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Рис. 4. КТ органов грудной клетки. 
Увеличение объема зоны консолидации легочной ткани в сегментах нижних 
долей обоих легких. Появление зон консолидации в сегментах верхних долей 
(указаны стрелками)

Пациентка консультирована выездной бригадой нейро-
хирургов. Показаний к нейрохирургическому вмешатель-
ству не выявлено. Клинический диагноз: ишемический 
инсульт в бассейне правой средней мозговой артерии 
с геморрагической трансформацией по типу гематомы 
1 типа, ишемический инсульт в бассейне левой средней 
мозговой артерии с геморрагической трансформацией 
по типу пропитывания, неуточненный патогенетический 
вариант, системная тромболитическая терапия от 20 ав-
густа. Второе основное заболевание – внегоспитальная 
двусторонняя нижнедолевая пневмония средней степени 
тяжести.
Продолжена интенсивная терапия в условиях отделения 
реанимации для больных ОНМК.

В связи с нарастанием гидроторакса, по данным УЗИ 
плевральных полостей, выполнено дренирование плев-
ральных полостей. В анализе плевральной жидкости – 
воспалительный выпот; бактериологический анализ вы-
пота (заключение получено позже) – стерилен.
В последующем состояние пациентки оставалось тяже-
лым, сохранялась общемозговая симптоматика, выра-
жен очаговый неврологический дефицит, нормотермия, 
гиподинамика стабильная, питание усваивала, диурез 
был достаточным.

Отмечено ухудшение состояния с угнетением уровня со-
знания до комы, нарастанием неврологической симпто-
матики до 33 баллов по шкале NIHSS, нестабильностью 
гемодинамики, потребовавшей введения вазопрессоров. 
В связи с нарастанием дыхательной недостаточности 
пациентка переведена на искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ).
31 августа в 8.00 развился пароксизм мерцательной 
аритмии с ЧСС 120 в минуту. Проведена медикаментоз-
ная кардиоверсия кордароном 1200 мг внутривенно 
капельно. Синусовый ритм восстановлен 31.08.2017 г. в 
12:30; АД – 110/70 мм рт. ст., ЧСС – 80 в минуту. 
Далее с 1 по 4 сентября состояние пациентки оставалось 
крайне тяжелым, проводилась ИВЛ, гемодинамика под-
держивалась введением симпатомиметиков, уровень 
сознания – кома.

Несмотря на проводимую терапию, наступила остановка 
сердца. Реанимационные мероприятия в течение 30 ми-
нут не дали эффекта. В 19.00 была констатирована био-
логическая смерть пациентки.

ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ. 
Основные заболевания. 
1. Ишемический инсульт в бассейне правой средней 
мозговой артерии с геморрагической трансформацией 
по типу гематомы 1 типа по ЕСASS (European Cooperative 
Acute Stroke Study) и ишемический инсульт в бассейне 
левой средней мозговой артерии с геморрагической 
трансформацией по типу пропитывания 1 типа по ЕСASS 
от 20.08.2017 г. Неуточненный патогенетический вари-
ант. Системная тромболитическая терапия от 20.08.17 г.
2. Внегоспитальная двусторонняя нижнедолевая пнев-
мония.
Осложнения: ДН 3 степени. Двусторонний гидроторакс. 
Ссадина лобной области справа. Ушибы обоих голено-
стопных суставов и обеих стоп. Отек головного мозга. 
Дислокация. Вклинение. Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность. Отек легких. Тромбоэмболия легочной 
артерии. Состояние после реанимационных мероприятий 
(интубация трахеи, ИВЛ – 5 дней, закрытый массаж серд-
ца). Синдром полиорганной недостаточности.
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30.08.2017 

04.09.2017 



75

Фоновое заболевание: атеросклероз сосудов го-
ловного мозга. Гипертоническая болезнь 3-й степени, 
риск 4. ИБС. Диффузный кардиосклероз. Пароксиз-
мальная форма фибрилляции предсердий, пароксизм 
от 31.08.2017 г., восстановлен медикаментозно.
Манипуляции: уретральный катетер от 
20.08.2017 г. Катетеризация левой внутренней ярем-
ной вены от 21.08.2017 г. Назогастральный зонд от 
21.08.2017 г. Двустороннее дренирование плевраль-
ных полостей от 22.08.2017 г.
Сопутствующие заболевания: хроническая гипох-
ромная анемия легкой степени тяжести. Тромбоцито-
пения неуточненного генеза.

На основании проведенно-
го макроскопического ис-
следования с последующим 
гистологическим изучени-
ем секционного материала 
сформулирован следующий 
патологоанатомический диа-
гноз.

Основное заболевание: 
острый инфекционный (бо-
родавчатый) эндокардит 
аортального и митрального 
клапанов. 

Осложнения: множественные инфаркты головного мозга 
различной давности: обширный ишемический инфаркт в 
лобно-теменно-височной области левого полушария, ише-
мический инфаркт в теменной доле правого полушария с 
кровоизлиянием по типу гематомы, смешанный инфаркт в 
затылочной доле правого полушария (системная тромболи-
тическая терапия от 20.08.2017 г.). Трансмуральный инфаркт 
миокарда II типа в заднебоковой стенке левого желудочка, 
давностью 3–4 нед. Инфаркты почек. Двусторонняя поли-
сегментарная пневмония с микроабсцедированием. Двусто-
ронний серозно-фибринозный плеврит (по 200 мл выпота 
при функционирующих дренажах в плевральных полостях 
от 22.08.2017 г.). Анемия (гемоглобин  крови – 76 г/л). Отек 
головного мозга. 
Сопутствующие заболевания: постинфарктный кардио-
склероз боковой стенки левого желудочка, атеросклероз 
коронарных артерий (стеноз на 1/3, степень 2, стадия IV), 
аорты (степень 1, стадия II), артерий основания головного 
мозга (стеноз на 1/3, степень 1, стадия II), артериальная 
гипертензия (масса сердца 390 г, толщина миокарда левого 
желудочка 1,8 см, артериолосклероз,  железисто-фиброзный 
полип эндометрия, подострый лимфоцитарный тиреоидит.

Таким образом, смерть пациентки наступила от остро-
го инфекционного бородавчатого эндокардита аор-
тального и митрального клапанов давностью до 8 нед 
от начала заболевания, второй стадии активности с 
тромбоэмболическим синдромом и развитием мно-
жественных инфарктов в головном мозге, миокарде, 
почках, а также полисегментарной пневмонии с микро-
абсцедированием, которая явилась непосредственной 
причиной смерти.
В данном случае имеется расхождение заключительно-
го клинического и патологоанатомического диагнозов 
основного заболевания, категория расхождения 2, при-
чина расхождения – трудность диагностики. 

Ключевым дефектом ока-
зания медицинской по-
мощи пациентке А. было 
отсутствие единой диа-
гностической концепции, 
объясняющей всю клини-
ческую картину в целом, 
которая позволила бы 
сформировать общий ал-
горитм лечения. Вместо 
этого интерпретация со-
стояния больной и ее ле-

чение осуществлялись по принципу органсвязанных 
заболеваний.
Первоначально диагностика и лечение были сфокуси-
рованы на поражении головного мозга, которое вос-
принималось как ведущее патологическое состояние. 
При этом не было принято во внимание, что в очень 
короткий временной интервал зафиксировано разви-
тие инсульта в трех разных бассейнах (лобно-теменно-
височной области, теменной доли правого полушария и 
затылочной доли правого полушария). Если бы это было 
проанализировано и отмечено изначально, то самым 
логичным объяснением такого развития событий могла 
бы стать эмболия. 
Второй орган, поражение которого укладывается в 
картину эмболического синдрома, это почки. Об их 
поражении свидетельствуют результаты лабораторных 
исследований. При поступлении белок в моче 0,3 г/л, 
креатинин 125 мкмоль/л, расчетная скорость клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ) – 35,7 мл/мин. 4.09.2017 г. 
уровень креатинина вырос до 164 мкмоль/л, а  рСКФ 
снизилась до 25,7 мл/мин. При этом поражение почек 
в процессе оказания медицинской помощи никак не 
рассматривалось, хотя, возможно, оно трактовалось 
в рамках основного заболевания. И никто не обратил 

Л.М. Михалева,  
заведующая патолого-
анатомическим  
отделением ГБУЗ  
«ГКБ №  31 ДЗМ»

