес-
кой неврологии. По данным разных авторов
удельный вес остеохондроза позвоночника в
общей структуре заболеваемости составляет
до 89,5% [1, 2, 3, 4, 10]. Несмотря на сущест-
вующие большое количество методов лече-
ния веретеброгенных радикулопатий [1, 5, 6,
10], до 36% леченных больных продолжают
испытывать боль в спине различной интен-
сивности [2, 7, 8, 9, 11]. 

В связи с чем, целью нашего исследования
явилось оптимизация метода консервативной
терапии вертеброгенных радикулопатий.

Материал и методы исследования. Для
оценки эффективности предлагаемой нами
терапии было изучено 205 больных с вертеб-
рогенными радикулопатиями (ВР), которую
мы разделили на основную группу (ОГ) 150
человек, получавшую лечение по предлагае-
мой нами схеме и группу сравнения (ГС) - 55
человек, получавших традиционную тера-
пию. Кроме того, нами исследовано 30 волон-
теров с неосложненным остеохондрозом
(контрольная группа).

Важно отметить, что у больных ОГ и ГС
выявлены грыжи или протрузии межпозвон-
ковых дисков (МПД), что клинически выра-
жалось в различных формах радикулопатий.
В то же время у больных (30 волонтеров) кон-
трольной группы (КГ) диагноз остеохондроз

(не осложненный) также верифицирован ме-
тодом МРТ или МСКТ, без клинических
проявлений вертеброгенных радикулопатий. 

Предлагаемая схема лечения включала
НПВС, миорелаксанты, дегидратационную
терапию, витамины группы В, вазоактивные
препараты, физиотерапию с включением
тракции позвоночника, электрофореза с ле-
карственными препаратами, тепловые проце-
дуры (ДДТ, парафинотерапия), лазеротера-
пия, массаж, мануальная терапия в опреде-
ленной последовательности. Электрофорез с
лекарственным препаратом вытяжки дынно-
го дерева папайи (Карипазим, Папаин, Кари-
паин 350 ПЕ) проводили при помощи аппара-
та "ПОТОК-1" (производство Республики Уз-
бекистан). Лазеротерапия проводилась при-
бором  "ВИТЯЗЬ" длиною волны лазера 0,89,
время экспозиции на 1 точку 1 минута, 4-6
поясничных точек. 

Результаты исследования и обсуждения. В
наших наблюдениях, клинически вертебро-
генные радикулопатии у больных ОГ и ГС
встречались с приведенной в таб. 1 частотой.
Проведенный в табл.1 анализ клинических
проявлений ВР показал, превалирование у
больных ОГ корешково-сосудистого и реф-
лекторного синдромов. Корешково-сосудис-
тый синдром также часто встречался у боль-
ных  ГС, вторым по частоте встречаемости
был корешковый синдром. Интересные дан-

ВЕРТЕБРОГЕННЫЕ РАДИКУЛОПАТИИ: 
МЕТОД ОПТИМИЗАЦИИ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ

1Адамбаев З.И.*, 2Киличев И.А.
1Частная неврологическая клиника "Global Med System", Ташкент, Узбекистан;
2Ургенчский филиал Ташкентской Медицинской Академии, Ургенч, Узбекистан

Проведена сравнительная оценка метода лечения вертеброгенных радикулопатий у 150 больных (основная груп-
па) и группу сравнения - 55 больных с вертеброгенными радикулопатиями, получавших традиционную терапию.
Сравнительный анализ выявил достоверную эффективность предлагаемого метода, как наиболее оптимально-
го. На фоне предлагаемой терапии отмечалось уменьшение неврологических синдромов вертеброгенных ради-
кулопатий, уменьшение болевого синдрома, а также улучшение качества жизни больных.
Ключевые слова: вертеброгенные радикулопатии, грыжи дисков, оптимизация терапии.

*e-mail: zufargms@mail.ru

ОРИГИНАЛЬНЫЕ
СТАТЬИ

ОРИЖИНАЛ
МЯГАЛЯЛЯР

ОРЫЭЫНАЛ
АРТЫЪЛЕС



30

ные получены при анализе клинических
проявлений ВР у лиц контрольной группы.
Наиболее часто ВР у данного контингента ис-

следованных проявлялся рефлекторным син-
дромом, реже корешковым и менее всего мы
наблюдали корешково-сосудистый синдром.

Всем больным проведены нейровизуализа-
ционные исследования (МРТ или МСКТ пояс-
ничного отдела позвоночника), с целью вери-
фикации диагноза, уточнения локализации и
размеров грыжи или протрузии. Кроме того,
нами сопоставлены данные нейровизуализа-
ционных исследований с клиническими форма-

ми ВР. Анализ этих сопоставлений выявил оп-
ределенную зависимость клинической формы
ВР от размеров выпячивания патологически
измененного МПД в просвет спинального ка-
нала. Так у больных ОГ и ГС нами выявлена
следующая зависимость клинических проявле-
ний ВР от размера выпячивания (таб.2).

Из представленной таблицы 2 наглядно,
что мышечно-тонический синдром одинако-
во часто встречался при размере выпячива-
ния менее 3 мм и более 5 мм. Корешковый
синдром одинаково часто встречался при раз-
личных размерах выпячиваний, что позво-
ляет предположить об отсутствии зависимос-
ти развития данной формы ВР от размера вы-
пячивания. Четкая зависимость выявлена на-
ми между частотой встречаемости корешко-
во-сосудистого синдрома от размера выпячи-

вания. Так наиболее часто в обеих группах
(ОГ и ГС) мы встречали этот синдром при
размере более 5 мм (20,58 и 22,85%) и одина-
ково редко (5,88% в ОГ и 5,7% в ГС) он встре-
чался при размере выпячивания менее 3 мм.

Больные ОГ и ГС, как было отмечено вы-
ше, имели определенную идентичность в кли-
нических проявлениях ВР. В этой связи нами
больным ОС проведено консервативное ле-
чение включавшее НПВС, миорелаксанты,
дегидратационную терапию, витамины груп-

Таблица 1
Клинические проявления (семиотика, нозологические формы) вертеброгенных радикулопатий

в наших наблюдениях

Таблица 2
Зависимость клинических проявлений ВР от размера выпячивания
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пы В, вазоактивные препараты,  физиотера-
пию с включением тракции позвоночника,
электрофореза с лекарственными препарата-
ми, тепловые процедуры (ДДТ, парафиноте-
рапия), лазеротерапия, массаж, мануальная
терапия.

На фоне предлагаемой терапии нами отме-
чена положительная динамика в обеих груп-

пах (ОГ и ГС) (Таб. 3). Нами проведен анализ
динамики клинических симптомов ВР на фо-
не традиционной и предлагаемой нами тера-
пии у больных ОГ и ГС. Предлагаемая нами
терапия отличалась от традиционной тера-
пии с включением перечисленных методов,
последовательностью проводимых физиоте-
рапевтических процедур.

Как показали наши клинические наблюде-
ния, именно предлагаемая нами последова-
тельность проведения ежедневных физиоте-
рапевтических процедур дает лучший клини-
ческий эффект. Динамика клинических форм
ВР в сравниваемых группах имела различную
выраженность. Так, в ОГ на фоне предлагае-
мой терапии мы отмечали полное выздоров-
ление у больных с мышечно-тоническим син-
дромом, в ГС у 5,85% больных после курса
лечения имели место остаточные его проявле-
ния. Данная закономерность отмечалась и у
больных с корешковым и корешково-сосу-
дистым синдромами. Если в ОГ, после лече-
ния, мы отмечали его у 6,83%, то в ГС этот
показатель был равен 2,92% и составлял по-
ловину от исходного числа больных данной
подгруппы. Относительно плохая динамика
отмечена нами у больных с корешково-сосу-
дистым синдромом ГС. Так у больных ОГ
улучшение отмечалась у 42 больных (20,48%),
то в ГС улучшение отметили лишь 11 боль-
ных 5,36% (Таб. 3).

Таким образом, как показали наши иссле-
дования, ВР у больных с остеохондрозом поз-
воночника имели различную выраженность и
встречались как при осложненной, так и неос-

ложненной его формах.  При этом, если у
больных с неосложненным остеохондрозом
мы чаще отмечали мышечно-тонический син-
дром, то у больных с осложненным остеохон-
дрозом чаще наблюдался корешково-сосу-
дистый синдром. По нашему мнению, это свя-
зано с большей  компрессией спинно-мозго-
вого корешка, которая в свою очередь зави-
сит от размеров грыжевого выпячивания в
просвет спинномозгового канала. Как пока-
зали наши исследования, при размере выпя-
чивания более 3 и 5 мм клинически чаще мы
встречали корешковый (25,97%) или кореш-
ково-сосудситый синдром в обеих группах
(ОГ и ГС). В то же  время у больных с разме-
ром выпячивания менее 3 мм мы чаще клини-
чески наблюдали мышечно-тонический синд-
ром.

Как показал сравнительный анализ дина-
мики клинических синдромов ВР, у больных
ОГ и ГС, достоверно  лучшие результаты
(Р<0,05) отмечены у пациентов получавших
предлагаемый метод лечения. Это можно
объяснить правильной последовательностью
применяемых физиотерапевтических факто-
ров. Используя их в предлагаемой последова-
тельности, мы достигли наилучших результа-

Таблица 3
Динамика клинических синдромов на фоне традиционной и предлагаемой терапии
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тов. По-нашему мнению, проводимое в нача-
ло лечения тракционное воздействие на поз-
воночно-двигательный сегмент приводит к
незначительному втягиванию грыжевого вы-
пячивания (за счет "эффекта вакуума"),
уменьшению компрессии спинномозгового
корешка, а также уменьшению компрессии
радикуло-медуллярных сосудов. Это в свою
очередь приводит в уменьшению отека и вос-
становлению микроциркуляции в зоне пора-
жения. Восстановление микроциркуляции
увеличивает биологическую доступность ле-
карственных препаратов доставляемых фи-
зиотерапевтическими методами (электрофо-
рез с ферментными препаратами) и вводимых
энтерально. После чего проводится ДДТ или
парафинотерапия, которая также улучшает
микроциркуляцию в зоне поражения и таким
образом потенцирует действие ферментных
препаратов, и опосредованно усиливает репа-
ративные процессы в позвоночно-двигатель-
ном сегменте. Назначаемая в последующем
лазеромагнитотерапия, обладает также ва-
зоактивным, иммуномодулирующим, обезба-
ливающим и репаративным действием. В кон-
це сеанса лечения, проводимая мануальная
терапия и массаж, каскадом усиливает крово-
обращение, устраняет функциональные бло-
ки в позвоночно-двигательном сегменте (уст-
раняет мышечный дефанс и выравнивает мы-
шечный дисбаланс). Такое "каскадное" воз-
действие на ПДС, когда каждый последую-

щий физиотерапевтический фактор усили-
вает действие предыдущего, позволяет дости-
гать максимального терапевтического эффек-
та.

Выводы
1. Вертеброгенные радикулопатии при ос-

теохондрозе проявляются мышечно-тоничес-
ким, корешковым и корешково-сосудистым
синдромами. При осложненных формах ос-
теохондроза позвоночника  чаще встречались
корешково-сосудистый и корешковый синд-
ромы. Тогда как при неосложненном остео-
хондрозе - мышечно-тонический и корешко-
вый синдромы.

2. Выявлена зависимость частоты встре-
чаемости корешково-сосудистого синдрома
от размера грыжевого выпячивания. Так наи-
более часто в обеих группах (ОГ и ГС) этот
синдром встречался при размере более 5 мм
(20,58 и 22,85%) и одинаково редко (5,88% в
ОГ и 5,7% в ГС) - при размере выпячивания
менее 3 мм. Зависимости встречаемости мы-
шечно-тонического синдрома и корешкового
синдрома от размерами грыжевого выпячи-
вания в наших исследованиях не выявлена.

3. Сравнительная оценка предлагаемой и
традиционной терапии выявила достоверную
клиническую эффективность первого метода,
что  выражалось в нивелировании неврологи-
ческих синдромов вертеброгенных радикуло-
патий, уменьшению болевого синдрома, а
также улучшению качества жизни больных.
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ВЕРТЕБРОЭЕН РАДИКУЛОПАТИЙА: КОНСЕРВАТИВ ТЕРАПИЙАНЫН
ОПТИМАЛЛАШДЫРЫЛМАСЫ МЕТОДУ

1Адамбаев З.И., 2Киличев И.А.

1«Элобал Мед Сйстем» юзял невроложи клиникасы, Дашкянт, Юзбякистан;
2Дашкянт тибб академийасынын Урэенч филиалы, Урэенч, Юзбякистан

Вертеброэен радикулопатийасы олан 150 хястянин (ясас груп) вя вертеброэен радикулопатийасы олан яняняви
мцалиъя алан 55 хястянин (мцгайися групу) мцалиъя методу мцгайисяли гиймятляндирилилмишдир. Мцгайисяли ана-
лиз тягдим едилян методун ящямиййят кясб едян еффективлийини ашкарламыш вя даща оптимал олдуьуну эюстярмиш-
дир. Тягдим едилян терапийа фонунда вертеброэен радикулопатийанын невроложи синдромларынын вя аьры синдро-
мунун азалмасы, щям дя хястялярин щяйат кейфиййятинин йахшылашмасы гейд едилмишдир.
Ачар сюзляр: вертеброэен радикулопатийалар, диск йыртыглары, терапийанын оптимизасийасы.
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Ъомпаративе валуе оф тще метщод оф тще треатмент оф вертеброэениъ радиъулопатщиес wас доне ин 150 патиентс
(маин эроуп) анд ин ъомпарисон эроуп - 55 патиентс wитщ вертеброэениъ радиъулопатщиес, wщиъщ wере админис-
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ниъ радиъулопатщиес, редуъинэ оф тще паин сйндроме, анд алсо импровинэ оф тще патиент’с лифе гуалитй wас мен-
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Высокий процент инвалидности и леталь-
ности среди населения после тяжелых соче-
танных травм (ТСТ), а также расход больших
средств  на лечение и восстановление трудос-
пособности данных больных делает проблему
их лечения приоритетным направлением раз-
вития здравоохранения   каждого государст-
ва [1, 4, 5, 7, 11].

По данным Организации Объединенных
Наций каждый год во всем мире 1,2 млн. че-
ловек погибает после дорожно-транспортных
происшествий, 20-50 млн. человек получают
различные травмы. Среди трудоспособного
населения в большинстве стран различные
травмы, по показателям смертности зани-
мают первое место [3, 10]. 70-90 % от всех
травм составляют сочетанные черепно-мозго-
вые травмы (СЧМТ) и проблемы, возникаю-
щие после этих травм считаются не только
медицинскими, а также социальными пробле-
мами. Так, лечение  40-60 % таких больных
заканчивается различной степенью инвалид-
ности [2, 3].

С другой стороны, актуальность проблемы
определяется сложностью лечения и своевре-
менной диагностики СЧМТ и их осложнений.
Основной причиной трудности диагностики
СЧМT является их полиэтиологический ха-
рактер, это  нарушения сознания, шок и кро-

вопотеря, жировая эмболия, полиорганная
недостаточность и т. д.

Одновременно с этим сочетанные черепно-
мозговые травмы по клиническим особеннос-
тям требуют особого подхода в процессе ор-
ганизации квалифицированной медицинской
помощи. Все это диктует необходимость  раз-
работки комплекса научно обоснованных
мер по улучшению результатов лечения
СЧМТ.

Материал и методы исследования. За пе-
риод 2009-2012 годов в клиническую больни-
цу №3 поступило 490 больных (360 мужчин,
130 женщин) с СЧМТ. С целью сравнительно-
го анализа лечебно-диагностических мер все
больные были подразделены на 2 группы.
Группа сравнения, больные, получившие ле-
чение с 2009-2010 гг, больные, находящиеся
на лечении с 2011-2012 гг.составили основ-
ную группу.  Лечебно-диагностические меры,
проведенные для группы сравнения принци-
пиально не отличались от предыдущих лет. В
основной  же группе степень тяжести травмы
оценивалась по шкале AIS (Abbreviated Injury
Scale) и ISS (Injury Severity Scale) и этим боль-
ным оказывалась помощь по принципу "dam-
age control" [3, 8, 9]. Результаты лечения ана-
лизировались ретроспективно и проспектив-
но. 205 больных из 490 (41,8%) входили в

НОВЫЕ ПОДХОДЫ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ
СОЧЕТАННЫХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ТРАВМ

1Касумов Н.А.*, 2Ибрагимов Ф.И.
1Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева,

кафедра хирургии 1, Баку, Азербайджан;
2Отделение травматологии городской клинической больницы №3, Баку, Азербайджан

Основной причиной тяжести постановки диагноза у больных с сочетанными черепно-мозговыми травмами яв-
ляется полиэтиологичность нарушения сознания. Роль компьютерной томографии у таких больных трудно пе-
реоценить. Больные с сочетанными черепно-мозговыми травмами, получавшие лечение в больнице № 3 в 2009-
2012, были разделены на 2 группы. Больные 2009-2010 года составили группу сравнения, больные же 2011-2012
гг. составили основную группу. При лечении больных группы сравнения пользовались, как и в предыдущие го-
ды, традиционными методами. При лечении же больных основной группы использовали современные, прогрес-
сивные принципы "damage control". В итоге летальность среди больных группы сравнения, получивших легкие
черепно-мозговые травмы, составила 66,2%, тогда как в основной группе этот показатель, снизился до 47,6%.
Летальность в группе сравнения среди больных с черепно-мозговыми травмами средней тяжести составила
83,3%, в основной группе - 59,5%. Летальность среди больных группы сравнения с тяжелыми черепно-мозговы-
ми травмами составила 96,8%, в основной группе - 91,7%.
Ключевые слова: тяжелые сочетанные травмы, сочетанные черепно-мозговые травмы, диагностика, лечение.
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группу сравнения, а 285 (58,2%) в основную
группу. У 219 больных из 490  (44,7%) имелась
сочетанная черепно-мозговая травма. 139
больных из 219 (48,8%) составили основную
группу,  а 80 больных (39%)  входили в груп-
пу сравнения. Помощь, оказанная больным
основной группы проводилась при жестком
соблюдении принципов "damage control". С
этой целью, в первую очередь,  проводилось
определение степени тяжести повреждения.

