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Представляем собственное клиническое наблюде-
ние пациента с КС-Х. Больной Е. 44 года, предъявлял 
жалобы на длительные (свыше 15-20 минут), ноющие 
боли в прекардиальной области без четкой связи с 
физической нагрузкой. На эти ощущения наслаивалось 
чувство жжения в парастернальной области. Продол-
жительный характер боли у пациента затруднял оценку 
провоцирующих факторов, частое появление болевых 
ощущений казалось беспричинным, больной утверждал, 
что появление или усиление боли зависело от метеоро-
логических условий, эмоционального переутомления. 
Болевые ощущения были рефрактерны к нитроглицери-
ну. Выявлены многочисленные факторы риска: курение, 
гиподинамия, психоэмоциональный компонент (руково-
дящая должность, дисгармония семейных отношений, 
вождение автомобиля), алиментарное ожирение 1 
степени (ИМТ=31,2кг/м.кв.; ОТ–104 см), дислипидемия 
(в основном за счет триглицеридемии), гиперурикемия, 
нарушение толерантности к глюкозе. В объективном 
статусе – умеренная гипертензия. ЭКГ покоя, СМ-ЭКГ, 
ЭХО-КГ – без особенностей. С целью выявления скры-
той коронарной недостаточности проведена ВЭМ: на 
нагрузке 50 Вт – 3 минуты, 100 Вт – 3 минуты, 150 Вт – 1 
минута появилась выраженная одышка, горизонтальная 
депрессия сегмента ST до 3-4 мм в области нижнее – 
боковой стенки, подъем АД до 220/120 мм.рт.ст. и ЧСС 
до 150 в 1 минуту. Проба прекращена. Восстановление 
ST к 5-й минуте. Для оценки коронарного русла пациенту 
была выполнена плановая КАГ. Результаты исследова-
ния не выявили изменений со стороны КА. Установлен 
диагноз КС-Х. Пациенту рекомендован агрессивный 
контроль ФР, психофармакологическая коррекция, при-
ем аспирина 100 мг, липримара 20 мг, престанса 5/10 
мг в сутки, предуктала МВ 70 мг/сут и сиофора 500 мг 
1 р/сутки, наблюдение терапевта (кардиолога и эндо-
кринолога). Дальнейшее динамическое наблюдение за 
больным показало хорошую приверженность пациента 

к здоровому образу жизни и предложенной терапии с 
исчезновением клинических проявлений, достижение 
целевых уровней АД, гликемии, липидного спектра, 
мочевой кислоты и существенное улучшение качества 
жизни. Таким образом, можно предположить, что у 
пациентов с аналогичной симптоматикой не следует 
преждевременно диагностировать окклюзирующий 
атеросклероз КА. Нежелательные последствия такой 
гипердиагностики будут способствовать появлению 
экспертных ошибок при принятии решения по вопросам 
нетрудоспособности и профессиональной пригодности, 
в том числе и при проведении военно-врачебной экс-
пертизы.
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Проблема упреждающей диагностики и превен-
тологической профилактики транзиторных ише-

мических атак (ТИА) требует разработки  методик  

прогнозной диагностики. Прогнозный диагноз мы 
рассматриваем как  начальный доклинический этап 
формализованного и систематизированного  описа-
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ния общей схемы предвидения развития патокинеза  
этиопатогенетического  процесса. Трассировка (про-
кладка) тренда (тенденции) дальнейшего развития 
континуума аномального патологического процесса 
по наиболее вероятному вектору начинается уже на 
амбулаторно-поликлиническом  этапе, что, в свою 
очередь, позволяет начинать целенаправленное 
планирование дальнейших превентивных диагности-
ческих и лечебных мероприятий. Такое представление 
дает основание  создавать алгоритмы по предотвра-
щению  аномальных явлений и состояний по предот-
вращению скоротечных «ускользающих» нарушений 
кровоснабжения мозга. Реализация разработанной  
прогнозно-диагностической  модели  предотвраще-
ния возможных эпизодов ТИА осуществляется по 
нейроинтеллектуальной технологии.  

Здесь же попутно следует заметить, что в ис-
следованиях различных авторов прошлых лет как 
диагностические, так и терапевтические подходы к 
анализу клинической информации, построенные на 
статистических алгоритмах, при сборе исходных дан-
ных имеют грубые допущения. Кроме того, в них, как 
правило, «не производится количественная оценка 
индивидуальной  выраженности  изменений  изуча-
емых  показателей  в процессе лечения». [1].

Цель сообщения – вкратце изложить технику по-
строения прогнозно-диагностической модели на базе 
нейроинтеллектуальных технологий по недопущению 
развития острого преходящего процесса ишемии 
мозга, прервать его начало уже на достационарном 
доклиническом этапе. 

Ангионейропревентологическая прогнозно-диа-
гностическая система распознавания ТИА, диффе-
ренцированно по подтипам, разработана на базе 
нейросетевого моделирования, который может быть 
реализован несколькими путями.

Первый состоит в способности нейроинтеллекту-
альных систем к обучению и самоорганизации, что 
позволяет создавать на их базе различные системы, 
обладающие свойством адаптации к внешней сре-
де. Второй аспект этой проблемы характеризуется 
способностью нейроинтеллектуальных систем после 
обучения обобщать и прогнозировать результаты 
обучения. Такое обобщение осуществляется путем 
интеграции частных данных, в результате чего про-
исходит определение закономерностей процесса. 
Третий аспект заключается в способности таких 
систем решать трудно-формализуемые задачи, для 
которых не существует эффективного математиче-
ского алгоритма.    