Г.П. Арутюнов,  
главный внештатный 
специалист терапевт 
ДЗМ
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внимания на гематурию, которая носила дискретный 
характер, то есть то увеличивалась, то уменьшалась. 
Такая динамика характерна для инфарктов почек, но, 
к сожалению, такой трактовки не было.
Таким образом, головной мозг и почки с высокой ве-
роятностью вовлечены в один процесс, обусловленный 
эмболическим синдромом
Это подтверждается данными ЭхоКГ от 31.08.2017 г. – 
кальцинаты на аортальном и митральном клапанах, 
регургитация 2-й степени на митральном и трикуспи-
дальном клапанах, при том, что за два года до этого 
ультразвуковая картина митрального и аортального 
клапанов была близка к идеальной.
Обращает на себя внимание несоответствие аускуль-
тативной картины сердца и данных ЭхоКГ. Ни в одном 
дневнике шумы на клапанах сердца не описаны, хотя 
при второй степени регургитации невозможно не ус-
лышать шум. Это означает, что аускультация либо не 
проводилась, либо проводилась поверхностно. 
Что могло быть источником эмболии? Наиболее вероят-
но, это левый клапан сердца. Если бы на это обратили 
более пристальное внимание, то, возможно, это при-
вело бы к правильной трактовке наблюдения.
Внегоспитальная двусторонняя нижнедолевая пнев-
мония, которая также была диагностирована в день 
поступления, рассматривалась как второе основное 
заболевание. Можно было бы обратить внимание на 
не очень значительный лейкоцитоз, в то время как 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ) увеличивалась 
на глазах, достигая 66 мм/ч.
Кроме того, количественная оценка тяжести пнев-
монии ни по одной из существующих шкал, например 
CURB-65, не рассчитывалась.
Проводившаяся антибактериальная терапия была не-
достаточно адекватной: ампициллин/сульбактам и 
ванкомицин применялись более 10 дней, меропенем 
был назначен только 31.08.2017 г. 
И, наверное, ключевой вопрос, какая это пневмония? 
Формально внегоспитальная, так как она развилась 
вне стационара. Но если посчитать, сколько дней про-
шло с момента последней выписки и до госпитализации 
с уже очевидной пневмонией, то это ровно 30 дней. 
Тогда эту пневмонию можно было рассматривать как 
нозокомиальную. И тогда бы, наверное, лечение про-
водилось несколько иначе.
Таким образом, основными недостатками оказания 
медицинской помощи в этом случае были:

несвоевременная диагностика эндокардита;
отсутствие оценки измененной функции почек;
отсутствие трактовки генеза пневмонии, формаль-

ный выбор антибактериальной терапии.

Анализ этого наблюдения 
следует начать с 12 июля 
2017 г., когда пациентка 
пришла в поликлинику на 
прием к терапевту и там 
стала вести себя беспо-
койно, нарушились речь, 
ориентация в простран-
стве. Невролог поликли-
ники выявил у пациентки 
очаговую симптоматику 
в виде сглаженности но-
согубного треугольника 

слева, гемипареза справа, снижения мышечной си-
лы в правой руке до 3,5 баллов. Однако ни бригада 
скорой помощи, ни невролог в приемном отделении 
ГКБ №  67 этой очаговости уже не увидели. КТ при 
поступлении в ГКБ № 67 никаких структурных изме-
нений не выявила. Но, тем не менее, транзиторная 
неврологическая симптоматика была, и, видимо, 
это был тот самый эпизод, который привел к обра-
зованию кисты.
20.08.2017 г. пациентка поступила в ГКБ № 31 с 
клиническими проявлениями довольно тяжелого ин-
сульта, 12 баллов по шкале NIHSS. В соответствии с 
Приказом № 79 ей была проведена КТ-ангиография, 
выявившая отсутствие кровотока по левой средней 
мозговой артерии. Тромбоэкстракция не была по-
казана в связи с отсутствием окклюзии правой СМА, 
поэтому была выполнена медикаментозная тромбо-
литическая терапия, которая была не эффективной.
Следует сказать, что инфекционный эндокардит яв-
ляется противопоказанием к тромболизису, но на тот 
момент он не был диагностирован.
Через сутки состояние пациентки ухудшилось, тяжесть 
инсульта возросла с 12 до 25 баллов по шкале NIHSS. 
При КТ выявлены ишемический инсульт в бассейне 
правой СМА с геморрагической трансформацией по 
типу гематомы 1 типа по ECASS и ишемический инсульт 
в бассейне левой СМА с геморрагической трансформа-
цией по типу пропитывания 1 типа по ECASS.
Очевидно, что это ухудшение было вызвано формиро-
ванием нового, свежего очага в бассейне левой СМА, 
возникшего вследствие повторной эмболии.
Это подтверждает высказанное Григорием Арутюно-
вым предположение, что инсульт носил эмболический 
характер. Уже в течение госпитализации на компью-
терных томограммах видно поражение двух бассейнов 
(рис. 5). А при патологоанатомическом исследовании 
выявлен и третий, совсем свежий очаг, который при 
томографии не был диагностирован.

Н.А. Шамалoв,  
главный внештатный 
специалист невролог 
ДЗМ
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Говоря о нарушениях мозгового кровообращения при инфек-
ционном эндокардите, следует помнить, что ишемический 
инсульт является осложнением инфекционного эндокардита 
в 40% случаев. Частота повторных церебральных эмбо-
лических событий при инфекционном эндокардите может 
достигать 80%. Частота вторичных кровоизлияний (гемор-
рагической трансформации) при ишемическом инсульте на 
фоне инфекционного эндокардита значительно возрастает. 
Можно сделать следующее заключение.

При поступлении в ГКБ № 31 пациентке с картиной 
ишемического инсульта в бассейне правой СМА, который 
был подтвержден КТ, была выполнена тромболитическая 
терапия.

Инфекционный эндокардит, выявленный только при 
секционном исследовании, является противопоказанием 
к проведению тромболизиса, однако на момент поступле-
ния данных за эндокардит не было, равно как и не было 
выявлено других противопоказаний к тромболитической 
терапии.

ЭхоКГ, выполненная 31.08.2017 г., не выявила признаков 
инфекционного эндокардита, что послужило причиной рас-
хождения диагнозов.

Объем проведенного обследования и лечения в ГКБ 
№  31 соответствовал Порядку оказания медицинской по-
мощи пациентам с ОНМК (приказ Минздрава России от 
25.12.2012 № 928н).

– В заключительном диагнозе не отражен кардиоэмболиче-
ский характер инсульта (указан неуточненный вариант), тогда 
как 31.08.2017 г. был зафиксирован пароксизм фибрилля-
ции предсердий, что позволяло отнести патогенетический 
вариант к кардиоэмболии.

По моему мнению, диа-
гноз инфекционного эн-
докардита не соответ-
ствует клиническим про-
явлениям заболевания, 
в частности, прогресси-
рующим на протяжении 
нескольких лет психо-
органическим проявле-
ниям. Эпизоды невро-
логического ухудшения, 
рассматриваемые как 
тромбоэмболии, проис-

ходили на фоне практически нормальных маркеров 
острого воспаления: в ГКБ №  67 С-реактивный бе-
лок – 5,17 мг/л, а в ГКБ № 31 СОЭ – 17 мм/ч, уровень 
альбумина – 37 г/л. Не в пользу инфекционного эндо-
кардита говорит и то, что заболевание прогрессиро-
вало, несмотря на потенциально эффективную анти-
бактериальную терапию, которая была достаточной, 

Е.В. Жиляев, 
главный внештатный 
специалист ревматолог 
ДЗМ

Рис. 5. Эмболический характер инсульта у пациентки А., 73 лет
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чтобы остановить прогрессирование инфекционного 
эндокардита. Также обращает на себя внимание 
синхронность ухудшений неврологического  статуса 
больной с падениями уровня тромбоцитов.
Клинически диагноз инфекционного эндокардита не 
мог быть установлен, прежде всего, в связи с отсут-
ствием лабораторных данных и клинических симпто-
мов, указывающих на данное заболевание, – лихо-
радки, воспалительных изменений в крови, артрита, 
нефрита, кожных и конъюнктивальных симптомов. 
Исследования, которые могли бы привести к диагнозу 
инфекционного эндокардита, были выполнены, но 
дали отрицательный результат. При этом показаний 
к дополнительным методам исследования, таким как 
чреспищеводная эхокардиография, не было. 
Наконец, патоморфологические данные не содержат 
признаков, позволяющих уверенно квалифицировать 
выявленный тромбоэндокардит как инфекционный. 
На это указывает то, что при патологоанатомиче-
ском исследовании не было обнаружено колоний 
бактерий. Также не было обнаружено деструкции 
створки клапана, даже микроскопически видимой. 
А  найденные при вскрытии эмболы не имели при-

знаков инфицирования – инфильтрации и васкулита.
Асептический тромбоэндокардит Либмана–Сакса и 
первичный антифосфолипидный синдром (болезнь 
Хьюеса), по моему мнению, могли бы рассматривать-
ся при проведении дифференциальной диагностики 
у этой пациентки. Больше всего клиническим про-
явлениям заболевания соответствует первичный 
антифосфолипидный синдром с преобладающим 
поражением центральной нервной системы. Его 
клиническая картина неплохо объясняет все то, что 
происходило с пациенткой, – и головные боли, и 
прогрессирующие ментальные нарушения, и острый 
психоз, который фактически был объяснен острой со-
судистой энцефалопатией, и последующий повторный 
ишемический инсульт.

