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Выводы 

1. Частота выделения Streptococcus agalactiae у женщин, входящих в группу риска 

по развитию перинатальной инфекции, составила 7,4 %. 

2. Ни в одном из этих случаев не было отмечено признаков развития инвазивной 

инфекции в раннем неонатальном периоде. 

3. В качестве скрининга СГВ-инфекции у беременных женщин из группы риска 

можно использовать бактериологическое обследование с применением селективной 

среды New Granada Medium [NGM]. 
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Введение 
Вопрос о необходимости хирургического лечения пациентов с различными фор-

мами патологической извитости до сих пор однозначно не решен. Клинически данная 
патология проявляется симптоматикой прогрессирования нарушения мозгового крово-
обращения с возможным развитием инсульта. 

Морфологическое многообразие данной патологии требует детальной верифика-
ции ее форм с целью выделения групп пациентов с типовыми нарушениями церебраль-
ной гемодинами, которые в условиях отсутствия проведения хирургической коррекции 
могут привести к развитию инсульта. В свою очередь, возможность проведения хирур-
гического лечения пациентов в качестве профилактики развития инсульта, требует осо-
бого внимания к изучению данной патологии. 

Цель исследования 
Обосновать необходимость хирургической коррекции кинкинга сонных артерий. 
Материалы и методы исследования 
Данное исследование проводилось на базе Гомельского областного кардиологиче-

ского диспансера, отделения сосудистой хирургии и УЗИ отделения. Всем пациентам с 
проявлениями мозговой недостаточности выполнялось УЗИ исследование сосудов сис-
темы брахиоцефальных артерий по стандартным методикам с измерением объемной 
скорости кровотока в измененных. 

При выявлении гемодинамически значимых изменений пациентам производили 
компьютерную томографию с контрастированием и 3D реконструкцией. 

Для уточнения гемодинамических изменений измерялись углы изгибов изменен-
ных сосудов. Построение 3D реконструкций позволяет увидеть характер извитости в 
наиболее информативном ракурсе, в то время как прямые и боковые проекции, полу-
ченные при проведение ангиографии, являются малоинформативными для верифика-
ции формы патологической извитости. 
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Была произведена статистическая обработка данных с использованием пакета при-

кладных программ «Statistica» 6.0 непараметрическими методами, применен двухсто-

ронний точный критерий Фишера для малых выборок [4]. 

Вторым этапом исследования явилось проведение математических расчетов показате-

лей гемодинамики (число Рейнольдса, определяющий режим тока крови по сосудам, мест-

ные потери напора по формуле Вейсбаха, потери давления на местное сопротивление) [3]. 

Обсуждение результатов 

Пациентам, обратившимся с жалобами на головные боли, головокружение, потери 
сознания и снижение памяти, было выполнено исследование сосудов системы брахиоце-
фальных артерий. У 25 % пациентов была выявлена патологическая извитость внутренних 
сонных артерий (ВСА). Всего за период исследования в отделении сосудистой хирургии 
Гомельского областного кардиологического диспансера было прооперированно 35 чело-
век. Показанием к оперативному лечению считались: двукратный прирост скорости в из-
гибе, выраженный кинкинг по классификации Weibel-Fields and Metz, коулинг, наличие 
транзиторных ишемических атак или инсульта в анамнезе на стороне поражений. 

Среди прооперированных пациентов было 12 мужчин и 23 женщины. 
На момент обследования 15 пациентов имели хроническое нарушение мозгового 

кровообращения (ХНМК) 4 степени, 19 — в анамнезе отмечают предшествующие 
транзиторные ишемические атаки (ТИА). 

Пациенты были разделены на две группы. В I группу (n = 20) вошли пациенты без 
инсульта в анамнезе, имеющие ХНМК 2–3 степени. Во II группу (n = 15) вошли паци-
енты, имеющие в анамнезе острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) и 
ХНМК 4 степени. С целью уточнения морфологических особенностей патологии и плани-
рования тактики оперативного вмешательства в каждом конкретном случае, всем пациен-
том была произведена компьютерная томография с контрастированием и последующей 3D 
реконструкцией. На 3D реконструкциях производилось измерение наиболее острого угла 
изгиба, который, в свою очередь, является и наиболее гемодинамически значимым. 

В результате проведенного статистического анализа с использованием двухсто-
роннего критерия Фишера, полученных значений углов изгибов в градусах было выяв-
лено: статистически значимое увеличение риска развития таких осложнений как острое 
нарушение мозгового кровообращения у пациентов со значениями угла патологическо-
го изгиба менее 60°, p = 0,01. 

Полученные результаты были использованы для математических расчетов гемоди-
намических показателей. 

Течение крови в нормальном сосуде происходит в ламинарном режиме. При про-
хождении крови по извитому сосуду происходят потери энергии, появляются вихревые 
изменения тока крови, результатом чего является потеря давления на входе из изме-
ненного участка. Характеризует режим движения крови по сосуду число Рейнольдса, 
рассчитываемое по формуле (1): 
                                                                 Re = ρvd/μ,                                                              (1) 

где ρ — плотность крови; v — скорость кровотока в сосуде; d — диаметр сосуда; 

μ — динамическая вязкость крови. 

Отсюда становиться понятным, что данный показатель индивидуален для каждого 

отдельно взятого сосуда, так как зависит от диаметра и скорости кровотока в сосуде. 

Критическое значение числа Рейнольдса для крови равно 970 ± 80. Считая, что диаметр 

сосуда в месте изгиба не изменяется, были произведены расчеты данного показателя с 

определением режима тока крови. Результаты расчетов свидетельствуют о появлении 

турбулентных токов крови в сонных артериях при показателях скорости свыше 1,2 м/с. 