Термин "Damage control" впервые был вве-
ден в медицинскую практику еще в 90-х годах
прошлого столетия, однако, тем не менее, во
многих странах это понятие трактуется по
разному и не всегда отражает его реальную
сущность.  До сих пор при СЧМТ в случае
низкого артериального давления или тяже-
лой черепно-мозговой травмой и прочих кри-
тических состояниях рядом ученых рекомен-
дуется выполнение двумя, а порой и тремя хи-
рургическими бригадами одновременных
операций (например, ампутации конечности
или открытого внеочагового остеосинтеза с
интраабдоминальными вмешательствами и
прочие). Любое оперативное вмешательство
в подобной ситуации является фактором не
устраняющем, а наоборот, усугубляющим
шоковое состояние у данной категории боль-
ных и не может быть рекомендовано на прак-
тике.

Для применения принципов "Damage con-
trol" на практике необходимо оценивать три
важных признака.

1) Тяжесть основной травмы  ("First hit")  
2) Биологическую конституцию больно-

го (возраст, вес, сопутствующие заболевания
и прочее)

3) Количество абсолютно необходимых
оперативных вмешательств, ожидаемое вре-
мя их выполнения, травматичность и возмож-
ная кровопотеря. Эти операции для больных
с СЧМТ являются   "вторичным ударом" (sec-
ond hit) .

Таким образом, принципы "Damage con-
trol" подразумевают выполнение в первую
очередь неотложных операций на органах
грудной полости, живота и черепа. Однако и
эти операции целесообразно разделять на

два, а, порой, и на три этапа. На первом эта-
пе, например, ликвидация гемопневмоторак-
са при помощи дренирования плевральной
полости, декомпрессионная трепанация чере-
па, остановка кровотечения и удаление от-
ломков костей сдавливающих ткани мозга,
далее выполнение лапаротомии для останов-
ки внутрибрюшного кровотечения путем пе-
режатия сосудов, тампонады, изоляция пов-
режденного кишечника от свободной брюш-
ной полости и прочее. На данном этапе
брюшная полость временно закрывается кож-
ными провизорными швами. Параллельно с
этим проводится интенсивная реанимацион-
ная поддержка для стабилизации централь-
ной гемодинамики, дыхания и сердечной дея-
тельности. В большинстве случаев, если
удается стабилизировать основные виталь-
ные функции данные больные в ближайшие
24-36 часов подвергаются окончательной хи-
рургической коррекции и лапаротомная рана
окончательно зашивается.

При повреждениях опорно-двигательной
системы на первом этапе целесообразно на-
ложение иммобилизационных устройств (ши-
ны, туторы и прочее) и реже аппаратов для
наружной фиксации. У больных с СЧМТ кор-
рекция открытых переломов, ампутации и хи-
рургическая обработка ран не проводится. В
данном случае необходимо только произвес-
ти антисептическую обработку раны, удале-
ние свободных инородных тел, накладывает-
ся зажим при повреждении магистральных
сосудов  и укрывание раны повязкой с анти-
септиками. Одновременно с этим проводится
интенсивная посиндромная реанимация. Об-
работка открытых ран конечностей и ампута-
ции целесообразно выполнять спустя 24-36
часов, причем, в данном случае необходимо
выждать 3-4 часовой перерыв после предшес-
твующих операций на органах грудной и
брюшной полости. Выполнение операций на
скелете и органах грудной и брюшной полос-
тей одновременно не допускается. В некото-
рых случаях, при адекватном восстановлении
витальных функций у этих больных возмож-
но спустя 6-8 суток выполнение малоинвазив-
ных методов остеосинтеза.
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В нашем исследовании степень тяжести
травмы больных основной группы, прохо-
дивших курс лечения с 2011-2012 гг. и группы
сравнения, получавших лечение в  2009-2010
годах были оценены по шкале AIS
(Abbreviated Injury Scale) и ISS (Injury Severity
Scale) и было проведено кодирование пов-
реждений, у всех больных (Соколов В.А.,
2006; Малинин Д.А., Bosko J.Y., 2008).

Для оценки степени тяжести повреждений
по шкале A?S используются 6 анатомических
областей (голова, позвоночник, грудь, живот,
таз и конечности). Каждое повреждение оце-
нивается от 1 (легкое повреждение) до 5 (кри-
тическое для жизни повреждение) баллов. Ре-
зультата определяется по самому высокому
баллу, не суммируя прочие баллы. В настоя-
щее время в большинстве стран свыше 25%
случаев летальности связано с критическим
повреждением по шкале AIS равным 5 бал-
лам.

По шкале ISS оценка тяжести повреждения
осуществляется путем определения поврежде-
ний в каждой из 6 анатомических областей по
AIS. Три самых тяжелых повреждения возво-
дится в квадрат, полученное при этом число
характеризует степень тяжести повреждения

по шкале ISS, максимальное число балов мо-
жет быть равно 75. Данная шкала более де-
тально отражает степень повреждения в каж-
дой анатомической области и поэтому более
привлекательна в практике многих стран. По
этой шкале при количестве баллов равном 25
степень тяжести оценивается как средней тя-
жести, от 26-40 - тяжелой, 41-50 - крайне тяже-
лой, до 75 баллов - критическое повреждение. 

В зависимости от степени тяжести  повреж-
дений черепа все травмы черепа подразде-
ляются на легкие, среднетяжелые и тяжелые.
При помощи шкалы комы Глазго степень  тя-
жести черепно-мозговых травм оценивается
между 3-15 баллами,  при этом за основу бе-
рется степень нарушения сознания и наруше-
ния  речи, движения и чувствительности. Че-
репно-мозговая травма легкой степени оце-
нивается   13-15 баллами,  средней степени тя-
жести 9-12  баллами,  а  тяжелой степени тя-
жести оценивается 3-8 баллами. 

Результаты и обсуждения. В нашем иссле-
довании у 219 больных, поступивших в кли-
нику с СЧМТ, степень тяжести повреждения
оценивалась по вышеуказанной  системе и все
больные были подразделены на следующие
группы.

Как видно из таблицы 1, у 139 больных ос-
новной группы (48,8%)  была СЧМТ. У 54
больных этой группы (38,8%) черепно-мозго-
вая травма по шкале Глазго была оценена 13-
15 баллами (легкая степень), у 37 больных
(26,6%) 9-12 баллами (средняя степень тяжес-
ти), а у  48 больных (34,5%) оценена 3-8 бал-
лами (тяжелая степень). Этим больным была
оказана помощь на основе принципа "damage

control". 45,3% (63 больных) основной группы
после лечения были выписаны домой, а лече-
ние 54,7% (76 больных) закончилось леталь-
но.

У 39% (80 больных) группы сравнения
СЧМТ. У 37 из них (46,2%)  была отмечена
черепно-мозговая травма легкой степени тя-
жести, у 12-ти (15%) средней степени тяжести,
а у 31 больного (38,8%) тяжелой степени тя-

Таблица 1. 
Подразделение больных на группы по степени тяжести повреждения при СЧМТ
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жести. 27 больных из группы сравнения  пос-
ле лечения были выписаны домой (33,8%) , а
лечение 53 (66,2%)  больных закончилось ле-
тально.

У 21 больного (38,9%) основной группы из
54 больных с легкой черепно-мозговой трав-
мой, была отмечена тяжелое повреждение
других анатомических областей. По ISS  сос-
тояние 12 из них было оценено 26-41 баллами,
у 9 больных 42-50 баллов. Этим больным бы-
ла оказана помощь на основе принципа "dam-
age control". 11 человек из этих больных
(52,4%) после лечения были выписаны домой,
а лечение 10-ти (47,6%) больных закончилось
летально. По группе сравнения у 19 больных
(51,4%) из 37, получивших черепно-мозговую
травму легкой степени было тяжелое повреж-
дение других анатомических областей.  8 из
этих больных (42,1%) после лечения были вы-
писаны домой, а лечение 11-ти (57,9%) боль-
ных закончилось летально.

У 37 больных (26,6%) основной группы бы-
ла травма головного мозга средней степени
тяжести. У 10-ти (27,1%) этих больных было
отмечено повреждение других анатомических
областей средней степени тяжести, а, у 12-ти
(32,4%) тяжелой, у 15-ти (40,5%)  очень тяже-
лой степени. Лечение 22 (59,5%) больных за-
кончилось летально.

У 2-х больных (16,7%) 12-ти больных груп-
пы сравнения (15%) с повреждением головно-
го мозга средней степени тяжести было пов-
реждение других анатомических областей
средней степени тяжести, у 6-ти (50%) тяже-
лой степени, а у 4-х (33%) очень тяжелой сте-
пени. Только 2 из них (16,7%) после лечения
были выписаны домой, а лечение 10-ти ос-
тальных закончилось летально (83,3%).

У 48 (34,5%) больных основной группы бы-
ло повреждение головного мозга тяжелой
степени. У 6-ти (2,5%) из них было отмечено
повреждение других анатомических областей
средней степени тяжести, у 19-ти (39,6%) тя-
желой, а у 23-х (47,9%) очень тяжелой степени
тяжести. 4 (8,3%) из этих больных после лече-
ния были выписаны домой,а лечение 44-х
(91,7%)  больных закончилось летально.

У 31 (38,8%) больного из группы группы

сравнения имелась черепно-мозговая травма.
У 5 (16,1%) из них было повреждение других
анатомических областей средней степени тя-
жести, у 14 (45,2%) тяжелой, у 12 (38,7%)
очень тяжелой степени тяжести. Из этой груп-
пы больных только 1 (3,2%) больной  после
лечения был выписан домой, лечение 30
(96,8%) больных закончилось летально.

Таким образом, смерть у больных с трав-
мой головного мозга легкой и средней сте-
пенью тяжести произошла за счет поврежде-
ния других анатомических областей тяжелой
степени. Среди больных основной группы
степень тяжести травм оценивалась по шка-
лам A?S, ?SS им оказана помощь по принци-
пу "damage control" [3, 6, 8, 9]. В результате
среди больных группы сравнения с легкой
ЧМТ процент смертности составил 35,1%,
тогда как в основной группе данный показа-
тель составил 18,5%. Среди больных с трав-
мой головного мозга средней степени тяжес-
ти процент летальности составил 83,3%, тог-
да как в основной группе этот показатель сос-
тавил 59,5%. У больных группы сравнения с
травмой головного мозга тяжелой степенью
летальность составила 96,8%, в основной же
группе, данный показатель составил  91,7%.

Как видно, разница показателя летальнос-
ти среди больных основной группы  С ЧМТ
легкой и средней степенью тяжести велика.
Причину этого можно объяснить строгим
соблюдением требований разработанного в
клинике нового лечебно-диагностического
алгоритма при оказании квалифицированной
помощи больным.

Для снижения летальности среди больных
с тяжелым повреждением головного мозга
необходимо формирование современного
прогрессивного лечебно-диагностического
алгоритма основанного на оценки как степе-
ни тяжести травмы головного мозга, так и ха-
рактера и степени повреждения других анато-
мических областей.

По степени тяжести повреждений, больные
с СЧМТ подразделяются на четыре группы:

1. Тяжелая травма черепа и тяжелые пов-
реждения других анатомических областей;

2. Тяжелая черепно-мозговая травма и не-
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тяжелое повреждение других анатомических
областей;

3. Нетяжелая травма черепа (сотрясение
мозга и повреждение легкой степени ) и тяже-
лое повреждение других анатомических об-
ластей;

4. Нетяжелая черепно-мозговая травма и
нетяжелые повреждения других  анатомичес-
ких областей.

Среди больных основной группы с тяже-
лой степенью повреждения  головного мозга
летальность составила 91,7%, тогда как дан-
ный показатель в группе сравнения составил

96,8%.У больных основной группы с нетяже-
лой формой повреждения головного мозга
летальность составила 39%, а в группы срав-
нения эта цифра составила 59,2%. У этих
больных причиной смерти, практически во
всех случаях была травмы других анатоми-
ческих областей. При тяжелых повреждениях
головного мозга доминировали, в основном,
травмы черепа. Чем больше количества пов-
режденных анатомических областей, тем
меньше вероятность продолжения жизни
больного. Это закономерность прослежи-
вается в представленной ниже таблице:

Как видно из таблицы 2, с увеличением ко-
личества поврежденных анатомических об-
ластей, несмотря на увеличение общей ле-
тальности, в основной группе данный показа-
тель значительно снизился. Следует отме-
тить, что при оказании помощи больным с
СЧМТ по принципу "damage control" в боль-

шей степени мы встречались с повреждения-
ми органов брюшной полости и грудной
клетки.

В нижеследующей таблице приведены пов-
реждения других анатомических областей,
наиболее часто сочетающихся с черепно-моз-
говыми  травмами:

Таблица 2.
Распределение больных с СЧМТ в группах по количеству поврежденных анатомических областей

Таблица 3.
Характер и количество поврежденных  анатомических областей у больных с СЧМТ
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Как видно из таблицы 3, больных с СЧМТ
повреждением грудной клетки в основной груп-
пе отмечены у 70 (50,%), в группе сравнения у 41
(51,3%) больных,  повреждение органов брюш-
ной полости в основной группе были у 27 (19,4%)
больных, в группе сравнения - у 27 (33,8%) боль-
ных, с травмой таза в основной группе было 22
(15,8%) больных, в группе сравнения - 13 (16,2%)
больных, в основной группе с переломами длин-
ных трубчатых костей  было 93 (66,9%), в группе
сравнения 50 (62,5%) больных,  переломы поз-
вонков отмечены лишь в основной группе у 4
(2,9%) больных. Таким образом, исходно по ха-
рактеру, количеству и тяжести повреждения раз-
личных анатомических областях, группа сравне-
ния существенно не отличалась от основной.

Как видно из таблицы 3, лечение 67,1% боль-
ных основной группы с травмой грудной клет-
ки, 78% больных группы сравнения, 77,8%
больных основной группы с повреждением ор-
ганов брюшной полости, а также лечение 85,2%
больных группы сравнения с такой же травмой,
50% больных основной группы с повреждением
таза, 46,2% больных группы сравнения, лечение
45,2% больных основной группы с переломами
трубчатых костей, и лечение 62% больных груп-
пы сравнения закончилось летально.

Анализ летальности больных с СЧМТ (129
больных, 58,9%) показал, что почти у полови-
ны из них (64 больных; 49,6%) была травма не
совместимая с жизнью: тяжелое повреждения
ствола мозга, обширная травма мозговой
ткани, повреждения крупных сосудов, парен-
химатозных и полостных органов и т. д. Эти
больные умерли в первые часы после травмы.
В других случаях причиной смерти был трав-
матический шок и кровопотеря  (22 больных,

17%), дислокация стволы мозга (18 больных,
14%), жировая эмболия (8 больных, 6,2%),
гнойно-септические осложнения в легочной и
в мозговой ткани (12 больных, 9,3%) и трофи-
ческие нарушения (5 больных, 3,9%).

Таким образом, у больных с СЧМТ повреж-
дения других анатомических областей  наряду с
осложнением состояния больного, создают до-
полнительные трудности в диагностике и в вы-
боре хирургической тактики.  Из-за нарушения
сознания и витальных функций у таких боль-
ных требуется специальный подход для прове-
дения лечебно-диагностических мер за корот-
кое время. Диагностические ошибки у больных
с СЧМТ, поступивших к клинику в бессозна-
тельном состояние оказали серьезное влияние
на правильный выбор тактики лечения.

У 10 (7,2%) больных основной группы были
допущены различные диагностические ошиб-
ки. В подавляющем большинстве случаев это
несвоевременное распознавание внутреннего
кровотечения. Только 3 (30%) из них после ле-
чения были выписаны домой. Лечение осталь-
ных 7 (70%) больных закончилось летально.
Из группы сравнения у 12 больных (15%) бы-
ла допущены диагностические ошибки. Из
них 3 (25%) больных после лечения были вы-
писаны домой, лечение остальных 9-ти (75%)
больных закончилось летально.

У 22 больных (28,9%) основной группы, ле-
чение которых закончилось летально смерть
наступила в первые 30 минут. Состояние этих
больных было оценено как критическое. У 13-
ти (24,5%) больных, лечение которых закон-
чилось летально из группы сравнения состоя-
ние при поступлении было оценено как крити-
ческое и смерть наступила в первые 30 минут.