Причиной смерти пациент-
ки А., по моему мнению, ста-
ла двусторонняя внеболь-
ничная пневмония, которая 
могла бы быть причиной на-
растания СОЭ и снижения 
общего белка, наблюдав-
шихся у пациентки в ходе 
лечения. Прогрессирование 
инфекционно-воспалитель-
ного процесса, судя по ре-
зультатам анализов, имело 
место с 28.08.2017 г. и мог-
ло быть связано с присоеди-
нением типичной госпиталь-

ной микробной флоры (полирезистентный Acinetobacter 
baumannii, обнаруженный 31.08.2017 г.). 
У меня есть два замечания по ведению больной А. 
1. Медицинская документация не содержит сведений о по-
пытках прояснить причину развития «сосудистого психоза» 
за время пребывания пациентки в ГКБ № 67. 
2. Коррекция антибактериальной терапии в ГКБ 
№  31 представляется запоздалой.
В процессе обсуждения данного наблюдения выявились 
два основных конфликта. Первый – это расхождение кли-
нического диагноза (ишемический инсульт и пневмония) и 
патологоанатомического диагноза (острый инфекционный 
бородавчатый эндокардит). Второй конфликт – это сомне-
ние в правильности патологоанатомического диагноза. 
По мнению Евгения Жиляева, было необходимо прово-
дить дифференциальную диагностику неинфекционного 
тромбоэндокардита (тромбоэндокардита Либмана–Сак-
са – проявления антифосфолипидного синдрома) и вари-
анта первичного антифосфолипидного синдрома (синдром 
Хьюеса) с преобладанием поражения головного мозга.
В настоящее время признается существование несколь-
ких видов тромбоэндокардитов (табл. 1).
Что касается диагностики инфекционного эндокардита 
(ИЭ), то она основана на критериях Duke (табл. 2).

Таблица 1. Виды тромбоэндокардитов

Вид эндокардита Заболевание

Острый бородавчатый Ревматизм

Возвратно-бородавчатый Ревматизм

Острый септический полипозно-язвенный Септикопиемия

Первичный септический полипозно-
язвенный

Инфекционный эндокардит на 
неизмененных клапанах

Вторичный септический полипозно-
язвенный

Инфекционный эндокардит на «порочных» 
клапанах

Абактериальный марантический При истощающих заболеваниях

Абактериальный Либмана–Сакса Системная красная волчанка и 
антифосфолипидный синдром

О.О. Орехов, 
главный внештатный 
специалист по 
патологической 
анатомии ДЗМ 

ДИАГНОЗ ИНФЕКЦИОННОГО 
ЭНДОКАРДИТА НЕ МОГ БЫТЬ 
УСТАНОВЛЕН, ПРЕЖДЕ ВСЕГО, 
В СВЯЗИ С ОТСУТСТВИЕМ 
ЛАБОРАТОРНЫХ ДАННЫХ
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Таблица 2. Диагностические критерии Duke

Большие критерии

Положительная культура крови при ИЭ. 
1. Типичные микроорганизмы, соответствующие ИЭ, полученные из двух отдельно 
взятых культур крови: 
Streptococcus viridans, группа HACEK, Staphylococcus aureus или внебольничный 
энтерококк при отсутствии первичного очага инфекции. 
2. Микроорганизмы, соответствующие ИЭ, полученные из стабильно положительной 
культуры крови: как минимум две положительные культуры крови из образцов крови, 
взятых с интервалом больше 12 ч или 3 или больше 4 отдельно 
взятых культур крови (с первым и последним образцом, полученным как минимум с 
интервалом в 1 ч).
3. Единичная положительная культура крови при Coxiella burnetii или титр антител IgG 
1 фазы более 1:800.

Признаки вовлечения эндокарда 

 1. Позитивная для ИЭ ЭхоКГ 
 2. Вегетации – абсцесс – новая частичная несостоятельность протезированного 
клапана, новая клапанная регургитация

Малые критерии

1. Предрасположенность: предрасполагающие сердечные состояния, использование 
инъекционных препаратов. 
2. Лихорадка с температурой выше 38°С. 
3. Сосудистые проявления: большие артериальные эмболии, септические легочные 
инфаркты, аневризмы, внутричерепные кровоизлияния, пятна Либмана–Сакса, 
Джейнуэя.
4. Иммунологические проявления: гломерулонефрит, узелки Ослера, пятна Рота, 
ревматоидный фактор. 
5. Микробиологические признаки: позитивная культура крови, но нет большого 
критерия или серологического признака активной инфекции с возбудителем, 
соответствующим ИЭ.

Диагноз ИЭ определяется при наличии 2 больших критериев, или 1 большого и 3 
малых критериев, или 5 малых критериев
Диагноз ИЭ возможен при наличии 1 большого и 1 малого критерия или 3 малых 
критериев.

Таким образом, анализ данного наблюдения позволяет сде-
лать следующие выводы.
1. 	Выявленная при вскрытии морфологическая картина 

может соответствовать трем видам эндокардитов: инфек-
ционному, марантическому и эндокардиту Либмана–Сакса 
при антифосфолипидном синдроме.

2. Исходя из клинических данных, результатов вскрытия с 
гистологическим исследованием, полный набор диагно-
стических критериев для абсолютно доказанного того 
или иного вида эндокардита не определен. Отсутствие 
данных о бактериальной флоре не позволяет исключить 
асептический эндокардит Либмана–Сакса.

3. 	Обнаруженные на секции осложнения могут сопровождать 
любой из указанных видов эндокардита.

4. 	Имеется расхождение клинического и анатомического 
диагнозов, причина – трудности диагностики.

Л.М. Печатников, заместитель мэра Москвы по соци-
альным вопросам
Это наблюдение поучительно для участников конференции – 
необходимо обновлять и уточнять знания об эндокардитах. 
Кроме того, анализ оказания медицинской помощи паци-
ентке А. выявил необходимость в разработке более четких 
критериев проведения тромболитической терапии при по-
дозрении на ишемический инсульт.
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На клинико-анатомической конференции Департамента здравоохранения  
г. Москвы, прошедшей 26 марта 2018 г., было рассмотрено клиническое наблюде-
ние пациентки Х., 49 лет, которая умерла от полиорганной недостаточности  
на фоне панкреонекроза.

Пациентка Х., 49 лет, была прикреплена к ГБУЗ «Городская 
поликлиника № 64 ДЗМ» в 2011 г. С этого момента до июня 
2016 г. за медицинской помощью обращалась дважды – 
в 2014 г. по поводу рожистого воспаления левой голени. 
7 июня 2016 г. была осмотрена врачом-терапевтом на до-
му в связи с жалобами на кожные высыпания и зуд. Была 
диагностирована аллергическая крапивница.
После этого, с 7 по 27 июня 2016 г., прошла обследование, 
по результатам которого выставлен диагноз: желчнока-
менная болезнь, хронический калькулезный холецистит. 
В результатах обследования, помимо эхографических при-
знаков хронического калькулезного холецистита, отмеча-
лись тахикардия с частотой сердечных сокращений (ЧСС) 
102 в минуту, повышение скорости оседания эритроцитов 
(СОЭ) до 65 мм/ч, уровня аланинаминотрансферазы (АЛТ) 
до 64,6 Ед/л. Пациентка была направлена на консульта-
цию хирурга для решения вопроса о дальнейшей тактике лечения. Также в июле 2016 г. 
пациентка была повторно осмотрена терапевтом, который назначил контрольное УЗИ 
органов брюшной полости, консультацию гинеколога и хирурга. Однако на прием к этим 
врачам-специалистам пациентка не явилась. 
В июле было выполнено повторное УЗИ органов брюшной полости, которое выявило 
признаки хронического калькулезного холецистита (гиперэхогенные структуры 11 и 
12 мм), диффузные изменения печени по типу жировой дистрофии и диффузные из-
менения поджелудочной железы. 

По просьбе заместителя 
мэра Москвы по социаль-
ным вопросам Леонида 
Печатникова редакция 
максимально сохранила 
авторский стиль высту-
плений докладчиков, что-
бы передать атмосферу 
обсуждения и особенно-
сти изложения материала 
с трибуны.

ОТ РЕДАКЦИИ

СМЕРТЬ  
ОТ ПОЛИОРГАННОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

КЛИНИКО-АНАТОМИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ 
ДЕПАРТАМЕНТА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ ГОРОДА МОСКВЫ

Леонид Печатников, 
заместитель мэра  
Москвы по вопросам 
социального развития

26.03.18

Н.Э. Парсаданян, 
заместитель главного 
врача по медицинской 
части ГБУЗ «Городская 
поликлиника  
№ 64 ДЗМ»
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В ноябре 2016 г. пациентка обратилась за медицинской 
помощью с жалобами на слабость. При осмотре на дому 
терапевтом сообщила, что она наблюдается у врача-онко-
гинеколога, хотя заключения не представила. 
С 1 по 22 ноября 2016 г. было проведено обследование: 
общий анализ крови и мочи, биохимический анализ крови, 
маммография, гастроскопия, ЭКГ, УЗИ органов брюшной 
полости, почек и малого таза с последующей консультаци-
ей врачом-гинекологом.
22 ноября УЗИ органов малого таза выявило наличие окру-
глого анэхогенного образования размером 114×109 мм 
с четкими ровными контурами. Также выявлена анемия 
(Hb – 99 г/л), лимфоцитоз (39%); сохранялась повышенная 
СОЭ (56 мм/ч). Пациентка была направлена на консульта-
цию к врачу-онкологу в онкодиспансер № 1.
В декабре по направлению онколога ГБУЗ «ГКБ им. Плет-
нева ДЗМ» пациентка прошла дополнительное обследо-
вание, были выполнены ректороманоскопия и УЗИ вен 
нижних конечностей. Повторный анализ крови показал 
дальнейшее увеличение СОЭ до 95 мм/ч. С  23 декабря 
2016 г. после проведенного обследования пациентка в 
поликлинику не обращалась.