По опытным данным, двойной прирост скорости кровотока наблюдается у пациен-

тов с углом плавного поворота 90° и менее (таблица 1). 
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Таблица 1 — Зависимость прироста скорости кровотока в изгибе ВСА от угла изгиба 

Угол Пиковая систолическая скорость (v, м/с) 

90° и более 0,8–1,2 

61–89° 1,2–1,6 

60° и менее 1,6–2,4 

 

Полученные результаты сопоставимы со значениями скоростных показателей при 

стенозах (таблица 2). 

Таблица 2 — Скорость кровотока в сонных артериях при различной выраженности стенозов 

Степень выраженности стенозов Пиковая систолическая скорость (v, м/с) 

1–39 % (средние) до 1,1 

40–59 % (выраженные) до 1,3 

60–79 % (тяжелые) 1,4–2,4 

80–99 % (критические) > 2,5 

 

Потери напора (энергии) в месте изгиба называются местными потерями напора и 

рассчитываются по формуле Вейсбаха (2): 

                                                           hмест= δмест × v
2
/2g,                                                        (2) 

где δмест — коэффициент местного сопротивления; v — скорость кровотока в участ-

ке после изгиба; g — ускорение свободного падения. 

Коэффициент местного сопротивления в случаях ламинарного тока крови и близ-

ком к нему режимах зависит от числа Рейнольдса, а в условиях турбулентного тока 

крови — только от угла плавного поворота сосуда. 

Потеря давления на участке местного сопротивления рассчитывается по формуле (3): 

                                                                 Δp = ρghмест,                                                            (3) 

где ρ — плотность крови; g — ускорение свободного падения; hмест — местные по-

тери напора. 

Результаты расчетов представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Зависимость местных потерь напора от угла изгиба ВСА 

Угол 
Коэффициент 

местного сопротивления 
Местные потери напора 

Потеря давления, 

при прохождении изгиба, Па 

90° 0,32 0,023 244 

60° 0,38 0,049 509 

30° 0,48 0,141 1466 

 

Таким образом, в сосудах с углом плавного поворота 90° и более гемодинамиче-

ские изменения в большей степени зависят от неровностей внутренней поверхности 

стенок сосуда. В изгибах сосуда с углом поворота менее 90° — от значения угла плав-

ного поворота. При увеличении остроты угла плавного поворота от 60 до 30° потеря 

давления на участке местного сопротивления увеличивается в 3 раза. 

Выводы 

1. Наличие инсультов и ТИА в группе пациентов с выраженными кинкингами и 

коулингами, а так же улучшение самочувствия этих больных после операции свиде-

тельствует о влиянии патологической извитости на мозговое кровообращение. 

2. Статистически значимо увеличение частоты встречаемости таких осложнений 

церебральной гемодинамики как ОНМК у пациентов с углом патологического изгиба 

60° и менее. 
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3. При увеличении остроты угла плавного поворота от 60 до 30° потеря давления 

на участке местного сопротивления увеличивается в 3 раза, что объясняет более частую 

встречаемость ТИА и ОНМК на стороне патологически измененного сосуда у данной 

группы пациентов. 

4. Гемодинамические изменения кровотока в сонных артериях при кинкинге со 

значением угла менее 60°, сопоставимы с показателями гемодинамики при тяжелых и 

критических стенозах сонных артерий. 

5. Мы считаем целесообразным более активное наблюдение за пациентами с уста-

новленным углом изгиба менее 60°, и при прогрессировании церебральной недостаточ-

ности проведение оперативного вмешательства с целью предотвращения ивалидизи-

рующих и смертельно опасных осложнений. 
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Введение 

Адренокортикотропин-эктопический синдром (АКТГ-эктопический синдром) — 

синдром гиперкортицизма, вызванный эктопической продукцией адренокортикотроп-

ного гормона (АКТГ), который обнаруживается при опухолях как неэндокринных ор-

ганов, так и эндокринных желез. Впервые W. Y. Brown в 1928 г. описал больную с ов-

сяноклеточным раком легких, у которой присутствовала клиника гиперкортицизма 

(ожирение, стрии, гирсутизм, глюкозурия). Позднее в 1960 г. были выделены пептиды 

из опухоли легкого, обладающие адренокортикотропной активностью. В 1969 г. была 

доказана патогенетическая связь между гиперкортицизмом и функциональной активно-

стью некоторых типов опухолей, что послужило причиной определения нового заболе-

вания под названием «АКТГ-эктопированный синдром». 

Эктопическая продукция АКТГ развивается чаще при опухолях легких и средосте-

ния (рак бронхов, злокачественные тимомы, карциноиды тимуса), реже — при раке 

околоушных и слюнных желез, мочевого и желчного пузырей, пищевода, желудка, тол-

стого кишечника, шейки матки, яичников, яичек и предстательной железы. Также экто-

пическая продукция АКТГ может развиваться при опухолях эндокринных желез — ме-

дулярный рак щитовидной железы, опухоли поджелудочной железы, феохромацитома, 

нейробластома. Большинство опухолей с эктопической продукцией АКТГ являются 

злокачественными и характеризуются быстрым прогрессирующим течением. 

Цель работы 

Изучение особенностей клинических проявлений гиперкортицизма при АКТГ-

эктопическом синдроме. Материалами для исследования служили истории болезней, а 

также пациенты с АКТГ-эктопическим синдромом. 
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