Таблица 4.
Виды и количества доминантных повреждений по группам у больных СЧМТ
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Как видно из таблицы 4, у 74 больных
(53,2%) из 139, поступивших в клинику с СЧМТ
доминирующей была травма черепа, у 57 (77%)
из них лечение закончилось летально, а 17
(23%) больных после лечения были выписаны
домой. У 34 (42,5%) из 80 больных, составляю-
щих группу сравнения доминировала травма
черепа, из них только 2  (6%) больных после ле-
чения были выписаны домой, у остальных 32
(94%) наступил летальный исход. У 35 больных
(25,2%) основной группы доминантной была
травма грудной клетки и лечение  13 (37,1%)
больных закончилось летально. У 26  (32,5%)
больных группы сравнения доминирующим
была травма грудной клетки, из них умерло 18
(69,2%). У 13 (9,4%) больных основной группы
доминирующим было повреждение органов
брюшной полости, у 9 (69,2%) из них наступила
смерть. У 10 (12,5%) больных из группы сравне-
ния была такая же травма и у 7 (70%) из них ле-
чение закончилось летально. У 35 (25,2%) боль-
ных доминирующим была травма конечностей,
из которых умерло  9 (25,7%). С аналогичными
повреждениями в группе сравнения было 22
(27,5%) больных, из которых умерло 9 (41%) из
них лечение закончилось летально. Как видно,
среди больных с доминирующей травмой чере-
па, органов брюшной полости и грудной клет-
ки показатели летальности  очень  высокие.

Таким образом, при оказании помощи
больным с сочетанной черепно-мозговой
травмой на основе принципа "damage control"
наблюдается значительное снижение леталь-
ности среди больных с травмой легкой и сред-

ней степенью тяжести. У больных с черепно-
мозговой травмой тяжелой степени процент
летальности снизился от 96,8% до 91,7%.

У 7,2% больных основной группы, и у 15%
больных группы сравнения были допущены
различные диагностические ошибки. В ре-
зультате у 70% таких больных в основной
группе, и у 75% больных в группе сравнения в
результате допущенных диагностических
ошибок наступила смерть.

Таким образом, проблема диагностики и ле-
чения сочетанной черепно-мозговой травмы
остается весьма сложной и не решенной, нес-
мотря на, внедрение новейшего диагностичес-
кого оборудования и современных медицинс-
ких технологий. Высокий процент диагности-
ческих ошибок (7-15%)  свидетельствует  об от-
сутствии единого диагностического алгоритма
и диктует настоятельную необходимость углуб-
ленного научного поиска путей решения данно-
го вопроса. В этой связи внедрение предложен-
ных принципов диагностики несомненно помо-
жет улучшить результаты лечения. Анализ
проведенного исследования свидетельствует о
том, что применение системы "damage control"
при  хирургическом лечении сочетанных череп-
но-мозговых травм позволило снизить леталь-
ность у всех пациентов данной категории, кро-
ме того, наряду с этим заметно улучшились не-
посредственные и отдаленные результаты лече-
ния. Именно более широкое, повсеместное и
полное внедрение данной системы создает
предпосылки для стабильного снижение ле-
тальности и инвалидности после СЧМТ.
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МЦШТЯРЯК КЯЛЛЯ-БЕЙИН ТРАВМАСЫ АЛМЫШ ХЯСТЯЛЯРИН ЪЯРРАЩИ
МЦАЛИЪЯСИНДЯ ЙЕНИ ЙАНАШМАЛАРЫН ТЯТБИГИ

1Гасымов Н.А., 2Ибращимов Ф.И.
1Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту, ъярращи хястяликляр Ы
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Мцштяряк кялля-бейин травмасы алмыш хястялярдя диагностиканын чятинлийинин ясас сябяби щушун позулмасынын
полиетиоложи олмасыдыр. Бу хястялярдя компйцтер-томографийа мцайинясинин ролу явязолунмаздыр. 2009-2012-ъи
иллярдя 3 сайлы шящяр клиник хястяханасында мцштяряк кялля-бейин травмасы иля мцалиъя алмыш хястяляр 2 група
бюлцнмцшдцр: 2009-2010-ъу иллярин хястяляри мцгайися групу, 2011-2012-ъи иллярин хястяляри ясас груп
адландырылмышдыр. Мцгайися групу хясятяляринин мцалиъяси заманы яввялки иллярдя олдуьу кими  яняняви цсулдан
истифадя олунмушдур. Ясас груп хястяляринин мцалиъясиндя ися мцасир, прогрессив цсул олан "дамаэе ъонтрол"
принсипляриндян истифадя олунмушдур. Нятиъядя йцнэцл дяряъяли кялля-бейин травмасы алмыш мцгайися групу
хястяляриндя леталлыг 66,2% олдуьу щалда, ясас груп хястяляриндя азалараг 47,6%, орта аьыр дяряъяли кялля-бейин
травмасы олан хястялярдя леталлыг - мцгайися групунда 83,3%, ясас групда 59,5%, аьыр дяряъяли кялля-бейин
травмасы олан хястялярдя леталлыг мцгайися групунда 96,8%, ясас групда 91,7% олмушдур.
Ачар сюзляр: аьыр мцштяряк травма, мцштяряк кялля-бейин травмасы, диагностика, мцалиъя.

СУММАРЙ

ЫМПРОВЕМЕНТ WАЙС ОФ СУРЭIЪАЛ ТРЕАТМЕНТ РЕСУЛТС АТ ПАТIЕНТС
WIТЩ ТЩЕ ЪОМБIНЕД ТРАУМАТЫЪ БРАЫН IНЖУРИЕС

1Эасимов Н.А., 2Ыбращимов Ф.Ы.
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сурэерй Ы, Баку, Азербаижан;
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Тще маин реасон оф диаэностиъ диффиъултиес ат патиентс wитщ тще ъомбинед трауматиъ браин инжуриес ис тще
полйетиолоэй лосс оф ъонсъиоуснесс. Тще роле оф а ъомпутер томоэрапщй ат тщесе патиентс ис ирреплаъеабле. Тще
патиентс wщо треатед ин ъитй ълиниъал щоспитал №3 ин 2009-2012 йеарс щаве беен дивидед инто 2 эроупс. Тще патиентс
оф 2009-2010 щаве беен намед тще ъомпарисон эроуп, тще 2011-2012 йеарс патиентс - тще басиъ эроуп. Ат
треатмент оф ъомпарисон эроуп патиентс тще традитионал метщодс щаве беен усед, ас ин превиоус йеарс. Треатмент
оф басиъ эроуп патиентс wас басед он тще модерн, проэрессиве принъиплес оф "дамаэе ъонтрол". Ас а ресулт а
летщалитй амонэ патиентс wитщ милд трауматиъ браин инжурй ин тще ъомпарисон эроуп, патиентс щас маде 66.2%, ин
тще басиъ эроуп патиентс тщис дате деъреасинэ щас маде 47.6%. Тще летщалитй амонэ патиентс wитщ модерате
трауматиъ браин инжурй щас маде ин тще ъомпарисон эроуп 83.3% ин тще басиъ эроуп - 59.5%. Тще летщалитй амонэ
патиентс wитщ севере трауматиъ браин инжурй ин тще ъомпарисон эроуп wас 96.8%, ин тще басиъ эроуп - 91.7%. 
Кейwордс: севере ъомбинед инжуриес, трауматиъ браин инжуриес, диаэностиъс, треатмент.
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Эцндялик щяйатда колон вя дцз баьырсаьын трав-
матик зядялянмяляри гейри ади щал дейилдир. Бу трав-
маларын мцалиъясинин нятиъяляри щямишя еля дя гянаят-
бяхш олмамышдыр [1, 2, 3]. Колон вя ректумун трав-
матик зядялянмяляриндя Америкада вятяндаш
мцщарибясиндя юлцм 90%, Ы Дцнйа мцщарибясиндя
60-70%, ЫЫ Дцнйа мцщарибясиндя 35-40%, Вйетнам
мцщарибясиндя 15%, Корейа мцщарибясиндя 10%,
щал щазырда ися 3% щяндявяриндя дяйишмишдир. ЫЫ
Дцнйа мцщарибяси яряфясиндя юлцм фаизинин колон вя
ректум зядялянмяляриндя йцксяк олмасыня эюря
бцтцн беля щалларда колостоманын гойулмасы гябул
едилмиш, 1943-ъц илдя ися ректум зядялянмяляриндя
колостома иля йанашы пресакрал дренаж вя ректал йу-
ма гярара алынмышдыр [4, 5, 6].  Травмаларда анорек-
тал нащийяйя о гядяр дя диггят йетирлмямяси бу хяс-
тялярдя сонрадан эеъикмиш септики аьырлашмаларын
мейдана чыхмасына сябяб олур. Беля щаллар бязян тя-
мизляйиъи ималялярдян сонра да баш веря билир [7].
Одур ки, политравмалы хястялярдя, хцсусян дя, ча-
наьын травматик зядялянмяляри вя симфизин аралан-
маларында дцз баьырсаг, анал каналын мцайиняси дя
диггятля апарылмалыдыр [8, 9]. Хястянин шикайятляри,
травманын баш вермя сябяби, характери, визуал бахыш
вя ректал дигитал мцайиняиля йанашы гарын бошлуьу ор-

ганларынын иъмал рентэеноскопийасы, чанаьын рентэе-
нографийасы, ултрасонографийа вя сидик кисясини кате-
териазийасы апарылмалыдыр. Бунунла беля бязи щалларда
колоноскопийа ящямиййятли нятиъяляр верир [10].

Тядгигатын мягсяди. Колон вя ректумун трав-
матик зядялянмяляринин диагностикасы вя мца-
лиъясинин нятиъялярини йахшылашдырмаг, инсанларын
щяйат кейфиййятини галдырмагдан ибарятдир.

Тядгигатын материал вя мцайиня методлары. Тяд-
гигат 2015-ъи илдя 3 сайлы Шящяр Клиник хястяхана-
сында колон вя ректумун зядялянмяси иля мцайиня
вя мцалиъя алан хястялярин ретроспектив юйрянилмя-
си ясасында апарылмышдыр. Хястялярин йашы, эендер
эюстяриъиляри, травманын характери, баш вермя шяраи-
ти, йанашы травмалар, травмадан сонра кечян вахт,
физики вя инструментал мцайинялярин нятиъяляри ъяр-
ращи ямялиййатдан юнъя ямялиййатын тактикасыны вя
диагнозу унификасийа етмяк цчцн юйрянилмишдир.
Тяъили ъярращи ямялиййат ещтийаъы олан хястяляр бир-
баша олараг ямялиййат блокуна верилмишдир. Коло-
нун зядялянмяляриндя травмадан сонра кечян
вахт, зядялянмянин характери, йанашы патолоэийа-
нын олмасы вя няъис контаминасийасына хцсуси диг-
гят йетирилмишдир. Екстраперитонеал ректал зядлян-
мялярдя йараларын биринъили ъярращи ишлянилмяси, йара

КОЛОН ВЯ ДЦЗ БАЬЫРСАЬЫН ТРАВМАТИК ЗЯДЯЛЯНМЯЛЯРИНИН МЦАЛИЪЯСИ
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Колон вя ректумун травматик зядялянмяляри щеч дя аз щалларда раст эялинмир. Кцт травмалар заманы колон зядялянмяляри
0,5%, лапаротомийайа мяруз галанларда ися 10,6% щалларда раст эялинир. Яксяр щалларда колонун диварынын парсиал зядялянмя-
си, анъаг 3% щалларда ися там дивар зядялянмяси гейд едилир. Йоьун вя дцз баьырсаьын травматик зядялянмяляринин ъярращи мца-
лиъясинин нятиъяляри щяля дя гянаятбяхш дейилдир. Ретроспектив олараг ректум зядялянмялярини арашдырмыш, бир сыра практик ящя-
миййятли нятиъяляр ялдя олунмушдур. Тядгигатлара 2015-ъи илдя Бакы шящяри 3 сайлы шящяр клиник хястяханасына йоьун вя дцз
баьырсаьын травматик зядялянмяляри иля дахил олан хястяляр ъялб едилмишдир. 2015-ъи илдя колон вя ректумун травматик зядялян-
мяляри иля 37 хястя гябул едилмишдир. Бунлардан 28-и (75,6±0,81%) колон зядялянмяси иля, 9-у (24,4±1,42%) ися ректумун зядя-
лянмяси иля дахил олмушдур. Ректум зядялянмяляринин икиси (5,4±1,59%) интрабдоминал, галанлары ися екстрабдоминал олмуш-
дур. Ректумун екстраперитонеал зядлянмяляринин икиси (5,4±1,59%) ити алятля (бычагла), цчц (8,1±1,56%) йатроэен мяншяли (има-
ля щесабына), 4-ц (10,8±1,55%) ися аноректал нащийянин кцт травмасы нятиъясиндя баш вермишдир. Дцз баьырсаг зядялянмялярин-
дя орта йаш 33,5 ил (11-67 ил ъиварында) олмушдур. Дцз баьырсаг зядлянмяляринин мцалиъясиндя щеч бир щалда колостома гойул-
мамыш, параректал нащийянин дренажы, еркян деескаласион антибиотикотерапийа вя билаваситя йаранын йуйулмасы бцтцн щалларда
апарылмышдыр. Антибиотикотерапийа еркян, йяни зядялянмядян кечян 6 саатдан эеъ олмайан мцддятдя башланылмышдыр. Хястяляр-
дя юлцм вя септики аьырлашмалар гейд едилмямишдир. Гарынын кцт травмаларында яксяр щалларда колонун мцсаригясинин зядялян-
мяси баш вермишдир. Бу заман вя ректумун екстраперитонеал зядялянмяляри заманы башга йанашы аьыр патолоэийа олмайан щал-
ларда колостоманын мцтляг мянада гойулмасына эюстяриш олмамышдыр. Беля щалларда йаранынын биринъили ъярращи ишлянилмяси
(дебридемент), дцз баьырсаг дефектинин тикилмяси вя емпирик деескаласион антибиотикотерапийа апарылмалыдыр.
Ачар сюзляр: колон, ректум, травматик зядялянмя, колостома.
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Ъядвял 1.
Колон вя ректумун травматик зядялянмяси олан хястялярдя раст эялинян симптомлар

Ъядвял 2.
Травманын механизми

Гейд: бурада вя сонракы ъядвяллярдя м - мцтляг рягям.

каналынын дренажы вя антибиотикотерапийайа диггят
верилмишдир. Алынан нятиъяляр статистик ишлянилмишдир.

Ялдя едилмиш нятиъяляр. Колон вя ректумун
травматик зядялянмяляри иля 37 хястя стасионар
мцалиъя алмышдыр. Бу хястялярдя зядялянмянин
ясас сябябляриня кцт травмалар, йатроэен трав-

малар, бычаг йараланмалары вя тахта парчасы,
щейван буйнузу, дямир парчасы иля травмалар да-
хил едилмишдир. Сябябляр арасында ися бычаг йара-
ланмалары цстцнлцк тяшкил едилмишдир. Колон вя
дцз баьырсаьын травматик зядялянмялиндя раст
эялинян сипмтомлар  ъядвял 1- дя верилмишдир.

Ъядвял 1-дян ьюрцндцйц кими колон вя ректумун
травматик зядялянмяляри ян чох абдоминал аьры иля
мцшайият олунур. Бу аьрыларын ясас сябяби олан трав-
ма фактору иля йанашы сярбяст гарын бошлуьуна дахил
олан патоложи мющтявиййат - ган, сидик вя няъиси эюс-
тярмяк олар. Травмадан сонра аноректал нащийядя
юдем, гызарты вя крепитасийанын мейдана чыхмасы
ясасян щямин нащийянин зядялянмясиня фикир верилмя-
мяси нятиъясиндя икинъили инфексийанын гошулмасы ще-

сабына баш вермишдир. Абдоминал травмаларда лате-
рал каналларда перкутор кцтлцк 37 щалдан 17-дя
(45,9%) ашкар едилмишдир. Бунун ясас сябяби кими
сярбяст гарын бошлуэунда олан ганлы мющтявиййатла
йанашы бюйцк перитонархасы щематоманын олмасы иля
ялагялидир. Абдоминал травмаларда сидик кисясинин
катетеризасийасы заманы макрощематурийанын аш-
карланмасы чанаг сцмцкляринин йерини дяйишян сыныг-
ларында бцтцн щалларда (8,1%) гейд едилмишдир.
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Колонун зядялянмяляри 40,5±1,26% (15 щал-
да) кцт травма, 59±1,05% (22 щалда) пенетраси-
йаедиъи травмалар нятиъясиндя баш вермишдир. Га-
рынын юн, йан диварынын бошлуьа нцфцз едян трав-
матик зядялянмяляриндя даща чох сол колонун
зядялянмяси (48,64±2,47%) тяйин едилмишдир. Кцт
травмалар заманы ися баьырсаг мцсаригясинин ъы-
рылмасы (29,7±2,0%) цстцнлцк тяшкил етмишдир.
Дцз баьырсаг вя анал каналын зядялянмяляри за-
маны баьырсаг дивары тамлыьынын позулмасынын
тяйининдя ректал дигитал мцайиня мцщцм инфор-
масийа вермишдир. Екстраперитонеал ректал зядя-
лянмялярдя постоперасион дюврцн 15-ъи эцнцндя
ректал ганахма баш вермиш, лакин консерватив
мцалиъя нятиъясиндя ганахма дайанмышдыр. Бир
хястядя ися шякярли диабет фонунда аьырлашма -
кяскин анаероб парапроктит, гарынын юн дивары-
нын флегмонасы инкишаф етмишдир. Апарылан ъярра-
щи вя интенсив мцалиъя фонунда йахшылашма гейд
едилмямиш вя аьыр интоксикасийа щесабына артан
цряк-дамар чатышмамазлыьы нятиъясиндя юлцм баш
вермишдир. Чанаг сцмцкляринин йерини дяйишян сы-
ныглары заманы ися дцз баьырсаг вя сидик кисясинин
ъырылмасы нятиъясиндя профуз ганахма иля мцша-
йият едилмишдир. Бцтцн хястяляря ъярращи мцдахиля
вахты вя постоперасион дюврдя деескаласион анти-
биотикотерапийа (сефалоспорин, фторхинолон вя

имидазол групларынын комбинасийасы шяклиндя)
апарылмыш, параректал йараларын даими олараг де-
касан мящлулу иля йуйулмасы тяйин едилмишдир.