Л.М. Печатников, заместитель мэра Москвы  
по социальным вопросам

Хочу обратить внимание участников конференции на 
то, что в течение полугода наблюдения в поликлинике 
№  64 больной не проводилось никакого лечения, несмо-
тря на нарастание лабораторных признаков острофазовых 
реакций и наличие камней в желчном пузыре. 

Пациентка Х., 49 лет, обра-
тилась в поликлинику ГБУЗ 
«Онкологический клиниче-
ский диспансер № 1 ДЗМ» 
по  направлению терапевта с 
диагнозом: новообразование 
матки, яичника. При осмотре 
онкогинекологом выявлены 
миома матки и плотное, под-
вижное опухолевое образова-
ние 10×8 см слева от матки. 
Заключение: новообразова-
ние левого яичника, подозре-
ние на рак, миому матки.

Через 3 недели, 19 декабря 2017 г., пациентка об-
ратилась в клинико-диагностическое отделение ГКБ 
им. Д.Д.  Плетнева, где ей в тот же день было проведено 
УЗИ малого таза.

Протокол УЗИ

По результатам обследования онкогинекологом рекомен-
дована госпитализация для уточнения диагноза, состав-
ления плана и объема лечения. Однако в последующем 
пациентка в ГКБ им. Д.Д. Плетнева не обращалась.

Пациентка Х., 49 лет, до-
ставлена в ГКБ № 29 ско-
рой помощью, которую она 
вызвала на дом в связи с 
ухудшением самочувствия, 
появлением желтушности 
склер, потемнением мочи 
и повышением температу-
ры тела до 37,2°С. После 
поступления была госпи-
тализирована в приемное 
отделение стационара с 
диагнозом «неуточненная 
желтуха».

09.01.2017

Матка: в anteflexio. Размеры – 49×49×55 мм. Структу-
ра миометрия диффузно-неоднородная. Узлы на перед-
ней стенке, мелкие интрамуральные от 10 до 17 мм, 
без кровотока. М-Эхо – 5 мм, однородной структуры.
Шейка матки: 40×40 мм, сниженной эхогенности, 
с артериальным кровотоком, индекс резистентности 
(ИР) – 0,45 (N = 0,6). Яичники: в проекции яичников ло-
цируются солидно-кистозные образования с неровным 
нечетким контуром без изменений кровотока. Справа: 
62×44 мм. Слева: 67×45 мм. Над телом матки по сре-
динной линии до эпигастрия лоцируется жидкостное об-
разование – 17×9,4 см с тонкой стенкой без кровотока. 
Свободная жидкость в малом тазу – до 50 мл.
Заключение: эхографические признаки миомы мат-
ки малых размеров. Изменение эхографической 
структуры шейки матки. Объемные образования обо-
их яичников. Жидкостное образование больших раз-
меров в брюшной полости. Незначительный асцит.

28.11.2016

Н.С. Глаголев, 
заведующий 1-м 
хирургическим 
отделением ГБУЗ «ГКБ 
№ 29 им. Н.Э. Баумана 
ДЗМ»

С.В. Гармаш, 
заместитель  
главного врача по 
онкологии ГБУЗ «ГКБ 
им. Д.Д. Плетнева»
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При поступлении ее общее состояние оценено как 
средней степени тяжести. Пациентка гиперстениче-
ского телосложения, ожирение 3-й степени. Кожные 
покровы бледные, субиктеричные. Дыхательных и ге-
модинамических нарушений за исключением тахикар-
дии (пульс – 95 в минуту) на момент осмотра не было. 
Живот не вздут, увеличен за счет подкожной жировой 
клетчатки, при пальпации мягкий, безболезненный. 
Симптомы Щеткина, Ортнера, Мерфи, Курвуазье – от-
рицательные. Желчный пузырь на момент осмотра не 
пальпировался. В нижних отделах живота определялось 
объемное малоподвижное образование до 20 см в 
диаметре. На  нижних конечностях имелись трофические 
нарушения в виде мацераций.
В приемном отделении пациентка осмотрена терапев-
том, неврологом, хирургом, врачом отделения гнойной 
хирургии. Она была также проконсультирована гинеко-
логом, который диагностировал цистаденому яичника, 
заподозрил рак яичников и рекомендовал дополнитель-
ное обследование – компьютерную томографию (КТ) ор-
ганов брюшной полости, эзофагогастродуоденоскопию 
(ЭГДС), колонофиброскопию (КФС), анализ крови на 
онкомаркер СА-125.
Данные лабораторных исследований выявили анемию 
(Hb – 85 г/л), лейкоцитоз (12,8×109/л), повышение 
уровня общего билирубина до 99,8 мкмоль/л за счет 
прямой фракции (90,4 мкмоль/л); щелочная фосфата-
за – 99 Ед/л, амилаза – 2 Ед/л.

УЗИ органов брюшной полости: признаки диффузных 
изменений печени, объемное (жидкостное) образование 
в брюшной полости. Данных за билиарную гипертензию 
нет.
ЭГДС: хронический рефлюкс-эзофагит. Кардиофундаль-
ная грыжа (дно верхней трети тела желудка выше ножек 
диафрагмы). Поверхностный гастрит. Дуоденогастраль-
ный рефлюкс.
На основании этих данных был поставлен предвари-
тельный диагноз.
Основное заболевание: опухоль брюшной полости, 
метастатическое поражение гепатобилиарной зоны, 
желчнокаменная болезнь (ЖКБ), хронический кальку-
лезный холецистит.
Осложнения: механическая желтуха, хроническая ане-
мия средней степени тяжести.
Учитывая клиническую картину, гипербилирубинемию и 
отсутствие признаков билиарной гипертензии по УЗИ, 
было решено провести дополнительное обследование 
в хирургическом отделении.
10.01.2017 г. в хирургическом отделении проведено 
повторное УЗИ органов брюшной полости.

УЗИ органов брюшной полости от 10.01.2017 г.

Учитывая полученные данные о билиарной гипертензии 
и наличие желтухи, решено провести атипичную эндоско-
пическую папиллосфинктеротомию (ЭПСТ).

Протокол атипичной ЭПСТ 11.01.2017 г.

Решение о повторной эндоскопической ревизии холе-
доха отложено до получения контрольных лабораторных 
клинических и инструментальных данных.
На фоне проводимой терапии состояние пациентки 
стабильное, боли в животе не беспокоили, гипертермии 
не было. Лабораторные данные: Hb – 75 г/л, лейкоциты 
снизились до нормальных значений – 6,2×109/л, щелоч-
ная фосфатаза – 100 Ед/л, амилаза – 48 Ед/л, общий 
билирубин снизился до 16,4 мкмоль/л, онкомаркер 

Диффузные изменения печени. Гепатоспленомега-
лия. Хронический калькулезный холецистит (размеры 
желчного пузыря 47×16 мм, толщина стенки 2 мм, 
однородной структуры, в просвете мелкие конкре-
менты). Признаки билиарной гипертензии (холедох – 
11,6 мм, внутрипеченочные протоки не расширены). 
Поджелудочная железа не визуализируется. Кистозное 
образование малого таза. Свободная жидкость не 
определяется.

В просвете желудка – небольшое количество 
слизи и желчи. Желудок хорошо расправляется 
воздухом. Слизистая умеренно гиперемирова-
на. Привратник проходим. Большой дуоденаль-
ный сосочек расположен типично, продольная 
складка до 12 мм. В просвете кишки умеренное 
количество желчи. Попытки канюляции холедо-
ха безуспешны. 
Выполнена атипичная ЭПСТ при помощи ин-
струмента Izotom. Из устья холедоха самосто-
ятельно выделились замазкообразная масса 
желтого цвета и 2 конкремента до 2–3 мм, 
после отмечается поступление светлой про-
зрачной желчи в просвет двенадцатиперстной 
кишки. Попытки селективной катетеризации 
холедоха не увенчались успехом. Исследование 
закончено из-за высокого риска послеопераци-
онных осложнений.

11.01.2017
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СА-125 – 43 Ед/мл. При исследовании мазка с шейки 
матки патологических изменений не выявлено.

Для оценки эффективности проведенного эндоскопическо-
го вмешательства и верификации генеза опухоли брюшной 
полости была выполнена КТ брюшной полости (рис. 1).
Фрагментарные утолщения брюшины левого латерально-
го канала расценивались как канцероматоз брюшины в 
результате прогрессирования онкологического заболе-
вания яичников.
Учитывая данные КТ, несмотря на отсутствие клинических 
признаков рецидива механической желтухи и лаборатор-
ных признаков билиарного панкреатита и острого холан-
гита, было решено провести повторную эндоскопическую 
ревизию холедоха.
Однако 16.01.2017 г., через несколько часов после ЭПСТ, 
состояние пациентки внезапно ухудшилось. Жалобы на вы-
раженную слабость, головокружение. Состояние пациентки 
расценено как тяжелое, гипотензия до 65/40 мм рт. ст., 
ЧСС – 95 в минуту. 
В лабораторных анализах Hb – 56 г/л, общий билирубин – 
31 мкмоль/л, амилаза – 44 Ед/л, лейкоциты – 6,2×109/л, 
СОЭ – 33 мм/ч.

Данная ситуация расценена как желудочно-кишечное 
кровотечение. Пациентка в экстренном порядке пере-
ведена в отделение реанимации и интенсивной терапии, 
где проведено эндоскопическое исследование.
Выполнена ЭГДС, по данным которой выявлен эрозив-
но-геморрагический рефлюкс-эзофагит. Область папил-
лосфинктеротомии была без признаков осложнений. 

16.01.2017

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
КТ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 16.01.2017
Кистозное образование малого таза, вероят-
нее, исходящее из правого яичника (жидкостное 
образование размерами 176×131×106 мм, объ-
емом 1200 мл, с тонкой стенкой и неотчетливой 
связью с правым яичником). Фрагментарные 
утолщения брюшины левого латерального кана-
ла, возможно, вторичного генеза (рис. 1а).
Поджелудочная железа компактного строе-
ния, с четкими очертаниями, обычной формы и 
размеров, паренхима равномерно накапливает 
контрастный препарат. Вирсунгов проток не рас-
ширен. Незначительное количество свободной 
жидкости в брюшной полости (рис. 1б).
ЖКБ и хронический калькулезный холеци-
стит.  Желчный пузырь не увеличен, содержит 
рентгеноконтрастные включения и пузырьки воз-
духа. Образование терминального отдела холе-
доха (высокоплотностное включение 13×20 мм). 
Билиарная гипертензия (внутрипеченочные желч-
ные протоки не расширены, общий желчный 
проток до 12,5 мм). Состояние – после ЭПСТ, 
аэрохолия (рис. 1в). 

Рис. 1. КТ брюшной полости пациентки Х., 49 лет с внутривенным 
контрастированием 16.01.2017 г. 
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Признаков продолжающегося кровотечения из верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в момент 
осмотра выявлено не было. В просвете кишки имелась 
светлая желчь.
Лечебные мероприятия в условиях отделения реанима-
ции и интенсивной терапии 16.01.2017 г. проводились 
в следующем объеме: инфузионная терапия, вазопрес-
сорная поддержка, гемостатическая терапия, восполне-
ние кровопотери, профилактика тромбоэмболических 
осложнений.

Выполнена КФС для исключения кровотечения из ниж-
них отделов ЖКТ. Патологических изменений в толстой 
кишке не выявлено, однако имелись признаки малоиз-
мененной крови в терминальном отделе тонкой кишки.
Предположено, что больная перенесла кровотечение из 
эрозивного поражения пищевода на фоне механической 
желтухи. На фоне проведения интенсивной терапии 
восполнением кровопотери гемоглобин повысился до 
уровня 71 г/л. Начата антибактериальная терапия (цеф-
триаксон 2 г/сут).

Выполнено УЗИ брюшной полости, выявившее диффуз-
ные изменения печени, гепатомегалию, гепатоспле-
номегалию. Поджелудочная железа визуализируется 
фрагментарно, на видимых участках с четкими ровными 
контурами, структура неоднородная, плотность повыше-
на. Признаки хронического калькулезного холецистита 
без признаков обострения. Признаки билиарной гипер-
тензии без отрицательной динамики от предыдущего 
УЗИ. Холедох расширен до 10,6 мм. Признаки аэрохолии 
как состояния после ЭПСТ и кистозное образование в 
брюшной полости.
18–20 января 2017 г. к проводимой терапии добавлены 
энтеральное питание, парентеральная нутритивная под-
держка. На протяжении всего пребывания в отделении 
реанимации и интенсивной терапии проводилась предо-
перационная подготовка к повторной эндоскопической 
ревизии холедоха.
Однако учитывая отсутствие признаков рецидива 

механической желтухи и лабораторных клинических 
данных, подтверждающих билиарный панкреатит и 
острый холангит, от проведения эндоскопического вме-
шательства по жизненным показаниям было решено 
воздержаться.

Несмотря на интенсивную терапию в отделении реани-
мации, у пациентки внезапно наступила остановка серд-
ца. Реанимационные мероприятия были безуспешными, 
и  21.01.2017 г. в 7.00 констатирована биологическая 
смерть больной.
Труп направлен на патологоанатомическое исследование 
со следующим диагнозом.
Основное заболевание: злокачественное образование 
яичников, канцероматоз брюшины.
Осложнения основного заболевания: раковая интокси-
кация, хроническая анемия средней степени тяжести, 
сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность. 
Сопутствующие заболевания: ЖКБ, хронический каль-
кулезный холецистит, холедохолитиаз. Cостояние после 
операции: атипичная ЭПСТ, литоэкстракция (11.01.2017). 
Эрозивный гастрит. Хронический цистит и пиелонефрит.

По результатам патологоа-
натомического исследова-
ния больной Х. было сдела-
но следующее заключение.
Основное заболевание: 
хронический калькулез-
ный холецистит, стадия 
обострения: эмпиема 
желчного пузыря (гной 
30 мл). Холедохолитиаз: 
два конкремента (0,8 см и 
1 см) в дистальной части 
общего желчного протока.  
Операция: атипичная ЭПСТ 
(11.01.2017 г.).
Осложнения: вторичный би-
лиарный (мелкоузловой) цирроз печени (масса 1,4 кг). 
Портальная гипертензия: варикозное расширение вен 
пищевода и кардии желудка (портальная гастропатия) 
2 степени, асцит, спленомегалия (масса – 410 г). Состояв-
шееся кровотечение из вен пищевода и кардии желудка: 
измененная кровь в тонкой и ободочной кишке (объем 

21.01.2017 6.25

17.01.2017

18.01.2017

Т.А. Власенко, 
заведующая патолого
анатомическим 
отделением ГБУЗ «ГКБ 
№ 29 им. Н.Э. Баумана 
ДЗМ»
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около 0,3 л). Острая постгеморрагическая анемия: мало-
кровие миокарда, легких, печени, почек, бледность кожи 
(гемоглобин – 57 г/л). 
Крупноочаговый жировой (билиарный) панкреонекроз. 
Острый абсцесс (2 см) в головке поджелудочной железы. 
Серозно-геморрагический экссудат (100 мл) в саль-
никовой сумке. Ателектазы нижних долей легких. Отек 
головного мозга. 
Сопутствующие заболевания: фибромы правого (5 см) 
и левого (6 см) яичников. Паратубарная серозная киста 
(12 см) правой маточной трубы. Атеросклероз аорты. Ар-
териальная гипертензия (масса сердца – 480 г, толщина 
левого желудочка (ТЛЖ) – 1,8 см). Грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы. 

УЗИ, которое было прове-
дено на начальном этапе 
обследования и лечения 
в ГКБ № 29, носило скри-
нинговый характер, и на-
значение после него КТ 
органов брюшной полости 
абсолютно соответствова-
ло алгоритму диагностики 
злокачественного новооб-
разования яичников. 
Однако этого было недо-
статочно. Согласно Нацио-
нальным клиническим ре-
комендациям Российского 

общества хирургов, при подозрении на холедохоли-
тиаз у больного острым калькулезным холециститом 
диагностическим методом выбора является магни-
торезонансная холангиопанкреатография (МРХПГ) 

или эндоскопическая ретроградная холангиопанкре-
атография, которые обладают очень высокой чув-
ствительностью в плане исключения конкрементов 
желчного пузыря.
Аппарат МРТ в больнице есть, нагрузка в его ис-
пользовании составляет 63%, то есть возможность 
выполнить это исследование была. Компьютерный 
томограф загружен на 186%, он работает полноценно, 
взаимодействие между рентгенологами и хирургами 
построено достаточно хорошо.
Почему же МРХПГ не была выполнена? Видимо, это 
связано с тем, что на компьютерной томограмме 
сразу бросается в глаза большое кистозное об-
разование. Обычно это называется расхождением 
насыщения поиска, т.е. концентрация внимания на 
том патологическом изменении, которое в первую 
очередь привлекает к себе внимание и кажется са-
мым главным (рис. 2а, 2б). 
При этом в заключении КТ от 16.01.2017 г. не бы-
ло полноценно описано наличие пузырьков газа в 
парапанкреатической клетчатке, которые являются 
характерным признаком ретродуоденальной перфо-
рации (рис. 3а, 3б).
Этот пузырек газа виден рядом с крупным конкре-
ментом в холедохе размером около сантиметра, но 
он располагается не в желчном протоке, а именно 
в отечной клетчатке вокруг головки поджелудочной 
железы.
Таким образом, возможность применить холангиогра-
фию для оценки состояния желчных протоков была. 
Видимо, диагностическое расхождение связано как 
раз с насыщением поиска, в результате которого за 
ведущее патологическое изменение принят процесс 
в малом тазу, в то время как основная проблема все-
таки была в области головки поджелудочной железы.
Насколько ретродуоденальная перфорация как ослож-
нение от атипичной ЭПСТ, проведенной 11.01.2017 г., 
сыграла свою роль в танатогенезе, сказать довольно 
трудно.

а) Реактивные изменения латеральных 
каналов (указаны кругом и стрелками) 
приняты за вторичное поражение

б) Опухоль малого таза

С.П. Морозов, 
главный внештатный 
специалист по лучевой 
и инструментальной 
диагностике ДЗМ

Рис. 2. КТ органов брюшной полости пациентки Х., 49 лет от 16.01.2017 г.