Йекун
1. Абдоминал кцт травмалар заманы колонун

зядялянмяляриндя яксяр щалларда (76%) кюндялян
вя сигмашякилли баьырсаьын мцсаригясинин ъырылма-
сы баш верир.

2. Еркян башланан деескаласион антибиотикоте-
рапийа постопрасион дюврдя септики аьырлашмала-
рын гаршысынын алынмасында ящямиййятли рол ойна-
йыр. Септики аьырлашмалар мцайиня групунда 11%
тяшкил етмишдир.

3. Екстраперитонеал ректал зядялянмялярдя ко-
лостоманын гойулмасы ваъиб дейил. Еркян башла-
нан антибиотикотерапийа, йаранын адекват ъярра-
щи ишлянилмяси вя дцзэцн ъярращи тактиканын сечил-
мяси мцщцм шяртлярдян биридир.

4. Абдоминал пенетрасийаедиъи травмаларда
(ити ялятля зядялянмялярдя) колостома бир гайда
олараг бцтцн щалларда гойулмамалыдыр. Колос-
томайа хцсуси эюстяришляр олмалыдыр (аьыр дяряъя-
ли ганитирмя, мцсаригянин эениш щяъмдя ъырылма-
сы, ири щяъмли перитонархасы вя мцсаригяйядя ще-
матома, йанашы аьыр патолоэийанын-шякярли диа-
бет, цряк дамар хястялийи, иммуносупрессив вя-
зиййят вя с.). 
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РЕЗЮМЕ

ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМАТИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ТОЛСТОЙ И ПРЯМОЙ КИШКИ

1Алиев Ш.Г., 1Бахшалиев З.Ф., 2Велиев М.А.

1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,
кафедра хирургии II, Баку, Азербайджан.

2Городская клиническая больница № 3, Баку, Азербайджан.

Травматические повреждения толстой и прямой кишки встречаются не так уж редко. Повреждение тол-
стой кишки, при тупой абдоминальной травме, встречается в 0,5% случаях; при этом довольно часто
обнаруживается парциальное, и всего лишь в 3% полное повреждение прямой кишки. Мы ретроспек-
тивно обследовали эту патологию и обнаружили некоторые практически важные моменты. Из посту-
пивших в 2015 году больных с повреждением толстой и прямой кишки было обследовано 37 больных.
Из них у 28-и (75,6±0,81%) было выявлено повреждение толстой кишки и у 9 (24,4±1,42%) больных -
повреждение прямой кишки. Из повреждений прямой кишки у 2-х (5,4±1,59%) больных характер пов-
реждения  был интрабдоминальным (повреждение нанесено острым предметом), у 3-х больных
(8,1±1,56%) был представлен экстрабдоминальным  ятрогенным происхождением, у 4-х (10,8±1,55%)
больных повреждения возникли в результате тупой травмы аноректальной области. Средний возраст у
больных с повреждением прямой кишки составил 33,5 лет. Во всех случаях, при повреждениях прямой
кишки, колостома не была наложена; производилось параректальное дренирование, ранняя деэскала-
ционная антибиотикотерапия (не позднее 6-и часов) и  первичная хирургическая обработка раны. Сеп-
тических осложнений и смертельных исходов, в исследуемых группах больных, не наблюдалось.
Kлючевые слова: колон, прямая кишка, травматическое повреждение, колостома.

SUMMARY

TREATMENT FOR TRAUMATIC INJURIES THE COLON AND RECTUM

1Aliyev Sh.H., 1Bakhsaliyev Z.F., 2Veliyev M.A.

1Azerbaijan State Advanced TID named after A.Aliyev, Baku, Azerbaijan
2Baku State hospital №3, Baku, Azerbaijan

Traumatic injuries of colon and rectum occurs not so rare. Damage to the colon, with blunt abdominal trauma
occurs in about 0.5% of cases; while quite often detected partial, and only 3% of total damage to the rectum. We
retrospectively examined this pathology and found some important practical points. We examined 37 patients
with damage of the colon and rectum, who appealed to our hospital in 2015. Of these, in 28 (75.6±0.81%)
patients damage of the colon was found and in 9 (24.4±1.42%) patients - damage of the rectum. Among patients
with rectum damage in 2 (5.4±1.59%) of them damage was intrabdominal (damage inflicted with a sharp object),
in 3 patients (8.1±1.56%) was introduced ekstrabdominal iatrogenic origin, in 4 (10.8±1.55%) patients the dam-
age occurred as a result of blunt trauma to the anorectal region. The average age of patients with damage of the
rectum was 33.5 years. In all cases, with rectal lesions, colostomy was not imposed; pararectal drainage was
made, early (no later than 6 hours) de-escalation antibiotic therapy prescribed, and primary surgical debride-
ment was held. Septic complications and deaths in the studied groups of patients were not observed.
Keywords: colon, rectum, traumatic injure, colostoma.
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Во многих странах мира наблюдается
неуклонный рост смертности от сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ). В частности, по
Узбекистану в 2009 году он составил 56,7%.
По прогнозам экспертов ВОЗ к 2020 году час-
тота цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ)
возрастет на 75% и эта тенденция  будет сох-
раняться с ростом продолжительности жизни
людей. Анализ показывает что, свыше одной
трети смертности от ССЗ составляют мозго-
вые инсульты. Поэтому ранняя диагностика и
рациональная терапия доинсультных цереб-
роваскулярных осложнений, в частности хро-
нической ишемии мозга (ХИМ) является на-
дежным способом профилактики инсульта.

Если к тактике антигипертензивной тера-
пии добавить  современные мероприятия по
профилактике и лечению больных АГ с хро-
ническими цереброваскулярными осложне-
ниями (ХЦВО), то можно достичь снижение
летальности от инсульта и инвалидизацию от
деменции более чем на 20% [2]. Это совершен-
ствование существующих и создание новых
методик ранней диагностики ХЦВО и разра-

ботка новых и/или оптимизация существую-
щих схем их лечения [3, 4].

Цель исследования. Оценить динамику це-
реброваскулярных расстройств у пациентов с
гипертонической болезнью на фоне антигипер-
тензивной и нейрометаболической терапии.

Материал, методы и протокол исследования.
Первично обследовано 75 больных  АГ с ЦВО
в возрасте 33-73 лет (средний возраст 55,6±9,8
лет), обоего пола, со средней длительностью
АГ 10,7±6,7 лет. Критериями исключения были
сахарный диабет, острое нарушение мозгового
кровообращения (ОНМК) и острый инфаркт
миокарда в анамнезе, сопутствующие заболе-
вания кроветворной системы, почечная и пече-
ночная недостаточность, онкологическая пато-
логия и острые заболевания дыхательной сис-
темы. По степени цереброваскулярных ослож-
нений больные распределились следующим об-
разом: дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ)
I стадии -  33 (44%) больных, ДЭ II стадии - 36
(48%) и ДЭ II стадии с преходящими наруше-
ниями мозгового кровообращения (ПНМК) - 6
(8%) больных. На этом фоне у 58 (77,3%) боль-

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКИХ
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ С АРТЕРИАЛЬНОЙ

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Н.У.Махкамова*, Г.А.Хамидуллаева
Республиканский специализированный центр кардиологии, Ташкент, Узбекистан

Хронические формы цереброваскулярных заболеваний, являются актуальной медицинской и социальной проб-
лемой из-за высокой распространенности и тяжелых последствий, причиной которых в основном является арте-
риальная гипертония. Ранняя диагностика и комплексная патогенетическая терапия является основой профи-
лактики острых сосудистых катастроф.
Цель исследования. Оценить динамику цереброваскулярных расстройств у пациентов с гипертонической бо-
лезнью на фоне антигипертензивной и нейрометаболической терапии.
Материал, методы и протокол исследования. Обследовано 75 больных  АГ с ЦВО (средний возраст 55,6±9,8 лет),
обоего пола, со средней длительностью АГ 10,7±6,7 лет. Проводились исследования кардиологического, невро-
логического, психологического и когнитивных функций, суточное мониторирование АД, исследование липид-
ного спектра крови в  2 этапа: I этап - исходные данные, II этап - 3 месяца. 
Результаты. Все больные в качестве базисной терапии получали диуретик индапамид  (2,5мг/с),  клопидрогрель
(75 мг/сут), аторвастатин (20 мг/сут). В первой группе (1 гр) (n=37) с целью нейропротекции назначался антаго-
нист кальция с селективным антиспастическим действием - нимодипин. Во 2 гр базисная терапия дополнялась
донатором оксида азота L-аргинином (n=38) в дозе 100 мл внутривенно, капельно № 10. Во 2 гр параметры ког-
нитивных расстройств оказались в лучшем варианте, чем в 1 гр. Положительной динамике подверглись и липид-
ные фракции, но разница между данными 2х групп была статистически недостоверной. 
Заключение. Терапия ЦВЗ при АГ должна быть комплексной.
Ключевые слова: цереброваскулярные расстройства, гипертоническая болезнь, гипотензивная терапия, нейроп-
ротекция.
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ных выявлены когнитивные расстройства.
Всем больным проводились исследования кар-
диологического, неврологического, психоло-
гического статуса и когнитивных функций по
общепринятым стандартным методикам. Их
результаты дополнялись данными суточного
мониторирования АД, психодиагностических
тестов различной целевой направленности
(Клиническая Шкала Зайцева В.П., шкалы тре-
воги Спилбергера-Ханина, депрессии Цунга,
сокращенного многопрофильного опросника
для исследования личности - СМОЛ.  Психопа-
тологические расстройства невротического
уровня (ПРНУ) диагностированы у 69 (92%)
больного: тревога 21 (28%), депрессия 18 (24%),
обсессивная фобия 15 (20%), ипохондрия 9
(12%), анозогнозия 6 (8%). Адекватное психо-
логическое  состояние - 6 (8%).

Нейропсихологический комплекс исследо-
ваний проводился по общепринятым стан-
дартным методикам. Использовались сле-
дующие тесты: Краткая шкала оценки психи-
ческого статуса - MMSE , Тест рисования ча-
сов, Батарея тестов лобной дисфункции -
БТЛД, Тест "5 слов", проба Шульте. 

Структурно-функциональное состояние го-
ловного мозга оценивали характеру биоэлект-
рической активности головного мозга (БЭА) -
методом электроэнцефалографии (ЭЭГ) на
компьютерном электроэнцефалографе "Neuro-
com Standart" (Украина). Также больным АГ
изучали липидный спектр крови. Кроме того,
всем больным проводилось электрокардиогра-
фия (ЭКГ), а СМАД и ЭКГ мониторирование
по необходимости. Все исследования проводи-
лись по разработанному протоколу, включаю-
щего в себя стационарные и амбулаторные эта-
пы исследования. Этапы исследования:  I этап -
исходные данные, II этап - 3 месяца. 

Все больные двух нижеописанных групп в
качестве базисной терапии получали диуре-
тик индапамид (2,5мг/с). ("Индап" Promed CS,
Чехия) и вальсартан (80мг/сут) ("Вальсакор"
КRКА, Словения), клопидрогрель (75 мг/сут),
аторвастатин (20 мг/сут). В первой группе с
целью нейропротекции назначался антаго-
нист кальция с селективным антиспастичес-
ким действием - нимодипин ("Нитоп" Grand

Medical) (I группа - n=37). Во второй группе
базисная терапия дополнялась донатором ок-
сида азота L-аргинином (II группа, n=38) в
дозе 100 мл внутривенно, капельно № 10. Обе
группы исходно были сопоставимы по изучае-
мым клинико-параклиническим параметрам.

Полученный цифровой материал: обрабо-
тан методами вариационной (с вычислением
t-критерия Стьюдента) и непараметрической
статистики (??)  в целом по контингенту и
сравнительно по группам лечения.

Результаты и их обсуждение. Проведение
комплексных исследований у 75 больных ГБ,
осложненённой цереброваскулярными забо-
леваниями позволили достичь цели и реали-
зовать выполнение поставленных задач.

Структура ХЦВО, выглядела следующим
образом: дисциркуляторная энцефалопатия
(ДЭ) I-ой стадии (ст.) - 44%, ДЭ II-ой ст. - 48%
и ДЭ с эпизодами ПНМК - 8%. Выраженные
формы ХЦВО ассоциировались с такими мо-
дифицируемыми факторами риска, как низкая
толерантность к стрессу, гиперхолестерине-
мия, ожирение и коморбидность АГ с ИБС,
т.е. потенцирование риска многофакторными
компонентами, негативными для организма
становится очевидным, что усиливает возмож-
ность прогрессирования ХЦВО у больных АГ.

Методы исследования, использованные
для диагностики являлись адекватными и
современными: клинические исследования
включали в себя осмотр соматического и нев-
рологического статуса. Последний позволял
выделять нозологические формы ХЦВО. Для
подтверждения клинических данных были ис-
пользованы некоторые нейрофизиологичес-
кие и нейроинтраскопические исследования. 

Достаточно отметить, что ЭЭГ патология
была выявлена в 100% случаев - у большинст-
ва больных в виде различной степени выра-
женности общемозговых и у 10,7% - в виде
очаговых нарушений. Последние были харак-
терны в основном для лиц, перенесших
ПНМК или транзиторно- ишемические атаки.

На выборочно проведённых томограммах
головного мозга, будь то КТ или ЯМР, выри-
совывалась картина "сосудистой энцефалопа-
тии", расширение желудочковой системы с
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расположением перивентрикулярно - различ-
ной величины очажков ишемии.

Всем больным были проведены нейропсихо-
логические исследования - изучены когнитив-
ные функции. Полученные результаты показа-
ли, что из 5 использованных стандартных тес-
тов четыре показали почти у 70% обследован-
ных наличие умеренных и лёгких когнитивных
расстройств. Это признаки нарушения памяти,
внимания, процессов мышления. Хотя субъек-
тивные жалобы предъявляли, только 38% боль-
ных т.е. вдвое меньше. Иными словами, отсюда
вытекает важный вывод, что симптомы демен-
ции у больных ГБ с ХЦВО длительно могут
протекать скрытно. Поэтому каждый больной с
АГ, особенно со стажем гипертонии более 5 лет
должен подвергаться не только неврологичес-
ким, нейрофизиологическим исследованиям, но
и нейропсихологическому обследованию.

По результатам изучения взаимоотноше-
ния уровня АД, его суточного колебания и
клинического течения ХЦВО: после трёх-
кратного измерения АД по методу Н.С. Ко-
роткова было установлено, что систоличес-
кое АД составляет 163,1±18,5 мм.рт.ст. а
диастолическое - 92,0±6,9 мм.рт.ст. Распреде-
ление больных по уровню АД, проведенное
согласно классификации ВНОК (2010г) пока-
зало, что у 40% больных определена АГ I-ой
степени, у 36% - II-ой и у 24 процентов - III-ей
степени, риск у всех лиц был высоким (III-IV).

Анализ данных суточного мониторирования
АД (СМАД) показал его большую вариабель-
ность. Причём, преобладали больные с повыше-
нием  как систолического, так и диастолическо-
го АД в ночное время (нон-дипперы). Именно у
этой категории лиц чаще встречались выражен-
ные формы ЦВО (ГЭ-II cтадии, ГЭ с ПНМК).
Наши данные о большей частоте встречаемости
ЦВО у больных с отсутствием снижения АД в
ночное время совпадает со сведениями литера-
туры (Д.В. Преображенский, 2000).

В комплекс диагностических методик нами
было включено определение липидного спектра
крови. Результаты исследования показали, что у
66 (88%) больных была выявлена различной сте-
пени выраженности гиперлипидемия и всего
лишь в 9 случаях (12%) определена норма. Уста-

новлено, что у больных с выраженными форма-
ми ХЦВО определялся повышенный уровень
атерогенных фракций. Так, у больных ГЭ-II cта-
дии уровень ОХ составил 217,8±19,1 мг.дл., при
ГЭ с ПНМК же 226±11,5 мг.дл. ТГ составили
208±9,7 мг.дл. и 221±14,3 мг.дл. соответственно.

ХС ЛПОНП у пациентов с ГЭ-II cтадии
был 41,6±3,9 мг.дл., а в группе ГЭ с ПНМК
44,2±2,5 мг.дл., ХС ЛПНП - соответственно
136,3±5,8 и 146±5,2 мг.дл.