Рис. 3. КТ органов брюшной полости пациентки Х., 49 лет от 16.01.2017 г., 
демонстрирующая признаки ретродуоденальной перфорации (пузырьки газа) 
а) Пузырьки газа на уровне двенадцатиперстной кишки
б) Отек клетчатки, пузырек газа

а б

а б
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Ошибки при оказании меди-
цинской помощи этой боль-
ной были допущены как на 
амбулаторном, так и на ста-
ционарном этапах. 
На амбулаторном этапе ос-
новным недостатком яви-
лось то, что в течение дли-
тельного времени пациентка 
с осложненной формой ЖКБ, 
переходящей во вторичный 
билиарный цирроз, ни разу 
не была осмотрена хирургом.

На стационарном этапе допущены три основных ошибки:
не были приняты исчерпывающие меры по разреше-

нию холедохолитиаза и гнойного холангита;
не был диагностирован деструктивный панкреонекроз;
не был выявлен источник желудочно-кишечного кро-

вотечения.
В совокупности эти недостатки не позволили предотвра-
тить развитие полиорганной недостаточности и постге-
моррагической анемии, которые привели к летальному 
исходу.
1. Холедохолитиаз и гнойный холангит остались нераз-
решенными после безуспешных попыток канюляции 
холедоха 11.01.2017, в связи с чем была выполнена 
атипичная ЭПСТ. Однако это не привело к декомпрессии 
желчных путей.

В инструкции по диагностике и лечению острых хирургиче-
ских заболеваний органов брюшной полости, утвержденной 
приказом № 83 от 13.02.2017 г. ДЗМ, изложены требования 
к лечебной тактике при холангите. Декомпрессия желчных 
протоков должна выполняться в срочном порядке в течение 
первых 6–8 ч с момента поступления. В остальных случаях 
необходимо в течение 24 ч после поступления пациента 
с механической желтухой в стационар принять решение 
о декомпрессии желчных протоков. При невозможности 

холедохолитоэкстракции и ревизии холедоха целесообраз-
на установка билиодуоденального пластикового стента – 
одного или нескольких.
В данном наблюдении установка билиодуоденального 
стента позволила бы добиться полноценной декомпрес-
сии желчных путей.
2. Недиагностированный панкреонекроз. Профессор 
С.П. Морозов в своем докладе показал, что данные КТ 
указывали не только на наличие у пациентки панкреа-
тита и панкреонекроза, но и на признаки перфорации 
задней стенки двенадцатиперстной кишки, которая 
произошла, скорее всего, во время атипичной ЭПСТ.
В Национальных клинических рекомендациях по острому 
панкреатиту указано, что в структуре острых панкреатитов 
острый билиарный панкреатит составляет 35%, а острый 
травматический панкреатит (вследствие травмы подже-
лудочной железы, в том числе операционной или после 
ЭПСТ) – 2–4%.
В обсуждаемом наблюдении у пациентки, скорее всего, 
был фоновый билиарный панкреатит, но основную роль, 
видимо, сыграли посттравматический панкреатит и 
панкреонекроз в результате перфорации задней стенки 
двенадцатиперстной кишки, раннее инфицирование 
вследствие неразрешенного холедохолитиаза за счет 
гнойного процесса в желчных протоках с рефлюксом в 
главный панкреатический проток. 
Это подтверждается данными о том, что инфицирование 
произошло уже на 8-е сутки и при патологоанатомиче-
ском исследовании обнаружен гнойник. К сожалению, 
это довольно частая ситуация при перфорации задней 
стенки двенадцатиперстной кишки, тем более, что все 
это проходило на фоне гнойного холангита без деком-
прессии желчных путей.
Говоря о желудочно-кишечном кровотечении, сомне-
ваюсь в его клинической значимости, поскольку рвота 
кровью была незначительной, а при колоноскопии 
17.01.2017 г. были обнаружены лишь признаки кро-
вотечения из верхних отделов ЖКТ. Возможно, что 
небольшое кровотечение было связано с проведением 
атипичной ЭПСТ. В связи с этим необходимо было вы-
полнить дуоденоскопию с осмотром большого дуоде-
нального сосочка.
В чем причина этих дефектов медицинской помощи? 
Почему при выявлении холангита и холедохолитиаза не 
провели декомпрессию, не выполнили стентирование, 
не диагностировали панкреонекроз?
По-видимому, это было связано с несоответствием 
клинической картины морфологическим данным. Един-
ственным объяснением стертости клинической сим-
птоматики является наличие у больной септического 
процесса и цирроза печени.

В НАЦИОНАЛЬНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ 
РЕКОМЕНДАЦИЯХ УКАЗАНО, ЧТО В 
СТРУКТУРЕ ОСТРЫХ ПАНКРЕАТИТОВ 
ОСТРЫЙ БИЛИАРНЫЙ ПАНКРЕАТИТ 
СОСТАВЛЯЕТ 35%

А.В. Шабунин,  
главный внештатный 
специалист хирург ДЗМ
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Основным диагностическим дефектом в данном на-
блюдении была неправильная интерпретация данных 
клинического обследования, в результате чего не были 
диагностированы панкреонекроз и перфорация две-
надцатиперстной кишки. На возникновение указанных 
недостатков медицинской помощи повлияла гиперди-
агностика онкологического заболевания, которая от-
влекла на себя внимание клиницистов и помешала им 
разобраться в данной ситуации.
Таким образом, атипичная клиническая картина и не-
правильная интерпретация инструментальных данных не 
позволили диагностировать экстренные хирургические 
заболевания, приведшие к летальному исходу.

Хочу напомнить участни-
кам конференции о прика-
зе Департамента здраво-
охранения города Москвы 
от 18.12.2015 №  1087 
«О дальнейшем совершен-
ствовании организации 
оказания специализиро-
ванной медицинской по-
мощи по профилю «Онко-
логия» в медицинских орга-
низациях государственной 
системы здравоохранения 
города Москвы». 

Этот приказ регламентирует порядок действия врачей 
в медицинских организациях государственной системы 
здравоохранения города Москвы, оказывающих пер-
вичную медико-санитарную помощь при подозрении 
или выявлении у пациента онкологического заболе-
вания. В  нем содержатся алгоритмы обследования 
пациента с подозрением на наличие злокачественных 
новообразований и перечни обследований, с результа-
тами которых пациенты должны приходить к онкологу. 
В обсуждаемом наблюдении при обследовании паци-
ентки на амбулаторном этапе были выявлены данные 
как за, так и против наличия у нее онкологического 
заболевания. 
Подозрение на онкологическое заболевание было 
основано на структурных изменениях (по данным 
УЗИ) шейки матки, наличии образований в яичниках 
и асцита.
В то же время отсутствие данных, свидетельствующих 
о наличии опухоли шейки матки при гинекологическом 
осмотре, незначительный объем асцита и отсутствие 
повышения онкомаркера, специфичного для рака яич-
ников (СА-125), были не в пользу онкологического 
заболевания. 

В такой ситуации для проведения дифференциальной 
диагностики было необходимо морфологическое ис-
следование для подтверждения или исключения зло-
качественного процесса. Такое исследование должно 
было быть проведено в ГКБ им. Д.Д. Плетнева, но этого 
сделано не было. 
Если бы была проведена полноценная дифференциаль-
ная диагностика, и онкологическое заболевание было 
бы исключено, то в дальнейшем над врачами, которые 
занимались этой больной в ГКБ № 29, не довлел бы 
диагноз, который был сформулирован без достаточных 
оснований.

При изучении материалов 
патологоанатомического 
исследования обращает 
на себя внимание то, что 
гистологическая картина 
тканей печени не совсем 
характерна как для пер-
вичного билиарного, так и 
для вторичного цирроза. 
Не исключено, что имела 
место хроническая алко-
гольная интоксикация, 
так как по анамнезу жи-
ровая дистрофия отме-
чалась и раньше. Кроме 
того, нельзя исключить и 
поражение печени в ре-

зультате метаболического синдрома, принимая во 
внимание признаки артериальной гипертензии и 
ожирения.
Изменения со стороны поджелудочной железы следует 
рассматривать в рамках панкреонекроза с присоеди-
нением вторичной инфекции и развитием панкреатита 
в связи с ЭПСТ.
Среди осложнений ЭПСТ самого пристального внима-
ния заслуживают вклинение камня в терминальный 
отдел холедоха с прогрессированием и рецидивом 
желтухи и холангитом (3–5%), ретродуоденальная пер-
форация (0,5–1,2%), кровотечение (1–6%) и панкреатит 
(2–4%), особенно панкреонекроз.
Панкреатит после ЭПСТ многолик – от незначительной 
реакции, определяемой лабораторным способом, до 
панкреонекроза. Тяжелые формы редки, но молниенос-
ны. Чаще панкреатит возникает у пациентов, оперируе-
мых в холодном периоде. Летальность при панкреатите 
после ЭПСТ составляет 13%.
Заключение патологоанатомического исследования 
следует сформулировать следующим образом. 

И.Е. Хатьков,  
главный внештатный 
специалист онколог 
ДЗМ

В.В. Варясин, главный 
внештатный  
специалист по патоло-
гической анатомии  
Северо-Западного АО 
г. Москвы
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Основное заболевание: ЖКБ: холедохолитиаз – два 
конкремента (0,8 см и 1 см) в дистальной части общего 
желчного протока. Хронический калькулезный холе-
цистит, стадия обострения: эмпиема желчного пузыря 
(гной 30 мл). Операция: ЭПСТ 11.01.2017 г.
Осложнения: вторичный билиарный (мелкоузловой) 
цирроз печени (масса 1,4 кг). Портальная гипертен-
зия: варикозное расширение вен пищевода и кардии 
желудка (портальная гастропатия) 2-й степени, асцит, 
спленомегалия (масса 410 г). Состоявшееся кровоте-
чение из вен пищевода и кардии желудка: измененная 
кровь в тонкой и ободочной кишке (объем около 0,3 л). 
Острая постгеморрагическая анемия: малокровие ми-
окарда, легких, печени, почек, бледность кожи (гемо-
глобин – 57 г/л). Крупноочаговый жировой (билиарный) 
панкреонекроз. Острый абсцесс (2 см) в головке под-
желудочной железы. Серозно-геморрагический экссу-
дат (100 мл) в сальниковой сумке. Ателектазы нижних 
долей легких. Отек головного мозга. 
Сопутствующие заболевания: фибромы правого (5 см) 
и левого (6 см) яичников. Паратубарная серозная киста 
(12 см) правой маточной трубы. Атеросклероз аорты. 
Артериальная гипертензия (масса сердца – 480 г, ТЛЖ – 
1,8 см). Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы. 

На основании анализа оказанной медицинской помо-
щи и результатов патологоанатомического исследова-
ния можно сделать следующие выводы.
1. 	Смерть больной X., 49 лет, страдавшей ЖКБ с хро-

ническим калькулезным холециститом, холедохоли-
тиазом с холангитом и формированием вторичного 
мелкоузлового цирроза печени, осложнившихся 
желтухой, тонкокишечным кровотечением и панкре-
онекрозом, наступила от полиорганной недостаточ-
ности.

2. 	Желтуха, по-видимому, имела смешанный харак-
тер – паренхиматозная и механическая.

3. 	Нельзя исключить, что панкреонекроз и кровотече-
ние были осложнениями ЭПСТ.

4. Имеется расхождение клинического и анатомиче-
ского диагноза 2 категории, причина – переоценка 
данных анамнеза и инструментальных методов об-
следования.

Л.М. Печатников
Подводя итоги обсуждению этого наблюдения, необ-
ходимо обратить внимание на следующие обстоятель-
ства, касающиеся всего периода оказания медицин-
ской помощи этой пациентке. Билиарный цирроз – бо-
лезнь редкая, и первичный билиарный цирроз никак не 
связан с камнями желчного пузыря. Это заболевание 
возникает в основном у женщин в молодом возрасте 
и имеет аутоиммунную природу. По классическим мор-
фологическим проявлениям – это большая зеленая пе-
чень с аутоиммунным поражением желчных протоков.
Вторичный билиарный цирроз – чаще всего осложне-
ние ЖКБ. Билиарный цирроз вследствие склерозиру-
ющего холангита тоже можно считать вторичным, по-
скольку склерозирующий холангит в этом случае будет 
первичным заболеванием. 
В обсуждаемом наблюдении принципиально важно 
то, что билиарный цирроз у этой пациентки возник за-
долго до обсуждаемых здесь событий как осложнение 
нелеченого холедохолитиаза.
Имелся ли здесь алкогольный компонент, жировая 
дистрофия? Возможно, но трансформация жировой 
дистрофии в цирроз занимает длительное время. 
И  многие гастроэнтерологи, в том числе и ведущие, 
считают, что жировая дистрофия может подвергнуться 
обратному развитию после прекращения злоупо-
требления алкоголем, в отличие от мелкоузлового 
цирроза, связанного с вирусным поражением печени.
А в этом наблюдении у больной был очевидный цир-
роз печени с признаками портальной гипертензии, 
что говорит о его длительном существовании. У такой 
пациентки при наличии ожирения с большой степенью 
вероятности мог быть сахарный диабет, что может объ-
яснять стертость клинических проявлений, отсутствие 
болей и печеночной колики. То есть у этой пациентки 
были все показания для обследования на наличие 
сахарного диабета, но, к сожалению, этого сделано 
не было. 
Кроме того, как это следует из сообщения Н.Э. Парса-
данян, у пациентки в течение полугода наблюдения в 
поликлинике № 4 показатель СОЭ варьировал от 65 до 
95 мм/ч, т.е. у  нее нарастали лабораторные признаки 
острофазовых реакций при наличии камней в желчном 
пузыре. Однако это не было должным образом оценено, 
и, соответственно, не было проведено необходимого 
обследования и лечения.

БИЛИАРНЫЙ ЦИРРОЗ –  
БОЛЕЗНЬ РЕДКАЯ, И ПЕРВИЧНЫЙ 
БИЛИАРНЫЙ ЦИРРОЗ НИКАК НЕ 
СВЯЗАН С КАМНЯМИ ЖЕЛЧНОГО 
ПУЗЫРЯ



СТАЦИОНАРЫ МОСКВЫ

История появления в Москве государевых 
«свободных» больниц для широкой публики 
началась в 1762 году, когда Екатерина II прибыла в 
Первопрестольную на коронацию. Ее сопровождал 
девятилетний цесаревич Павел, который внезапно тяжело заболел. Для лечения 
дофина призвали лучших медиков, которые тогда были в России. Наследник престола 
выздоровел, дал обет основать больницу и попросил мать, «чтобы ее императорское 
величество позволили ему в Москве под его именем учредить свободную больницу».
Больница была создана в следующем году и действительно получила название 
«Павловская». Она разместилась в деревянных строениях в загородной усадьбе 
генерал-прокурора Глебова, отобранной у него за казнокрадство. Первоначально 
в ней было 25 больничных коек, но в 1766 году был построен новый деревянный 
корпус еще на 25 коек. В 1784 году деревянный корпус сгорел, а другие строения 
сильно обветшали. В 1807 году возведено большое трехэтажное каменное здание 
дворцового типа. Сейчас здесь, на Павловской улице, находится ГКБ №4 ДЗМ – 
Четвертая градская.
Развитие существующих и строительство новых стационаров в Москве 
продолжались при всех общественно-политических строях и экономических 
условиях. «Московская медицина» открывает рубрику «Стационары Москвы»,  
в которой будут освещаться последние достижения как детских больниц столицы,  
так и больниц для взрослых пациентов.

ОТ «ПАВЛОВСКОЙ» БОЛЬНИЦЫ 
ДО НАШИХ ДНЕЙ
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БАХРУШИНСКОЙ 
БОЛЬНИЦЕ – 130 ЛЕТ

В октябре 1882 г. купцы-миллионщики Петр, Александр и 
Василий Бахрушины пожертвовали Москве 450 тыс. руб. на 
строительство больницы. В сентябре 1887 г. на Сокольничьем 
поле открыла двери большая по тем временам (на 200 коек) 
Бахрушинская больница для страдающих неизлечимыми 
заболеваниями, которая была построена по проекту архитек-
тора Бориса Фрейденберга. Самым нарядным стал главный 
корпус с изящными каменными наличниками, карнизом, 
парадным крыльцом.
Согласно уставу, в больницу принимались на лечение лица 
«всякого звания и состояния, преимущественно из недоста-
точных». Лечение было бесплатным, больные именовались 
«пенсионерами братьев Бахрушиных».

В 1893 г. рядом с больницей построили дом призрения для 
неизлечимо больных – по сути, первый в России хоспис. 
В 1902 г. при больнице был построен и оборудован самый 
крупный в городе родильный приют, в 1911 г. – светолечеб-
ница для физиотерапевтических процедур и рентгеновский 
кабинет с редкой для того времени диагностической аппара-
турой, через несколько лет возвели амбулаторию. 
В советские времена больница называлась 33-й Остроу-
мовской, затем ГКБ №14, ГКБ №5. В сентябре 2016 г., за год 
до юбилея, Департамент здравоохранения города Москвы 
удовлетворил просьбу коллектива и вернул больнице имя 
ее основателей – братьев Бахрушиных. Портреты братьев 
висят в каждом корпусе больницы. Бахрушинские вечера, 

СТАЦИОНАРЫ МОСКВЫ

Бахрушинская больница. Конец XIX века
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музыкальные концерты для пациентов и персонала, стали в 
больнице традицией.
Сейчас ГБУЗ «ГКБ им. братьев Бахрушиных» – многопрофиль-
ный лечебный комплекс. Здесь больше 500 коек, в том числе 
42 реанимационные, работают поликлиника на 750 посеще-
ний в смену и консультативно-диагностическое отделение 
с дневным стационаром на 12 мест. Также есть отделение 
паллиативной помощи на 30 коек и 110 коек дневного стаци-
онара, где лечат больных по таким профилям, как неврология, 
терапия, химиотерапия, радиология. 
130-летие больницы торжественно отметили в сентябре 
2017 г. в театре Виктюка, который находится рядом с боль-
ницей. Отметим, что весь коллектив театра прикреплен к 
поликлинике Бахрушинской больницы. Театр предоставил 
здание для проведения юбилея в порядке шефской помощи.
В 2017 г. главный врач больницы Шамиль Гайнулин и замести-
тель главного врача по поликлинической работе Александр 
Гусев были избраны депутатами муниципального округа Со-
кольники. В день юбилея сокольнические депутаты пришли 
в театр Виктюка в полном составе и со сцены поздравили 
коллектив со 130-летием больницы (на фото они вручают 
Шамилю Гайнулину памятную картину).