Что касается показателя ХС ЛПВП, то  у
больных ГЭ-II cт. он равнялся 38±2,8; а  в
группе ГЭ с ПНМК же был самым низким:
35,6±1,0 мг.дл. КаХС соответственно соста-
вил 4,6±0,7 и 5,3±0,3 ЕД.

Из приведённых данных можно сделать
заключение, что гиперлипидемия являясь вы-
соким риском, способствовала формирова-
нию ХЦВО у больных ГБ, особенно тяжелых
форм, что было учтено при определении так-
тики лечения.

По результатам терапии 1-ая лечебная груп-
па состояла из 37 человек, где базисная тера-
пия сочеталась с церебровазоактивным средс-
твом - нимотопом. За период наблюдения за
больными доза Вальсартана титровалась ис-
ходя от исходного уровня АД больных. Его
начальная доза составляла 80мг и далее увели-
чивалась до 160мг в сутки. За критерий эффек-
тивности АГТ принималось снижение ДАД на
10%, а САД - на 15  мм.рт.ст. согласно данным
методики измерения по Короткову.

Результаты 3-х месячной терапии показали,
что в 1-ой лечебной группе целевого уровня
АД удалось достичь у 73,5% наблюдаемых
(р<0,05): суточный уровень ДАД и САД сни-
зились соответственно на 18,7 и 11,2%
(р<0,05). По данным СМАД выравнивались
такие показатели, как ночной уровень АД, ва-
риабельность ДАД и САД,  индекс нагрузки.

В неврологическом статусе положительной
динамике быстрее поддались субъективные
симптомы. Так, уменьшение интенсивности и
полное прекращение головных болей прои-
зошло в 60% случаев (при исходных 85%), голо-
вокружения в 51%  (при исходных 75,1%), слу-
чаев шума в ушах - в 40 % (против исходных
50%); улучшение качества сна отметили 40% (а
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исходно жаловались 60% пациентов); на фо-
топсии больные перестали жаловаться вовсе.

Улучшение объективной неврологической
симптоматики чётче всех проявилось в рег-
рессе или снижении центрального пареза VII
пары ЧМН, уменьшении степени выражен-
ности повышения сухожильных рефлексов
более чем у 70% больных.

Следующими по частоте были патологичес-
кие симптомы Якобсона-Ласка, Маринеску-Ра-
довичи, которые уменьшились или регрессиро-
вали у 60% пациентов. Менее податливыми бы-
ли дискоординаторные расстройства, положи-
тельная динамика которых отмечена у 48%
больных. Подведение итогов с учётом и других
субъективных а также объективных симптомов
показало, что в 1-й группе положительная дина-
мика неврологической симптоматики отмечена
у 70% больных (р<0,05). Побочные эффекты,
требующие отмены препаратов не наблюдались.

Выявленные в нейропсихологическом ста-
тусе скрыто протекающие когнитивные нару-
шения (расстройства памяти, внимания и др.)
лёгкой степени подверглись полной редукции,
а умеренные перешли в категорию лёгких.

Касаясь  ЭЭГ данных, то необходимо от-
метить, что частота выявления выраженных
признаков нарушения БЭА головного мозга
снизилась с 44 до 12%, а очаговые изменения
регрессировали полностью. Определенной
динамике подверглись и липидные фракции:
ОХ снизился на 40%, ТГ  на 41, ХС ЛПВП по-
высился на 15%, ХС ЛПНП снизился на 16%,
а ХС ЛПОНП  на 15 % , КаХС также на 15 %
(р<0,05 для всех значений). В целом показате-
ли липидного спектра крови после лечения
приблизились к нормативным.

Принцип проведения лечебных мероприя-
тий во второй группе был аналогичным пер-
вой, то есть индап назначался без титрова-
ния, вальсартан - титрованием. Вторая груп-
па отличалась от первой тем, что здесь вмес-
то нимодипина использовался L-аргинин.

По гипотензивному эффекту группы дос-
товерно не различались, целевого уровня АД
удалось достигнуть в обеих группах.

Что касается неврологического статуса, то
регресс (или уменьшение) как субъективной,

так и объективной симптоматики достиг 84%
(р<0,01). В отличии от первой группы - во вто-
рой параметры нейропсихологических (ког-
нитивных) расстройств оказались в лучшем
варианте, чем в первой группе: так, по дан-
ным теста ММSЕ, положительная динамика
проявилась в росте на 5 баллов, показатели
БТЛД - на 4,3 балла, динамика TPZ - в 1,5
кратном улучшении; в тоже время во 2-й груп-
пе они приросли соответственно на 14 и 12
баллов, а  показатели TPZ  улучшились в 4 ра-
за. Эти данные ещё раз указывают на то, что
L-аргинин являясь донатором азота - выпол-
няет эффективную медиаторную функцию.

Лучшей была динамика и ЭЭГ паттернов:
нормализация ЭЭГраммы наступила у 16%
больных (что также больше на 4%), а регресс
умеренной патологии у 22% (р<0,05). Очаго-
вые нарушения регрессировали полностью.

Касаясь биохимических показателей, сле-
дует отметить, что они в отличии от динамики
психологического статуса, нейрофизиологи-
ческих данных были менее демонстративными
во 2-й группе, хотя группы различались только
одним препаратом. На наш взгляд это объяс-
няется тем, что 1-ая группа в комплексе лече-
ния получила антагонист кальция нимотоп, ко-
торый как и другие АК дигидропиридинового
ряда обладает свойством потенцирования дей-
ствия гиполипидемических препаратов, что
подтверждается и литературными данными.
Так, в многоцентровом, плацебо контролируе-
мом исследовании АSСОТ показано, что когда
статины сочетались с амлодипином, было заре-
гистрировано снижение риска ишемического
инсульта на 40%. Тогда как в исследованиях,
где статины не сочетались с АК, результаты
были намного ниже: по результатам САRЕ - на
31%, HPS - на 27%, LIPID - на 19%.

Однако возвращаясь к показателям липид-
ного спектра крови во 2-й лечебной группе,
надо отметить, что разница между данными
этой и 1-ой группы была статистически мало-
достоверной. Как было сказано, 2-я группа
отличалась тем, что на фоне базисной тера-
пии получала L-аргинин. Он благоприятно
влиял на неврологическую, психологическую
сферы и особенно на функциональную актив-
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ность головного мозга. Это объясняется тем,
что препарат обладает не только эндотелийп-
ротективным свойством, но и, будучи дона-
тором оксида азота, восполняет в ЦНС его
дефицит, как одного из нейромедиаторов. 

Как показали результаты наших исследова-
ний и сопоставление их с данными литературы,
успех проведённого комплексного лечения зак-
лючается в роли базисной терапии, включаю-
щей в себя антигипертензивные, антиагрегант-
ные и гиполипидемические препараты [1, 4, 5].

Таким образом, на основании проведённых
нами исследований и анализа литературы, мож-
но сделать заключение, что при подборе АГТ
для лечения больных ГБ с ХЦВО нужно отда-
вать предпочтение препаратам, имеющим це-
ребропротективную активность. Это прежде
всего сартаны (вальсартан) и тиазидые диуре-
тики (индапамид). Комбинация их с нимото-
пом или L-аргинином потенцирует нейропро-

текцию, что усиливает шанс повышения эффек-
тивности терапии и профилактики инсульта.

Заключение. Терапия ГБ с ХЦВО должна
быть комплексной, состоять из базисных и
нейротропных препаратов.

1. Из числа гипотензивных средств пред-
почтение заслуживают сартаны (вальсартан)
и тиазидые диуретики (индапамид), посколь-
ку они обладают не только гипотензивными,
но и нейропротективными свойствами.

2. Включение в комплекс лечения нейрот-
ропных препаратов необходимо проводить
дифференцированно: при наличие неврологи-
ческих симптомов и когнитивных расстройств
предпочтительным представляется донатор ок-
сида азота - L-аргинин восполняющий в ЦНС
его дефицит (как один из нейромедиаторов).

3. Применение нимотопа на фоне базисных пре-
паратов способствует повышению эффективности
базисной терапии и профилактики инсульта.
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ХЦЛАСЯ

АРТЕРИАЛ ЩИПЕРТЕНЗИЙА ИЛЯ ХРОНИКИ СЕРЕБРОВАСКУЛЙАР ХЯСТЯЛИКЛЯРИН
КОМПЛЕКС МЦАЛИЪЯСИНИН ЕФФЕКТИВЛИЙИ

Н.У.Махкамова, Г.А.Хамидуллайева
Республика ихтисаслашмыш кардиолоэийа мяркязи, Дашкянт, Юзбякистан 

Сереброваскулйар хястяликлярин хроники формалары сябяби ясасян артериал щипертензийа олан ъидди аьырлашмалара
малик олдуьуна вя йцксяк сявиййядя йайылмасына эюря актуал тибби вя сосиал проблемдир. Еркян диагностика вя
комплекс патоэенетик мцалиъя кяскин дамар щадисяляринин профилактикасынын ясасыны тяшкил едир.
Тядгигатын мягсяди щипертонийа хястялийи олан пасийентлярдя антищипертензив вя нейрометаболик мцалиъя фонун-
да сереброваскулйар позулмаларын динамикасыны гиймятляндирмяк олмушдур.
Тядгигатын материал, метод вя протоколу. Артериал щипертензийанын (АЩ) орта даваметмя мцддяти 10,7±6,7 ил
олан, сереброваскулйар аьырлашмалара малик, щяр ики ъинсдян ибарят 75 АЩ хястя (орта йаш 55,6±9,8 йаш) мца-
йиня едилмишдир. Ики мярщялядя кардиоложи, невроложи вя психоложи тядгигатлар, артериал тязйигин суткалыг монито-
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ринги, ганда липид спектринин мцайиняси апарылмышдыр - Ы мярщяля - илкин эюстяриъиляр, ЫЫ мярщяля - цч ай сонра.
Нятиъяляр. Бцтцн хястяляря базис мцалиъя кими диуретик индапамид (2,5 мг/с), клопидогрел (75 мг/с), аторваста-
тин (20 мг/с) тяйин едилмишдир. Биринъи група (н=37) нейропротексийа мягсяди иля селектив антиспастик тясиря ма-
лик калсиум антагонисти нимодипин ялавя едилмишдир. Икинъи група ися базис терапийадан башга азот оксидинин
донатору олан Л-карнитин (н=38) 100 мл венадахли дамъы иля Н10 тяйин едилмишдир. Икинъи групда когнитив фун-
ксийаларын параметрляри биринъи групла мцгайисядя даща йахшы олмушдур. Липид фраксийаларынын тядгиги дя
мцсбят динамика эюстярмишдир, амма диэяр групла мцгайисядя статистик дцрцст олмамышдыр.
Нятиъя. АЩ заманы сереброваскулйар хястяликлярин мцалиъяси комплекс олмалыдыр.
Ачар сюзляр: сереброваскулйар хястяликляр, щипертонийа хястялийи, щипотензив мцалиъя, нейропротексийа.

SUMMARY

EFFICIENCY COMPLEX THERAPY OF CHRONIC CEREBROVASCULAR
DISEASES WITH ARTERIAL HYPERTENSION

N.U.Mahkamova, G.A.Khamidullaeva
Republican Specialized Center of Cardiology, Tashkent, Uzbekistan

Chronic forms of cerebrovascular disorders are current medical and social problem because of the high preva-
lence and severe consequences, basically caused by essential hypertension.
Purpose of the study. Evaluate the dynamics of cerebrovascular disorders at patient with essential hyperten-
sion against a background antihypertensive and neurometabolic therapy.  Material and methods and proto-
col of the study. 75 patients AH are studied with CVC (cerebrovascular complication) (the average age
55.6±9.8 years), of both sexes, with average duration AH 10.7±6.7 years. The studies carried out of cardio-
logic, neurological, psychological status and cognitive, daily monitoring AH, study lipid spectrum of blood
in 2 stages: I stage - a initial data, II stage - 3 months.
Results: All patients as base therapy got diuretic indapamid (2.5мg/day) and valisartan (80мg/day), clopidogrel
(75 mg/day), atorvastatin (20 mg/day). In the first group (n=37) for the aim neuroprotection was fixed antag-
onist calcium with selective antispastic   action - nimodipin. In the second group base therapy was comple-
mented with L-arginine (n=38) in dose 100 ml intravenous, droplet №10. Unlike the first group - in the second
cognitive parameters of CVC turned out to be in the best variant, than in the first group. The certain dynam-
ic were subjected to and lipidic factions, but difference between data 2 groups was a statistical unlikely. 
Conclusion. Therapy of HD with HCVC must be complex. 
Keywords: cerebrovascular disorders, essential hypertension, antihypertensive therapy, neuroprotection.
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Introduction. Stroke Registry Program was
proposed by WHO in 1971 [1]. Stroke Registry is
source of reference for investigation of effective-
ness of prevention and treatment measures
against Cerebrovascular Accidents (CVA) and
relevant epidemiologic situation in a specific
region. Stroke Registry assists with evaluation of
medical and socio-economic damages of strokes,
quality of patient management system, and need
for rehabilitation measures in a specific region,
as well as identification of main risk factors in
regions and specific corrective actions [2].

First study of epidemiologic situation regard-
ing stroke in Azerbaijan was initiated in mid- 80s
of last century collaboratively by USSR
Academy of Medical Sciences (AMS), Scientific-
Research Institute of Neurology (SRIN) and
Russian Federation Ministry of Health Russia
Scientific-Research Center for Preventive
Medicine. The research was implemented in 6
cities of 3 regions of Russia, which included
Leningrade (currently Saint-Petersburg) and
Moscow from European Region; Baku and
Tbilisi from Caucasus; and Irkutsk and
Novosibirsk from Siberia. The study was con-
ducted by neurologists and cardiologists, simul-
taneously. 14 730 patients were enrolled into the
study. Neurology section of the study was con-
ducted by neurologists from above-mentioned
cities who received training in USSR AMS SRIN
and included a survey using standard question-
naire and neurologic assessment, which allowed

diagnosing all main vascular disorders [3]. An
increasing trend in prevalence of stroke from
west to east: lowest rates were observed in
Moscow and Saint-Petersburg, whereas Baku
and Tbilisi occupied mid-position amongst
investigated regions [3].

Application of population-based epidemiologic
Stroke Registry was initiated in several regions of
Azerbaijan since 2007 with the aim of studying epi-
demiologic and clinical features of stroke in
Azerbaijan, as well as evaluation of its manage-
ment issues. Major trends of stroke in Siyazan
region was studied in 2007-2009 using Stroke
Registry. Patient Evaluation Form was developed
for stroke cases entered into Stroke Registry
Database. Incidence, mortality and lethality rates
of stroke were studied. Prevalence rate of risk fac-
tors of stroke among patients were also deter-
mined. Based on data from Siyazan Region
Statistics Office as of 01 Jan 2001, population of the
region consisted of 37 201 persons and this number
reached 37 654 based on the conclusions of
Registration of Population in Azerbaijan Republic,
2009. 49.16% of population consisted of males and
50.84% of females. 65.6% and 34.4% of population
reside in urban and rural areas, respectively.

The study encompassed all primary and recur-
rent strokes in Siyazan region. The diagnosis of
stroke was made based on patient history data
and neurologic and para-clinical evaluation
methods. The information related to stroke cases
was collected using call logs of Emergency
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76.9±3.2% of patients had ischemic stroke, 12.7±2.5% haemorragic stroke, and 2.3±1.1% subarachnoid hemorrhage. In
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Stations, call logs of polyclinics' field physicians,
admission and discharge logs of in-patient
healthcare facilities, physician outpatient and
medical assistant - and obstetrician office logs,
Regional Bureau of Medical Expertise, and
archive of Republican Clinical Hospital named
after Acad. M.Mirgasimov. Modified Rankin
Scale was used in order to assess functional sta-
tus of patients during the study.

Registry included all new cases and recurrent
strokes among permanent residents of the rele-
vant region, meeting following inclusion criteria:

1. A case meeting diagnostic criteria for stroke.
Based on WHO criteria, stroke is defined as
acutely developing focal and/or generalized cere-
bral neurologic symptoms occurring due to cere-
bral vascular disorder and lasting more than or
resulting in death within, 24 hours [4]. Therefore,
stroke caused by hematologic disorders, cerebral
trauma, or primary or metastatic tumors, as well
as subdural hematomas and transient ischemic
attacs (TIA) were not included in the study.

2. A registered stroke case was a permanent
resident of Siyazan region. If the patient was in a
different region or city at the time of stroke,
he/she was recorded in the Registry. Other region
or city residents who were in Siyazan at the time
of stroke were not entered into the Registry.

3. Stroke cases were generally reported among
the individuals in the age group of 25 years and
above.

4. Cases had to be identified and diagnosed
within 28 days following occurrence of stroke.

5. Short time interval between first symptoms and
death (less than 2 hours); unavailability of clinical
data related to patient status prior to death; death
cases were not recorded as stroke in the absence of

clinical data confirming diagnosis of stroke.
A case was registered as primary if he had a first

stroke in his lifetime and as a recurrent if this
occurred in a patient with previous history of stroke.

In order to differentiate between primary and
recurrent stroke and lethal and non-lethal stroke,
it is important to know the time passed since
occurrence of stroke. If stroke occured within 28
days after first occurrence of stroke, this was
reported as continuation of primary stroke,
whereas those occurring later than 28 days fol-
lowing first occurrence of stroke, were reported
as recurrent stroke.