130-летие больницы прошло в театре Виктюка
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В честь 80-летнего юбилея больницы в 2017 г. в День ме-
дицинского работника мэр Москвы Сергей Собянин вручил 
главному врачу Наталье Верткиной благодарственную гра-
моту коллективу ГКБ им. В.В. Вересаева за многолетнюю 
работу по оказанию высококвалифицированной медицин-
ской помощи населению Москвы.

ГКБ им. В.В. ВЕРЕСАЕВА
ЧАСТЬ ИНСУЛЬТНОЙ СЕТИ СТОЛИЦЫ

Весной 1937 г. на нынешней Лобненской улице 
были построены здания поликлиники и больницы 
на 25 коек. Сейчас ГБУЗ «ГКБ им. В.В. Вересаева 
ДЗМ» – огромный стационарно-поликлинический 
комплекс, который занимает площадь 7,34 га 
и расположен в Северном административном 
округе Москвы. Больница имеет хорошую 
транспортную доступность, она расположена у Дмитровского шоссе, что 
немаловажно, поскольку ГКБ им. В.В. Вересаева входит в московскую 
Инсультную сеть. 

СТАЦИОНАРЫ МОСКВЫ
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В ноябре 2017 г. на XVI Ассамблее Здоровья состоялась 
церемония награждения лучших врачей и учреждений 
города. В номинации «Медицинская династия 2017 года» 
победителем стала династия Гудковых, которая насчи-
тывает 18 представителей медицинских профессий и 
специальностей с общим медицинским стажем 523 года. 
Большинство из представителей династии работают в ГКБ 
им. В.В. Вересаева.
В номинации «Лучший врач-кардиолог» лауреатом стал 
Заур Шогенов, заведующий отделением анестезиологии-
реаниматологии (для больных кардиологического профи-
ля), врач анестезиолог-реаниматолог, врач-кардиолог ГКБ 
им. В.В. Вересаева, к.м.н., доцент.
Анестезиолог-реаниматолог ГКБ им. В.В. Вересаева Сер-
гей Белышев в числе первых получил статус «Московский 
врач».
В 2017 г. исполнилось 25 лет отделению сосудистой хирур-
гии, возглавляемому профессором, д.м.н., лауреатом пре-
мии Москвы в области медицины Феликсом Хамитовым.
В январе 2018 г. в ГКБ открылось отделение медицинской 
реабилитации для пациентов с заболеваниями централь-
ной нервной системы. 
Пользователи проекта «Активный гражданин» присвоили 
4,86 балла из 5 возможных новому отделению реабили-
тации после инсульта ГКБ им. В.В. Вересаева, оснащен-
ному самым современным оборудованием. В прошлом 
году больница вошла в состав московской Инсультной 
сети. Одновременно в новом отделении могут лечиться 
до 20 человек. Восстановить двигательные, речевые, 
психоэмоциональные и когнитивные функции пациентам 
помогают невролог, логопед, физиотерапевт, врач и ин-
структор лечебной физкультуры и психолог.



94 95

НА ОСТРИЕ МЕДИЦИНСКОГО 
ПРОГРЕССА

СТАЦИОНАРЫ МОСКВЫ

ГБУЗ «Городская клиническая больница №52» было осно-
вано в 1955 г. и поначалу размещалось в двух школьных 
зданиях. В 1957 г. по инициативе знаменитого ученого 
Мирона Вовси в составе 1-го терапевтического отделения 
ГКБ №52 для лечения больных нефритами были органи-
зованы специализированные «нефрологические койки».  
В 1964 г. работа нефрологов в составе 1-го терапевтиче-
ского отделения была рассмотрена на заседании коллегии 
Минздрава СССР. Было принято решение о создании в 
Советском Союзе нефрологической службы. В качестве 
модели было предложено ориентироваться на работу «не-
фрологических коек» ГКБ №52.
Больница развивалась, и в 1961 г. году к ней перешли поме-
щения располагавшегося рядом дома отдыха им. Вороши-
лова. К началу 1970-х гг. были построены 4 новых корпуса.
В 1964 г. в ГКБ №52 было организовано отделение нефро-
логии, а с 1970 г. началось расширение нефрологической 
службы, которая в настоящее время располагается в от-
дельном корпусе.

С 1995 г. в больнице функционирует группа регистра, осу-
ществляющая регистрацию всех нефрологических больных 
Москвы, мониторинг обеспеченности населения столицы 
заместительной почечной терапией и движение больных в 
городских отделениях гемодиализа. В 1998 г. организовано 
отделение реанимации и интенсивной терапии нефрологи-
ческих больных.
Применение перитонеального диализа (ПД) для лечения 
терминальной стадии хронической почечной недостаточно-
сти (тХПН) у взрослых впервые в России началось в Москве 
в 1995 г. Тогда же было открыто и отделение ПД в ГКБ №52, 
которое, начав свою работу с реализации небольшой про-
граммы (25 пациентов), довольно быстро стало одним из 
крупнейших центров ПД в России. Сотрудники отделения 
активно участвовали во внедрении в клиническую практику 
различных вариантов ПД, в разработке протоколов и схем 
лечения пациентов, получающих ПД, что позволило значи-
тельно повысить эффективность этого метода и снизить 
частоту его осложнений. Результаты этой работы легли в 
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основу методических рекомендаций Мини-
стерства здравоохранения РФ по лечению 
диализом пациентов с тХПН, многократно 
опубликованы в ведущих медицинских журна-
лах и высоко оценены руководством города. 
В 2003 г. врачи отделения ПД были отмечены 
премией мэра Москвы за вклад в развитие 
столичного здравоохранения.
Отделение, оставаясь на протяжении мно-
гих лет лидером в использовании ПД и яв-
ляясь базой кафедры нефрологии МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова под руководством про-
фессора, д.м.н. Натальи Томилиной, стало 
центром обучения врачей и медицинских 
сестер не только из многих регионов нашей 
страны, но также из Украины, Белоруссии и 
Казахстана.
Со временем многие отделения ГКБ №52 ста-
ли базовыми для кафедр медицинских вузов, 
и в настоящий момент в больнице распо-
лагаются 12 кафедр и научно-клинических 
подразделений ведущих медицинских и на-
учно-исследовательских институтов Москвы 
и России.
С января 2017 г. в больнице работает Центр 
экстракорпоральной мембранной оксигена-
ции (ЭКМО). ЭКМО – это способ временного 
поддержания функции легких и сердца при их 
изолированном или сочетанном поврежде-
нии. При помощи специального оборудования 
создается искусственное кровообращение, 
которое полностью заменяет функции как 
сердца, так и легких, удаляется углекислый 
газ, кровь обогащается кислородом. 
«Мы действительно спасаем жизни нашим пациентам, – 
говорит Михаил Кецкало, руководитель Центра ЭКМО ГКБ 
№52. – Это больные с остро развившейся дыхательной и 
сердечной недостаточностью, в том числе на фоне системных 
заболеваний, которые не отвечают на стандартную терапию.  
В этих случаях единственный способ выиграть время – ЭКМО. 
Пока идет процедура, имеется возможность лечить основное 
заболевание, которое привело к развитию осложнений». 

Метод является в настоящее время самым передовым и 
эффективным в лечении больных декомпенсированной 
дыхательной и сердечной недостаточностью, помогая вер-
нуть к жизни до 70% ранее обреченных пациентов. Новые 
материалы и технологии обеспечивают высокий уровень 
безопасности при долгосрочном применении процедуры: 
например, современный оксигенатор – искусственное 
мембранное легкое – позволяет осуществлять газообмен 
в течение нескольких недель. 
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ФОТОФАКТ

Вполне соответствующей современной телемедицине можно 
считать передачу на расстояние электрокардиограмм по теле-
фонным линиям для срочной консультации с специалистами 
кардиологических центров с использованием систем «Волна» 
и «Салют». 
Серийный выпуск телеметрической системы «Волна» начался 
в 1974 г. Она позволяла проводить аналоговую передачу ЭКГ 
и получать телефонную консультацию квалифицированного 
кардиолога. В СССР была развернута сеть передающих и 
приемных станций системы «Волна», накоплен огромный 
опыт кардиологической телеметрии. Число принятых ЭКГ 
некоторыми центрами составляло сотни тысяч. «Салют» пред-
ставлял собой одноканальную систему, которая включала в 
себя электрокардиограф и приставку для передачи ЭКГ по 
телефону.

В институте хирургии им. А.В. Виш-
невского в 1960-х гг. начались первые 
клинические испытания по дистанцион-
ной диагностике врожденных пороков 
сердца и других заболеваний  
с использованием ЭВМ «УРАЛ» (на фото). 
Она была связана телеграфными линия-
ми с медицинскими организациями  
Ярославля, Владивостока и Хабаровска. 

СОВЕТСКАЯ ТЕЛЕМЕДИЦИНА