In addition, lethal and non-lethal strokes are
differentiated. If a stroke causes death within 28
days after onset, this was reported as lethal
stroke, whereas survivals after 28 days were con-
sidered as non-lethal stroke.

Statistical analysis. Disease intensity and exten-
sity, as well as standard rates per 1000 population
were calculated using variation statistics direct
standardization method. Age standards were
selected based on Siyazan region population and
WHO proposed world standard for 2000-2025.
Differences between standard rates calculated for
individual regions were assessed statistically.
Results with CI of 95-99.9% (p<0.05-0.001) were
considered statistically significant [5]. Calculations
were performed in Microsoft Excel spreadsheet.

Results. 173 stroke cases were registered in
Siyazan region using Stroke Registry program
during 3 years (01.01.2007-31.12.2009). Here,
recurrent stroke cases in the same individuals were
also registered. Of these 85 cases comprised of
males (49.1±3.8%) and 88 of females (50.9±3.8%).
Age interval of patients was 25-91. Average ages
of stroke patients are presented in Table 1.

Table 1
Average age of stroke patients in Siyazan region (2007-2009)

Note: p>0.05; in comparison with each other.
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As seen from the Table 1, average ages of
stroke cases for the study period did not demon-
strate statistically significant differences.

76.9±3.2% of stroke cases were ischemic strokes
(133 cases), 15.0±2.7% were hemorrhagic strokes
(26 cases), 12.7±2.5% intracerebral hemorrhage (22
cases) and 2.3±1.1% subarachnoid hemorrhage
(SAH) (4 cases) (Table 2). 8.1±2.1% (14 cases) of
cases were diagnosed as TIA. Ischemic-hemorrhag-
ic stroke ratio was 5.1:1, which was higher than the
ratio observed among patients hospitalized in Baku
in 2001-2004 (4.43:1, 4.61:1, 3.03:1 and 3.47:1,
respectively) [6]. Among ischemic strokes,
75.9±3.7% (101 case) were located in carotid sys-
tem and 21.1±3.5% (28 cases) in vertebro-basilar
system. 3.0±1.5% (4 cases) of ischemic strokes
located in both systems. Among ischemic strokes
located in carotid system, 54.5±5.0% (55 cases)
occurred in right and 45,5±5,0% (46 cases) in left
internal carotid artery system.

Table 2.
Percentages of various clinical forms of stroke

in Siyazan region (2007-2009)

Percentages of male and female patients
among ischemic stroke cases were 50.4±4.3% (67
cases) and 49.6±4.3% (66 cases), respectively.
These figures for males and females among hem-
orrhagic stroke cases were 45.5±10.6% (10 cases)
and 54.5±10.6% (12 cases), respectively. Mean
age for ischemic and hemorrhagic stroke cases
was 65.8 and 56.7, respectively.

Of ischemic stroke cases, 3 were of young
(2.3±1.3%) (<45) and 130 of older (97.7±1.3%)
ages (>45). Of hemorrhagic stroke cases (includ-
ing SAH) 4 were young (15.4±7.1%) and 22 were
old (84.6±7.1%).

Minor ischemic stroke was reported in
3.8±1.66% of ischemic stroke cases. Mean age
was 45-55 for all of these patients.

Of ischemic stroke cases, 27.7±3.4% (48 cases)
resided in rural and 72.25±3.5% (125 cases) in
urban areas. 80.9±3.0% (140 cases) of patients
had primary stroke and 19.1±3.0% (33 cases)
had recurrent stroke. Among primary strokes,
percentages of male and female patients were
47.1±4.2% (66 cases) and 52.9±4.2% (74 cases),
respectively. 74.3±3.7% (104 cases) of primary
strokes were of ischemic and 16,4±3,1% (23
cases) of hemorrhagic origin. In 9,3±2,5% (13
cases) of primary stroke cases it was impossible
to determine clinical form of the disease.

Among recurrent strokes, 57.6±8.6% (19 cases)
comprised of males and 42.4±8.6% (14 cases) of
females. 87.9±5.7% of recurrent strokes (29 cases)
had ischemic and 9.1±5.0% (3 cases) hemorrhagic
stroke. In this group, 3.0±2.97%  of cases (1 case)
was diagnosed as undifferentiated stroke.

As regards to risk factors, it was determined,
that 51 cases (29.5±3.5%) had 1, 58 cases
(33.5±3.6%) had 2, 47 cases (27.2±3.4%) had 3,
and 14 cases had 4 or more risk factors. In 3 cases
(1.7±1.0%) risk factors were not determined. Of
those who had 1 risk factor, 52.9±6.99% (27 cases)
were females and 47.1±6.99% (24 cases) were
males. These figures for those who had 2 risk fac-
tors were 39.7±6.4% (23 cases) and 60.3±6.4% (35
cases) for males and females, respectively. In the
groups who had 3 or 4 (or more) risk factors, the
percentage of males and females were 53.2±7.3%
(25 cases) and 46.8±7.3% (22 cases); 92.9±6.9%
(13 cases) and 7.1±6.9% (1 case), for males and
females, respectively.

Among ischemic stroke cases, 29 patients
(21.8±3.6%) had 1, 46 (34.6±4.1%) had 2, 42
(31.6±4.0%) had 3, and 13 (9.8±2.6%) had 4 or
more risk factors. In 2.3±1.3% of cases (3 cases)
who had ischemic stroke, it was impossible to
determine risk factors. Among ischemic stroke
cases, percentages of males and females were as
follows: cases with 1 risk factor - 48.3±9.3% (14
cases) males, 51.7±9.3% (15 cases) females; cases
with 2 risk factors: 41.3±7.3% (19 cases) males,
58.7±7.3% (27 cases) females; cases with 3 risk
factors: 52.4±7.7% (22 cases) males, 47.6±7.7%
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(20 cases) females; cases with 4 or more risk fac-
tors: 92.3±7.4% (12 cases) males and 7.7±7.4% (1
case) females.

Among hemorrhagic stroke cases, 14 patients
(53.85±9.8%) had 1, 8 (30.8±9.1%) had 2, 3
(11.5±6.3%) had 3, and 1 (3.85±3.8%) had 4 risk
factors. Gender composition of hemorrhagic
stroke cases grouped by number of risk factors
present was as follows: cases with 1 risk factor:
50.0±13.4% (7 cases) males, 50.0±13.4% (7 cases)
females; cases with 2 risk factors: 37.5±17.1% (3
cases) males, 62.5±17.1% (5 cases) females; cases
with 3 risk factors: 66.7±27.2% (2 cases) males,
33.3±27.2% (1 case) females. 4 risk factors were
identified in one male patient.

In minor ischemic strokes, 20.0±17.9% (1
case) had 1, 40.0±21.9% (2 cases) had 2, and
40.0±21.9% (2 cases) had 3 risk factors.

In recurrent strokes, 18.2±6.7% (6 cases) had
1, 27.3±7.8% (9 cases) had 2, 51.5±8.7% (17
cases) had 3, and 3.0±2.97% (1 case) had 4 or
more risk factors.

88.4±2.4% (153 cases) of patients were suffer-
ing from hypertension. In this group, 54.9±4.0%
were females (84 cases) and 45.1±4.0% were
males (69 cases). In several foreign studies, it was
shown that contribution of high blood pressure
as a risk factor in stroke cases ranges between 32
to 80% [7]. This figure is even higher in Belarus,
being 93.4% [8]. In studies conducted in Russia
using Stroke Registry approach, it was also iden-
tified, that hypertention shows a high percentage
among stroke cases: among able-bodied popula-
tion, 80.5% in Perm [9], 91.6% in Kemerovo [10],
and 80% and 90% among males and females,
respectively, in Ufa [11].

37.0±3.7% (64 cases) of all patients suffered
from ischemic heart diseases (IHD), of which
9.8±2.3% (17 cases) had angina pectoris, and
27.2±3.4% (47 cases) had chronic ischemic heart
disease. Of those who had chronic ischemic heart
disease, 23.7±3.2% (41 cases) was diagnosed with
atherosclerotic cardiosclerosis, 3.5±1.4% (6
cases) with post-infarctus cardiosclerosis. It was
identified, that IHD occurs more frequently
among males than in females: 53.1±6.2% (34
cases) and 46.9±6.2% (30 cases) respectively.

Of those suffering from heart diseases,

6.9±1.9% (12 cases) had cardiac fibrillation and
0.6±0.6% (1 case, male) had heart malformation.
Atrial fibrillation was more prevalent among
females (75.0±14.8%, 9 cases).

Diabetes mellitus was identified in 19.1±3.0%
(33 cases) of patients. This finding exceeds dia-
betes findings in several regions of Russia:
Ulyanovsk (16.3%) [12], Seversk (15.9%) [13],
Yakutsk (11.9%) [14], and Kemerovo (14.73%)
[10]. 60.6±8.5% of diabetes patients were females
(20 cases) and 39.4±8.5% (13 cases) were males.

12.7±2.5% (22 cases) of stroke patients suf-
fered from hypercholesterolemia and 9.8±2.3%
(17 cases) had acute or chronic psychoemotional
stress. 18.2±8.2% (4 cases) of those who had
hypercholesterolemia were females and
81.8±8.2% (18 cases) were males. 64.7±11.6% (11
cases) of patients with psychoemotional stress
were females and 35.3±11.6% (6 cases) were
males.

12.1±2.5% (21 cases) of patients had TIAs in
history. Of these, 61.9±10.6% (13 cases) were
females and 38.1±10.6% (8 cases) were males.
Upon investigation of pernicious habits, it was
identified, that 18.5±3.0% (32 cases) were smok-
ing and 7.5±2.0% (13 cases) consumed alcohol.
All of the cases with pernicious habits comprised
of males.

80.0±17.9% (4 cases) of patients with minor
ischemic stroke had hypertension. Other risk fac-
tors included dyslipoproteinemia, IHD, smok-
ing, and alcohol abuse.

Among recurrent strokes, 30.3±8.0% (10
cases) had stroke within a year after first stroke,
33.3±8.2% (11 cases) within 2 years, 18.2±6.7%
(6 cases) within 3 years, and 15.2±6.3% (5 cases)
within 4 or more years. It was not possible to
determine the time interval between primary and
recurrent strokes only in one patient (3.0±2.97%
of recurrent strokes).

During acute period, 62 patients (35.8±3.7%)
received in-patient treatment and 111 cases
(64.2±3.7%) were treated at home for various
reasons. Average number of hospitalization days
per case was 14.6. Of those who received in-
patient treatment, 41 (66.1±6.0%) were hospital-
ized in the city of residence, 19 (30.7±5.9%) in a
different city (mainly Baku), and 2 (3.2±2.2%)
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abroad (Russian Federation) due to being at that
location at the time of disease onset.

Only 36.42±3.7% of patients received primary
care within first 6 hours since disease onset. 60%
of patients received primary care by a neurolo-
gist. Other patients were initially treated by an
emergency care physician (13.3±2.6%), general
practitioner (9.8±2.3%), and etc. Of those

patients who received in-patient care, 53.2±3.8%
were hospitalized within first 6 hours since dis-
ease onset. As expected, a positive association
between time elapsed until hospitalization and
outcomes of stroke was determined.

31.8±3.5% (55 cases) of stroke cases died at
acute period. Overall, 32.7±6.3% of stroke cases
were rural and 67.3±6.3% urban population.

As seen from Fig. 1, mortality rate among
cases treated at home was higher (36.9±4.6%)
than those receiving in-patient care (22.6±5.3%)
(p<0,05).

Among 118 survivals, 54 (45.8±4.6%) had dis-
ability of mild degree and 64 (54.2±4.6%) of
severe degree.

Of 48 rural residents with stroke, 18
(37.5±7.0%) died in acute period. All death cases
where those who received home-care. Of 125
urban residents with stroke, 37 (29.6±4.1%) died

in acute period, of which 37.8±8.0% (14 cases)
had received in-patient and 62.2±8.0% (23 cases)
home-care.

22.9±6.1% (11 cases) of rural residents with
stroke received in-patient care and in-patient
lethality was 0%. 40.8±4.4% (51 cases) of urban
population with stroke received in-patient care
and in-patient lethality was 27.5±6.3% (14
cases).

Analysis of epidemiologic features of stroke in
2007-2009 is presented in Table 3. below.

Fig. 1. Mortality rate among stroke cases in Siyazan region, % (2007-2009)

Table 3
Main epidemiologic characteristics of stroke (2007-2009)
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As seen in Table 3. incidence rate for stroke
demonstrates an increasing trend by years, reach-
ing peak numbers in 2009 (1.75±0.2‰). However,
such positive trend has not shown a statistically
significant difference (p>0.05). As table illus-
trates, peak incidence rate among urban popula-
tion was observed in 2009, being 2.1±0.3‰. Peak
incidence rate among rural population was
observed in 2008, being 1.56±0.4‰. When com-
paring overall incidence among urban and rural
population, it becomes obvious that this figure
was higher among urban population in 2007 and
2009 and in 2008 among rural population. During
the period of study, overall incidence among male
patients remained stable. However, it demonstrat-
ed an increasing trend among females reaching
peak level in 2009 (2.0±0.3‰).

Stroke -related mortality rate was lowest in 2008,
being 0.4±0.1‰ and highest in 2009, being
0.6±0.1‰. Stroke-related lethality was also lowest in
2008 (27.3±6.0%) and highest in 2007 (34.6±6.6%).

3 year-average of epidemiologic features
(overall incidence, mortality and lethality):

- Overall stroke incidence - 1.55±0.1‰;
- Overall stroke incidence among urban popu-

lation - 1.68±0.15‰;
- Overall stroke incidence among rural popu-

lation - 1.25±0.18‰;
- Overal stroke incidence among males -

1.52±0.17‰;
- Overall stroke incidence among females -

1.57±0.17‰;
- Primary stroke incidence - 1.24±0.1‰;
- Recurrent stroke incidence - 0.29±0.05‰;
- Overall stroke incidence rate for iscaemic

stroke - 1.18±0.1‰;
- Overall stroke incidence  rate for hemor-

rhagic stroke - 0.22±0.04‰;
- Stroke-related mortality - 0.49±0.07‰;
- Stroke-related lethality - 31.8±3.5%.
When standardizing overall population of

Siyazan region, average standardized 3-year inci-
dence rate by age among urban population was
1.64±0.2‰ (males - 1.73±0.2‰, females -
1.58±0.2‰) and 1.31±0.2‰ (males - 1.16±0.25‰,
females - 1.44±0.27‰) among rural population.
Standardized mortality rate for urban and rural pop-
ulation were 0.47±0.08‰ (males - 0.5±0.1‰, females

- 0.46±0.1‰) and 0.53±0.1‰ (males - 0.32±0.1‰,
females - 0.73±0.19‰), respectively. No statistically
significant difference was identified when comparing
these findings. Based on international standard pro-
posed by WHO for the years of 2000-2025, stan-
dardized incidence rate was 2.0±0.1‰ (2.0±0.2‰
and 1.9±0.2‰ for males and females, respectively).
This number was 2.24±0.2‰ and 1.85±0.2‰ among
urban and rural population, respectively.
Standardized mortality rate was 0.57±0.07‰ (males
- 0.6±0.1‰ and females - 0.55±0.1‰). This number
was 0.59±0.09‰ and 0.76±0.14‰ among urban and
rural population, respectively.

The following conclusion may be made when
comparing these data with standardized findings
(based on world standards) of other studies con-
ducted in various regions of the World. Overall inci-
dence is higher in the following regions of the world
in comparison to our findings, being 3.99‰ (males
4.74‰ and females 3.47‰) in Seversk, RF (2002)
[15]; 3.44‰ among males and 2.94‰ among females
in Novosibirsk, Russia [4]; 3.41‰ in West Ukraine
[16]; 2.62‰ among rural population of Bengal, India
and 1.05‰ among urban population of Calkutta,
India (90's) [17]; and 4.17‰ among males and 3.29‰
among females in Oyabe, Japan (1991) [18].

Overall incidence rate is lower in the following
regions of the world in comparison to our findings:
1.33‰ (males 1.69‰ and females 1.1‰) in
Ulyanovsk, RF (01.11.2004-31.10.2006) [12]; 1.62‰
(males 1.82‰ and females 1.52‰) in Nalchik
(01.01.2003-31.12.2004) [19]; 1.05‰ among urban
population of Calkutta, India (90's) [17]; 0.9% and
0.55% respectively among males and females in
Nablus, Palestine (Sep, 2006-Aug, 2007) [20].

In conclusion, this study is the first contribu-
tion from the northern Azerbaijan area border-
ing the Caspian sea and is the first one allowing
to determine sufficiently clear picture of main
characteristics of stroke cases among population
of Siyazan region, as well as exploring rates for
main epidemiologic features of stroke using tech-
niques meeting requirements of massive epidemi-
ologic studies. To our opinion, findings related
to risk factors contributing to stroke may assist
in developing scientifically justified complex
measures for prevention of stroke and improving
efficiency of related patient management system.
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АЗЯРБАЙЪАНЫН СИЙЯЗЯН РАЙОНУНДА ИНСУЛТ РЕЭИСТРИНИН СОН НЯТИЪЯЛЯРИ

1Ширялийева Р.К., 1Ялийев Р.Р., 1Щясянов Р.Л., 2Криеэер Д.W.
1Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдярмя Институту, синир хястяляри кафедрасы,

Бакы, Азярбайъан;
2Копенщаэен университети, Копенщаэен, Данимарка

Тягдим едилмиш мягалядя инсулт реэистри методу иля 2007-2009-ъу илляр ярзиндя Сийязян районунда инсултун ясас
епидемиоложи эюстяриъиляри (хястялянмя, йайылма, юлцм вя леталлыг) тядгиг едилмишдир. Тядгигат апарылан илляр яр-
зиндя 173 инсултлу хястя гейдиййата алынмышдыр. Хястялярин орта йаш щядди 65,2 йаш олмушдур. Хястялярин
76,9±3,2% ишемик инсултла, 12,7±2,5%-и щеморраэик инсултла вя 2,3±1,1%-и субарахноидал гансызма иля гейдий-
йата эютцрцлмцшдцр. Инсултларын 8.1±2.1%-дя инсултун формасыны диференсиасийа етмяк мцмкцн олмамышдыр.
Инсултла цмуми хястялянмянин орта иллик эюстяриъиси 1,55‰, илкин инсултла хястялянмя - 1,24‰, тякрар инсултла
хястялянмя - 0,29‰, юлцм - 0,49‰, леталлыг - 31,73% олмушдур. Риск факторлары юйряниляркян мялум олмушдур
ки, артериал щипертензийа (88,4±2,4%), цряйин ишемик хястялийи (37,0±3,7%), сигарет чякмя (18,5±3,0%), дислипи-



демийа (12,7±2,5%), шякярли диабет (19,1±3,0%), анамнездя транзитор ишемик щямля (12,1±2,5%), психоемо-
сионал эярэинлик (9,8±2,3%), алкощолдан суиистифадя (7,5±2,0%) хястяляр арасында даща чох раст эялиниб.
Ачар сюзляр: инсулт, реэистр, епидемиолоэийа, хястялянмя, юлцм, леталлыг, риск амилляри.

РЕЗЮМЕ

ИТОГОВЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ РЕГИСТРА ИНСУЛЬТА
В СИЯЗАНЬСКОМ РАЙОНЕ АЗЕРБАЙДЖАНА 

1Ширалиева Р.К., 1Алиев Р.Р., 1Гасанов Р.Л., 2Кригер Д.В.

1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,
кафедра нервных болезней, Баку, Азербайджан;

2Копенгагенский университет, Копенгаген, Дания.

В предложенной статье с помощью метода Регистр Инсульта были изучены основные эпидемиологи-
ческие показатели мозгового инсульта (заболеваемость, смертность и летальность) в 2007-2009 гг. сре-
ди населения Сиязаньского района Азербайджана. В течение этого периода в Сиязаньском районе бы-
ло зарегистрировано 173 случая мозгового инсульта. Средний возраст больных перенесших инсульт
составил 65,2 года. 76,9±3,2% (133 больных) всех инсультов составили ишемические инсульты,
12,7±2,5% геморрагические инсульты и 2,3±1,1% субарахноидальное кровоизлияние. В 8,1±2,1% слу-
чаев клиническая форма инсульта была не установлена. Трехлетний средний показатель общей забо-
леваемости составил 1,55‰, первичной заболеваемости 1,24‰, повторной заболеваемости 0,29‰,
смертности 0,49‰, летальности 31,73%. При изучения факторов риска мозгового инсульта было уста-
новлено, что наиболее частыми из них являлись артериальная гипертензия (88,4±2,4%), ишемическая
болезнь сердца (37,0±3,7%), сахарный диабет (19,1±3,0%), курение (18,5±3,0%), гиперхолестеринемия
(12,7±2,5%), транзиторные ишемические атаки в анамнезе (12,1±2,5%), психоэмоциональное напряже-
ние (9,8±2,3%), злоупотребление алкоголем (7,5±2,0%).
Ключевые слова: инсульт, регистр, эпидемиология, заболеваемость, смертность, летальность, факто-
ры риска.
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Антифосфолипидный синдром (АФС) - кли-
никоиммунологический симптомокомплекс,
включающий рецидивирующие тромбозы, при-
вычное невынашивание беременности, различ-
ные поражения нервной системы, тромбоцитопе-
нию, кожные изменения и др. [1, 2]. В связи с мно-
гообразием клинических проявлений АФС на се-
годняшний день -  междисциплинарная пробле-
ма, широко изучаемая во всем мире исследовате-
лями различных медицинских специальностей:
неврологами, ревматологами, кардиологами,
акушерамигинекологами, дерматологами и др.
[7-11]. Спектр клинических проявлений разнооб-
разен. Условно их можно разделить на невроло-
гические и неневрологические. Основные невро-
логические клинические проявления: тромботи-
ческие инфаркты, транзиторные ишемические
атаки, мультиинфарктная деменция, острая ише-
мическая энцефалопатия, эмболический инсульт,
венозные церебральные тромбозы, психозы, ког-
нитивные нарушения, псевдорассеянный скле-
роз, транзиторная глобальная амнезия, мигрень
и мигренозный инсульт, эпилепсия, хорея, геми-
баллизм, мозжечковая атаксия, спинальные син-
дромы (миелопатии, синдром Гийена-Барре,
синдром передней спинальной артерии) [5-6,15].

Перечисленные проявления АФС могут
встречаться как в отдельности, так и в различ-
ных сочетаниях. Необходимо помнить, что
АФС может манифестировать различными нев-
рологическими нарушениями [3-6,12]: мигренью
- 20%, инсультом - 19,8%; транзиторной ишеми-
ческой атакой - 11%; эпилепсией - 7%; псевдо-
рассеянным склерозом - 2,5%; хореей - 1,3%. С

клинической точки зрения для диагностики нев-
рологических нарушений, обусловленных
АФС, важна комплексная оценка анамнестичес-
ких, клинических и лабораторных данных, что
позволит правильно поставить диагноз и своев-
ременно назначить патогенетическую терапию.

Цель исследования: провести ретроспек-
тивный анализ неврологических нарушений у
ревматологических больных на предмет
выявления возможности развития у них анти-
фосфолипидного синдрома. 

Материал и методы исследования. За послед-
ние 5 лет на базе клиник АГМИ было проведено
ретроспективное обследовано 95 человек в воз-
расте от 15 до 63 лет из числа больных с различ-
ными поражениями центральной нервной систе-
мы (ЦНС) и периферической нервной системы
(ПНС) неуточненного генеза на фоне коллагеноз-
ных заболеваний. Проводился анализ историй
болезней кардиологии и ревматологии с подроб-
ным анализом следующих показателей: частота
неврологических расстройств, их клинически
проявления, время возникновения, течение и др. 

Результаты исследования и обсуждение. У 63
пациентов (52 женщины, 11 мужчин) данной
группы были выявлены некоторые виды пора-
жений нервной системы (НС), которые  нам
удалось связать с возможным АФС и выделить
их в отдельные формы. Так, были диагности-
рованы цереброваскулярные нарушения в виде
ишемических инсультов у 38 (60%) и ТИА у 7
больных (11%), мигренозные головные боли - у
5 (7,9%), эпилептический синдром - у 3 (4,7%),
синдром Рейно - у 3 (4,7%), синдром Гийена-
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Барре - у 1 больного (1,5%), гиперкинетический
синдром - у 2 больных (3,1%), сосудистая де-
менция - у 1 (1,5%), синдромы: паркинсонизма
- у 1 больного (1,5 %), миастении - у 1 (1,5 %),
рассеянного склероза - у 1 больного (1,5 %).

У всех выявленных больных нами запланиро-
вано проспективное исследование на предмет
выявления АФС у них. Данный проект составил
целевую основу следующего этапа нашего исс-
ледования. Как известно, для подтверждения
антифосфолипид ассоциированных васкулопа-
тий, приводящих к поражению НС, необходимо
использовать международные критерии диаг-
ностики АФС и всем больным определять аКЛ,
ВА, антитела к b2гликопротеину I. Общеклини-
ческое обследование должно включать обяза-
тельный развернутый анализ крови, определе-
ние показателей фибриногена, пробы на актив-
ность ревматизма, LE клетки, а также для подт-
верждения или исключения вторичного АФС
определять  антиядерные антитела к ДНК.

Отобранных в исследуемую группу больных
объединяло сочетание неврологических нару-
шений с другими неневрологическими прояв-
лениями АФС, выявленными либо в результа-
те углубленного сбора анамнеза (с акцентом на
акушерский анамнез у женщин, выяснением
проявлений перенесенных ранее системных за-
болеваний, заболеваний сердца, почек, сосу-
дов, имеющиеся очаги хронической вирусной
или бактериальной инфекции др.), либо с по-
мощью дополнительного обследования. У
женщин в 92% случаев встречались спонтан-
ные выкидыши и внутриутробная гибель пло-
да. У 50 больных (79%) на коже было выявлено
livedoreticularis, тромбозы вен нижних конеч-

ностей отмечены у 12 больных (19%), наруше-
ние кровообращения в артериях глаза - у 2
(3%), тромбоцитопения - у 12 больных (19%).

Таким образом, антифосфолипидассоцииро-
ванные поражения ЦНС и ПНС характеризова-
лись чрезвычайным многообразием, но при этом
все поражения НС сочетались с другими ненев-
рологическими проявлениями АФС. Предполо-
жительно, что это будет иметь в последующем
свое  иммунологическое подтверждение в виде
выявленных антифосфолипидных антител (аКЛ,
и/или ВА, и/или антитела к b2гликопротеину I).

На наш взгляд, остается важным дальнейшее
изучение неврологических проявлений АФС,
их лабораторных показателей и дифферен-
циально-диагностических особенностей, что, в
свою очередь, будет способствовать правиль-
ному установлению диагноза и своевременно-
му назначению патогенетической терапии.

Выводы
1. Ретроспективный анализ неврологичес-

ких нарушений у ревматологических боль-
ных показал наличие неврологических расст-
ройств у 66 % больных.

2. Возможность развития у них антифосфо-
липидассоциированных поражений ЦНС и
ПНС подтверждается чрезвычайным много-
образием неврологическирасстройтсв и соче-
танием их с другими неневрологическими
проявлениями АФС.

3. Дальнейшее изучение неврологических
проявлений АФС, их лабораторных показа-
телей и дифференциально-диагностических
особенностей будет способствовать правиль-
ному установлению диагноза и своевремен-
ному назначению патогенетической терапии.
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ХЦЛАСЯ

РЕВМАТОЛОЖИ ХЯСТЯЛЯРДЯ АНТИФОСФОЛИПИД
СИНДРОМУНУН КЛИНИК ТЯЗАЩЦРЛЯРИ
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Антифосфолипид синдрому (АФС) тяйин етмяк мягсяди иля коллаэеноз хястяликляри фонунда мяркязи вя периферик
синир системинин намялум эенезли мцхтялиф зядялянмяляри иля 95 няфяр ретроспектив тядгиг едилмишдир. Мяркязи си-
нир системини зядяляйян антифосфолипид ассосиасийа олунмуш васкулопатийалары тясдиг етмяк цчцн, АФС-ин диаг-
ностикасынын бейнялхалг мейарларына истинад етмяк, бцтцн хястялярдя кардиолипиня гаршы антиъимляри, ВА вя
б2гликопротеиня гаршы антиъимляри тяйин етмяк ваъибдир. АФС-ин сонракы невроложи симптомларыны, лаборатор
эюстяриъиляри вя диференсиал-диагностик хцсусиййятлярини тядгиг етмяк дя бюйцк ящямиййят кясб едир ки, бу да юз
нювбясиндя диагнозун дцзэцн гойулмасына вя заманында патоэенетик мцалиъянин тяйининя кюмяк едир.
Ачар сюзляр: антифосфолипид синдром, мяркязи синир системи, периферик синир системи.
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Retrospective examination of 95 patients with various impairments of the central and peripheral nervous system
of non-specified genesis on the background of collagenoses has been carried out with the object of revealing anti-
phospholipid syndrome (APhS). In order to confirm anti-phospholipid associated vasculopathies, leading to the
impairment of nervous system, it is necessary to use the international criteria of diagnosis APhS and to deter-
mine AKL, BA and antibodies to b2 glicoprotein in all patients. Futher investigations of neurological manifes-
tations of APhS, its laboratory findings and differential-diagnostic features are still remained to be important.
In it's turn, it will promote establishing exact diagnosis and timely administration of pathogenic therapy.
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В последние годы значительно возрос ин-
терес неврологов к проблеме сахарного диа-
бета (СД), что связано с рядом причин. Уве-
личилось число больных с поражением как
центральной, так и периферической нервной
системы, обусловленным СД, что связано со
стремительным ростом заболеваемости диа-
бетом  во всем мире и превращением его в
глобальную эпидемию. Диабетическая дис-
тальная симметричная сенсорно-моторная
полинейропатия (ДПН) - самый частый ва-
риант диабетической нейропатии, который
выявляется более чем у 50% больных с сахар-
ным диабетом (СД) 1-го и 2-го типа [5, 6]. Как
известно, дистальная симметричная диабети-
ческая полинейропатия сопровождается бо-
левым синдромом в 3-32%, значительно сни-
жающим качество жизни пациентов [15]. Час-
тота нейропатии у больных СД колеблется,
по данным разных исследователей, от 5 до
90% в зависимости от возраста, длительности
заболевания, тяжести СД и методов диагнос-
тики. Так, при использовании для диагности-
ки периферической сенсомоторной ДН элект-
ромиографии, частота выявления ДН возрас-
тает и достигает 70-90% [1].

Диабетическая нейропатия является аксо-
нальным поражением наиболее длинных нер-
вных волокон и потерей дистальной чувстви-
тельности по типу "носки-перчатки". Прояв-
ления болевого синдрома различны, выде-
ляют спонтанные и вызванные боли. Спон-
танные боли чаще всего бывают жгучими,

стреляющими, ноющими, могут быть дергаю-
щими, режущими, стягивающими. Часто воз-
никают парестезии, причиняющие неприят-
ные ощущения. Также эквивалентом боли яв-
ляются мышечные судороги в нижних конеч-
ностях, возникающими в икрах и бедрах.
Вызванные боли представлены аллодинией,
статической гипералгезией и динамической
гипералгезией на укол иглой. 

Причинами развития ДН служат как де-
компенсация углеводного обмена, так и дли-
тельность заболевания, пожилой возраст, ко-
мы в анамнезе, ожирение, артериальная ги-
пертония, гиперхолестеринемия, протеину-
рия [2, 6]. К прогрессированию поражения
нервной системы при СД могут приводить
хроническая почечная недостаточность и уре-
мия, а также другие сопутствующие заболева-
ния  (гепатит, гипотиреоз, анемия, опухоли,
дефицит витаминов группы B, заболевания
соединительной ткани и некоторые наследст-
венные болезни), а также интоксикации (ал-
коголизм).

Лечение полинейропатии должно быть
комплексным и комбинированным и вклю-
чать в себя препараты, направленные на все
стороны развития процесса. Лечение перифе-
рической ДН принято разделять на патогене-
тическое и симптоматическое [16]. Патогене-
тическая терапия включает:

- мероприятия, направленные на достиже-
ние и поддержание стойкой компенсации СД;

- ингибиторы альдозоредуктазы - блокато-

ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

1Ширалиева Р.К., 2Несруллаева Н.А.*
1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А. Алиева,

кафедра нервных болезней, Баку, Азербайджан;
2Национальный Центр Офтальмологии им. акад. З.Алиевой, Баку, Азербайджан

В статье приводится описание клинического случая пациента с диабетической нейропатией на фоне сахарного
диабета второго типа. Обсуждаются вопрос лечения с применением   -липоевой (тиоктовой) кислоты.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полинейропатия,    -липоевая (тиоктовая) кислота.

*e-mail: nnaida@mail.ru

КЛИНИЧЕСКИЙ
СЛУЧАЙ

ЪЛЫНЫЪАЛ
ЪАСЕ

КЛИНИК
ЩАДИСЯ



64

ры полиолового пути метаболизма глюкозы;
- витамины группы В - бенфотиамин и циа-

нокобаламин - ингибиторы гликолиза, бло-
кирующие глюкотоксический эффект и фор-
мирование конечных продуктов гликозили-
рования. Витамины группы В оказывают ме-
таболическое влияние на аксональный транс-
порт и процессы миелинизации в перифери-
ческих нервных волокнах. Воздействие вита-
минов группы В, в первую очередь тиамина,
на центральную нервную систему опосредо-
вано через метаболизм гамма-амино масли-
ной кислоты (ГАМК) и серотонина и вызы-
вает анальгетический эффект. Эти эффекты
возможны только при достижении высокой
концентрации витамина в нервной ткани, че-
го можно добиться при использовании либо
высоких дозировок, либо специально разра-
ботанных жирорастворимых форм витамина
В1 (бенфотиамин) [11];

-   -липоевая кислота - активирует мито-
хондриальные ферменты и окисление глюко-
зы, тормозит глюконеогенез. Она предотвра-
щает накопление глюкозы в нервной ткани,
активизируя определенные ферменты в клет-
ках и восстанавливает уже пораженные нерв-
ные окончания [10];

- эссенциальные жирные кислоты - обла-
дают антиоксидантным эффектом и снижают
гиперлипидемию.

Одна из целей симптоматической терапии -
устранение болевого синдрома, который час-
то ассоциирован с нарушениями сна и сущес-
твенно снижает качество жизни при СД. Кро-
ме того, симптоматическая терапия включает
мероприятия, направленные на:

- устранение судорог в конечностях;
- профилактику и лечение язвенных дефек-

тов стопы;
- коррекцию минеральной плотности кост-

ной ткани при развитии остеопороза;
- лечение сопутствующих инфекций и т.д.

-липоевая (тиоктовая) кислота (АЛК) яв-
ляется коферментом ключевых ферментов
цикла Кребса, что позволяет восстановить
энергетический баланс нервных структур, и
антиоксидантом, что дает возможность пре-
дотвратить дальнейшее повреждение нерв-

ных структур и защитить нервную ткань от
воздействия свободных радикалов. С 1993 го-
да по настоящее время с соблюдением требо-
ваний доказательной медицины (рандомизи-
рованное двойное слепое плацебо-контроли-
руемое исследование) проведено изучение эф-
фективности внутривенного введения АЛК в
нескольких работах (ALADIN I (Alpha-Lipoic
Acid in Diabetes Neuropathy), Германия;
ALADIN III, Германия; SYDNEY 2, Россия;
NATAN II, Международное - США, Канада,
Европа) [18, 19].

Терапевтическая эффективность тиоктаци-
да (тиоктовой кислоты) была убедительно
доказана в крупномасштабном, двойном сле-
пом, плацебо- контролируемом исследовании
АLADIN [19]. Это исследование было прове-
дено в 38 амбулаторных центрах Германии на
больных 2 типом СД с клиническими призна-
ками симметричной дистальной нейропатии.
Было продемонстрировано, что клиническое
улучшение при введении тиоктацида в дозах
1200 и 600 мг начинается уже с 5-го дня и пос-
тепенно нарастает. К концу исследования бы-
ли получены статистически достоверные дан-
ные терапевтической эффективности препа-
рата в дозах 1200 и 600 мг/сут: у больных
уменьшалась боль, жжение, парестезии, оне-
мение. Однако, так как частота побочных эф-
фектов возрастала при применении 1200 мг,
исследование определило 600 мг как опти-
мальную дозировку для внутривенной тера-
пии тиоктовой кислотой, при этой дозе уро-
вень эффективности был оптимальным, а по-
казатели побочных эффектов соответствова-
ли таковым в группе плацебо. Терапевтичес-
кая эффективность тиоктацида при вегета-
тивной нейропатии была подтверждена исс-
ледованием DECAN (Deutsche Kardiale
Autonome Neuropathie) [16]. При длительном
наблюдении 73 пациентов было отмечено,
что пероральная терапия тиоктовой кисло-
той (800 мг ежедневно на протяжении четы-
рех месяцев) значительно улучшала функцио-
нальные параметры кардиальной нервной
системы. Вначале, на протяжении 2-4 нед,    -
липоевую кислоту назначают ежедневно
внутривенно капельно 600 мг/сут (минималь-
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ный курс 15, оптимально - 20 вливаний). В
дальнейшем переходят на прием    -липоевая
кислоты в таблетированной форме (600 мг в
сутки) в течение 1,5-2 мес. Применение дан-
ной схемы лечения позволяет добиться кли-
нической эффективности при диабетической
полинейропатии.

В литературе отмечается эффективность
применения трициклических антидепрессан-
тов, таких как амитриптилин, дезипрамин,
кломипрамин, имипрамин, для лечении боле-
вой формы ДПН, и показана в ряде рандоми-
зированных плацебо-контролируемых иссле-
дований [14]. Противоболевой эффект возни-
кает через несколько дней после начала лече-
ния и связан с увеличением уровня моноами-
нов в структурах задних рогов спинного моз-
га, что модулирует активность опиатных ре-
цепторов и уменьшает болевые ощущения.
Начальная доза препарата составляет 10-12,5
мг на ночь, затем дозу постепенно увеличи-
вают на 10-25 мг каждые 7 дней до достиже-
ния эффекта (максимально до 150 мг/сут). Су-
точную дозу принимают однократно на ночь
или дробят на 2-3 приема.

Пациент А.А., 58 лет, поступил в клинику с
диагнозом: "Дистальная симметричная диа-
бетическая полинейропатия с болевым синд-
ромом, парез глазодвигательного нерва,
препролиферативная ретинопатия". При пос-
туплении предъявлял жалобы на снижение
зрения, стреляющие и ноющие боли в стопах
и голенях, жжение  и покалывание в стопах,
усиливающиеся в ночное время, а также пе-
риодически отмечала судороги в икрах по но-
чам.

В анамнезе: страдает сахарным диабетом в
течение 8 лет, приведенные выше жалобы от-
мечает в течение 3 лет. Принимает сиофор 100
мг 2 раза в сутки и глемаз 4 мг по 1/4 таблет-
ки 2 раза в сутки. За 8 месяцев до консульта-
ции отмечал усиление болей, чувство жжения
и покалывания. Ранее получал пентоксифил-
лин и витамины группы В (мильгамма) па-
рентерально - уменьшения болевого синдро-
ма не отмечал. Гликемия в день осмотра сос-
тавила 5,5-8,0 ммоль/л. Сопутствующие забо-
левания - гипертоническая болезнь.

Объективно: состояние удовлетворитель-
ное, сознание ясное, положение - активное.
Телосложение - гиперстеническое. Рост - 179
см, вес - 91 кг. Температура тела - 36,5оС. Ко-
жа и слизистые оболочки обычной окраски.
Умеренный гиперкератоз ногтей. Подкожная
клетчатка развита избыточно. Лимфатичес-
кие узлы не увеличены. В лёгких: перкуторно
легочный звук, аускультативно дыхание вези-
кулярное, хрипов нет. Частота дыхания 18 в
мин. Границы сердца в пределах нормы. То-
ны сердца приглушены, ритмичные. Пульс:
79 уд. в мин, удовлетворительного наполне-
ния, ритмичный. Артериальное давление
(АД) 40/90 мм рт. ст. Живот мягкий, безболез-
ненный при пальпации. Печень и селезенка не
увеличены. Стул и диурез не нарушены.

Неврологический статус: Пациент в созна-
нии, ориентирован в месте, времени и собст-
венной личности правильно, контактен. Речь
не нарушена. Менингеальных симптомов нет.
Со стороны черепно-мозговых нервов отме-
чалось снижение зрения. Цветоощущение
сохранено. Зрачки правильной формы,
OD=OS, глазные щели D=S. Объем  движе-
ний глазных яблок полный. Реакция зрачков
на свет живая. Мышечная сила в конечностях
- 5 баллов. Мышечный  тонус D=S, не изме-
нен, сухожильные рефлексы с верхних конеч-
ностей живые, D = S, коленные рефлексы -
резко снижены, ахилловы - не вызываются с 2
сторон; патологических знаков нет; гипесте-
зия по типу "высоких носков". Применялась
шкала общей оценки симптомов TSS (Total
Symptom Score), предложенная D.Ziegler и
соавт. [19] и составила 6,7 балла.

Результаты лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования. Общий ана-
лиз крови - без патологических изменений;
общий анализ мочи - протеинурия; гликемия
колебалась в пределах 10-14 мМ/л; гликози-
лированный гемоглобин составил 8,36%; ве-
личина суточной экскреции белка - 1,45 г/л;
уровень креатинфосфокиназы - 26,3 мЕ/мл (N
10-110); консультация офтальмолога - диабе-
тическая препролиферативная ретинопатия
обоих глаз; флюорография органов грудной
клетки - без патологии; ЭНМГ нервов ниж-
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них конечностей - снижение скорости прове-
дения импульса по моторным и сенсорным
волокнам нервов.

Проводилось следующее лечение: внутри-
венное введение тиоктацида по 600 мг 1 раз в
сутки на 200 мл 0,9% раствора натрия хлори-
да в течение 20-30 минут. Курс лечения соста-
вил 2 недели. В дальнейшем переход на прием 

-липоевой кислоты в таблетированной фор-
ме, 600 мг 1 раз в сутки с утра в течении 1 ме-
сяца [7, 17]. 

Для уменьшения болевого синдрома приме-
нялся амитриптилин, тормозящий проведение
болевых импульсов по нервам в головной мозг.
Благодаря такому действию препарат произво-
дит сильный обезболивающий эффект. На-
чальная доза препарата составила 12,5 мг на
ночь, затем дозу постепенно увеличили на 12,5
мг каждые 7 дней до достижения эффекта и сос-
тавила 75 мг в сутки (25 мг 3 раза в день).

Результаты: после проведенного лечения
болевой синдром полностью регрессировал.
Оценка субъективных проявлений полиней-
ропатии по шкале TSS составила 3,3 балла.
Пациент отмечал значительное улучшение

самочувствия, нормализацию сна. Повыси-
лась физическая работоспособность больно-
го, отмечалось уменьшение распространен-
ности болевой гипестезии. При ЭНМГ приз-
наки сенсомоторной аксональной полиней-
ропатии сохранялись, однако выявлена поло-
жительная динамика.

Широкий спектр клинических проявлений
диабетической нейропатии требует от невро-
патологов и эндокринологов хорошего зна-
ния симптомов и синдромов, характеризую-
щих это осложнение сахарного диабета. ДН
является единственным осложнением сахар-
ного диабета, лечение которого не определе-
но международными стандартами и не сущес-
твует  методов, позволяющих излечить диабе-
тическую полинейропатию [9, 12]. Симптома-
тическое лечение нейропатической боли на
ранних этапах позволяет лишь корректиро-
вать течение данного заболевания и   может
во многом улучшить качество жизни пациен-
тов с диабетической полинейропатией, избе-
жать потери трудоспособности, ранней инва-
лидизации и смерти больного от поздних ос-
ложнений сахарного диабета. 
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Даьыныг склероз хястялийи бцтцн дцнйада ол-
дуьу кими, Республикамызда да сящиййянин ак-
туал проблемляриндян биридир. Проблемин Азяр-
байъан Сящиййяси цчцн ня дяряъядя актуал ол-
дуьуну Азярбайъан Республикасы Президентинин
13 нойабр 2012-ъи ил тарихли, 2542 нюмряли Ся-
рянъамы иля тясдиг едилмиш “Даьыныг склероз хястя-
лийинин мцалиъяси, профилактикасы вя онунла мцба-
ризя тядбирляриня даир Дювлят програмы” бир даща
сцбут едир. Дювлят програминин иъраатына башла-
нандан сонра даьыныг склероз хястялийинин диаг-

ностикасы вя мцалиъяси цзря бир сыра наилиййятляр ял-
дяедилмишдир. Бу барядя 16.03.2016-ъы ил тарихиндя
Азярбайъан Республикасы Сящиййя назирлийинин
мятбуат хидмятинин ямякдашларынын вя медиа иш-
чиляринин иштиракы иля дяйирми масада информасийа
верилмишдир.

Эюрцшдя Дювлят програмынын комиссийалары-
нын цзвляри, Я.Ялийев адына АзДЩТИ-нин синир
хястяликляри кафедрасынын досенти, т.ц.е.д. Щясянов
Р.Л., ассистенти, т.ц.ф.д. Ялийев Р.Р., Академик
М.Миргасымов адына РКХ-нын баш щякиминин

“ДАЬЫНЫГ СКЛЕРОЗ ХЯСТЯЛИЙИНИН МЦАЛИЪЯСИ,
ПРОФИЛАКТИКАСЫ ВЯ ОНУНЛА МЦБАРИЗЯ ТЯДБИРЛЯРИНЯ

ДАИР ДЮВЛЯТ ПРОГРАМЫ”-НЫН ИЪРАСЫ БАРЯДЯ

1,2Ширялийева Р.К., 3Ибадов Т.Я. 4Щясянов Р.Л., 4Ялийев Р.Р.*, 5Бабайев М.А., 6Щясянов Х.И.
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2Азярбайъан Республикасы Сящиййя Назирлийинин Невроложи Мяркязинин директору;
3Академик М.Миргасымов адына Республика Клиник Хястяханасынын баш щякими;

4Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту, синир хястяликляри кафедрасы;
5Академик М.Миргасымов адына Республика Клиник Хястяханасынын баш щякиминин мцавини;

6Академик М.Миргасымов адына Республика Клиник Хястяханасынын ЫЫ синир хястяликляри шюбясинин мцдири
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мцавини Бабайев М.А., ЫЫ синир хястяликляри шюбя-
синин мцдири, т.ц.ф.д. Щясянов Х.И иштирак етмиш-
дирляр. Эюрцш заманы верилян мялуматлары нязяри-
низя чатдырырыг.

Юлкямиздя “Даьыныг склероз хястялийинин мца-
лиъяси, профилактикасы вя онунла мцбаризя тядбирля-
риня даир Дювлят Програмы”нын гябул олунмасы бу
хястялийя тутуланларын дювлят тибб мцяссисяляриндя
мцайиня вя мцалиъясинин щяъминин вя щяйат кей-
фиййятинин артырылмасына, онларын инйексийа васитя-
ляри вя дярман препаратлары, о ъцмлядян йцксяк
еффектли препаратларла тяминатынын йахшылашдырылма-
сы учун бцтцн лазыми шяраит йарадылмышдыр.

Даьыныг склероз хястялийи невроложи симптома-
тикалы, мяркязи вя периферик синир системинин чох
оъаглы позулмасы иля мцшайият олунан, прогрес-
сивляшян эедишли хроники хястяликдир.

2013-2015-ъи илляр ярзиндя програм чярчивясин-
дя 1000-дян чох хястя мцайиня олунмушдур. Он-
лардан 845 няфяря даьыныг склероз диагнозу го-
йулмушдур вя хястяляр мцвафиг препаратларла
Дювлятимиз тяряфиндян там тямин едилир. 100-дян
артыг хястя динамик мцшащидяйя эютцрцлмцшдцр,
60-дан чох хястядя диагноз тамамиля инкар едил-
мишдир.

Щал-щазырда програм чярчивясиндя тибб ишчиля-
ринин бу сащядя тякмилляшдирилмяси, щабеля ящали
арасында бу хястялийя даир маарифляндирмя ишинин
тяшкили дя давам едир. 

Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри
Тякмилляшдирмя Институтунун синир хястяликляри ка-
федрасында щякимлярин периодик тякмилляшдирмя
курсларында щяким невропатологлара (200-я гя-
дяр) Даьыныг склероз хястялийинин диагностикасы,
мцалиъяси вя реабилитасийасы барядя мцщазиряляр,
семинар вя практик мяшгяляляр кечирилмишдир.

Цч ил мцддятиндя, илдя бир дяфя олмагла Невро-
логларын Милли Ассосиасийасы Я.Ялийев ад. АзДЩ-
ТИ-нин синир хястяликляри кафедрасы иля бирэя Тцрки-
йянин апарыъы мцтяхяссисляринин иштиракы иля тибб

баъыларына Авонех препаратынын (интерферон бета-
1а) инйексийа методикасы иля баьлы тялим курсу ке-
чирилмишдир.

Я.Ялийев ад. Азярбайъан Дювлят Щякимляри
Тякмилляшдирмя Институтунун синир хястяликляри ка-
федрасынын, Азярбайъан Тибб Университетинин
Невролоэийа вя Тибби эенетика кафедрасынын вя
Иътимаи Сящиййя вя Ислащатлар Мяркязинин (ИСИМ)
ямякдашлары иля бирэя “Даьыныг склероз цзря кли-
ник протокол” щазырланмышдыр (1000 тиражда).

13-14 Декабр 2013-ъц илдя Тцркдилли Дювлятля-
рин Ы Бейнялхалг Невролоэийа Конэресси чярчивя-
синдя Даьыныг склероз хястялийи щагда хцсуси бюл-
мядя Азярбайъан, Тцркийя вя Казахыстандан
апарыъы мцтяхяссислярин иштиракы иля чыхышлар динля-
нилмишдир.

Неврологларын Милли Ассосиасийасынын эюрцшляри
заманы Республиканын неврологларына даьыныг
склероз хястялийинин диагностикасы вя мцалиъяси
барядя мцщазиряляр охунмушдур.

Я.Ялийев ад. АзДЩТИ-нин синир хястяликляри
кафедрасынын, АТУ-нун Невролоэийа вя Тибби
эенетика кафедрасынын ямякдашлары иля бирэя
“Даьыныг склерозун клиникасы вя диагностикасы”
цзря тядрис вясаити щазырланмышдыр вя 2015-ъи илдя
вясаит чап едилмишдир (100 тиражда). ИСИМ-ин
ямякдашлары иля бирэя щякимляр цчцн 1000 тиражда
плакат вя ящалини маарифляндирмяк цчцн 2400
нцсхя буклетляр (даьыныг склероз щагда 10 миф)
чап едилиб пайланылмышдыр.

Неврологларын Милли Ассосиасийасынын эюрцшляри
заманы, айда 1 дяфя олмагла 20-25 няфярдян иба-
рят групларда Республиканын неврологларына
даьыныг склероз хястялийинин диагностикасы вя
мцалиъяси барядя мцщазиряляр охунмушдур.

Дювлят програмы чярчивясиндя даьыныг склероз
хястялийи олан шяхсляря заманында тибби йардымын
эюстярилмяси, диагнозун гойулмасы вя мцалиъя
тядбирляринин апарылмасы бейнялхалг тибби прото-
коллара уйьун олараг давам етдирилир.
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