Особенно актуальным в области проектирования 
нейроинтеллектуальных систем является интеграция 
(ассемблирование) различных подходов, таких как 
нейронные сети, искусственные иммунные системы 
и эволюционное программирование [2-4]. 

Попытки использовать для построения медицин-
ских прогностических моделей марковские логиче-
ские процессы (цепи) предпринималась еще в 70-е 
годы (Н.С. Мисюк и соавт, 1972) [5]. Однако, несмотря 
на свою логическую стройность и привлекательность, 
это намерение пришлось оставить из-за жестких 
требований к стационарности прогнозируемого 
процесса. И нормальное состояние и ТИА по своему 
признаковому составу – это нечеткие «пушистые» 
множества (fuzzy sets). Их можно рассматривать 
как формальные  нечетко-логические структуры, что 
исключает жесткий детерминированный подход к 
изучению и анализу.

При этом на подготовительном этапе осущест-
вляется очистка входных признаков-предикторов 
от межпризнаковых корреляций, зашумливающих 
диагностический процесс по принципу «мусор на вы-
ходе». После чего проводится снижение размерности 
признакового пространства с ортогонализацией по 
методу вычисления главных компонент (principal 
components). В проведенных экспериментальных 
вычислениях обычно исходное число признаков-пре-
дикторов берется около сорока и редуцируется до 11-
12 ортогонализированных диагностических главных 
компонент, которые затем подаются персептрон MLP 
и который уже осуществляет прогнозную диагностику 
по выходному вектору из четырех классов прогнозной 
диагностики 

Развитие континуума кардиоцереброваскулярно-
го патологического процесса идет по вектору неустой-
чивого нестабильного обратимого тренда (тенденции) 
от здорового состояния к одному или нескольким 
патологическим состояниям до качественного пере-
хода в стойкое стабильное инфарктное необратимое 
состояние инсульта с гибелью пораженного участка. 
Основная цель проводимого исследования: прогноз-
но-диагностически уловить этот тренд уже на амбула-
торно-поликлиническом этапе, и на обратимой стадии 
блокировать его дальнейшее развитие до перехода 
в инсульт рис. 1.

Дифференцируются три этиопатогенетических под-
типа: атеротромботический, кардиоэмболический, 
гипертензивный и класс неТИА, включающий в себя 
различные состояния, не укладывающиеся в типич-
ные СубТИА1-3, в том числе и состояние НОРМА [6, 7]  

Что касается гипертензивного подтипа ТИА, то 
каждый подтип ТИА имеет свои особенности, свой 
клинический образ. В этом отношении гипертензив-
ный подтип ТИА не исключение. Если акцентировать 
внимание на уже реально состоявшемся синдроме 
артериальной гипертензии с последствиями, ос-
ложнениями, инсультом, то это уже другая область 
исследований. Говорить о каких-либо превентивных 
мероприятиях по недопущению развития этого необ-
ратимого патологического состояния бессмысленно. 
Конкретно углубляться в особенности реально со-
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стоявшегося и прогредиентно протекающего далее 
гипертензивного процесса, необратимо осложнен-
ного инсультом любой локализации, такая задача не 
ставится.

Структурная схема дифференциально-диагности-

ческой системы

На рис. 2 приведена блок-схема системы рас-
познавания подтипов ТИА, которая состоит из ре-
циркуляционной нейронной сети и многослойного 
персептрона, которые соединены последовательно 
[2-4]. Задачей такой системы является обнаружение и 
распознавание ТИА с дифференциацией по подтипам. 
Она состоит из двух типов нейронных сетей, а имен-
но рециркуляционной и мнослойного персептрона. 
В качестве входных данных используется 41-раз-
мерный вектор, который характеризует исходные 
данные (признаки и симптомы) пациента. В качестве 
выходных данных используется 4-мерный вектор по 
количеству классов распознавания подтипов ТИА 
(СубТИА1-3) плюс состояние НеТИА.

Между признаками-предикторами существуют 
сложные и избыточные причинно-следственные 
взаимосвязи, которые сложно определить. Поэтому 
на первом этапе обработки входной информации не-
обходимо уменьшить размерность входного вектора 

данных. С этой целью мы применили метод главных 
компонент (ГК), который позволяет перейти от ис-
ходного пространства данных к вспомогательному, 
характеризуемому меньшей размерностью исход-
ного информативного пространства. Для получения 
ГК используется рециркуляционная нейронная сеть 
(Recirculation Neural Network - RNN), так как она 
позволяет легко осуществить нелинейное сжатие 
информации. Из 41 исходного количества признаков-
предикторов было выделено 12 ГК. Второй этап это 
уже непосредственно дифференциальная диагности-
ка и распознавание подтипов ТИА и класса НеТИА. 
Для этого используется многослойный персептрон 
(Multi Layer Perceptron – MLP), который осуществляет 
обработку предварительно сжатого пространства 
входных признаков-предикторов, преобразованных 
в структуру ГК, и готовых для распознавания класса 
(подтипа) ТИА или НеТИА индивидуально для каждого 
пациента..

На тестовых выборках с исходным набором при-
знаков-предикторов по преимущественно анамне-
стическим данным при первичном обследовании 
пациента в амбулаторно-поликлинических условиях 
получены вполне удовлетворительные результаты с 
точностью прогнозно-диагностического  распозна-
вания 78%.

Выводы

1. Учитывая хаотичное непредсказуемое «усколь-
зающее» доклиническое начало развития острого 
преходящего нарушения мозгового кровообращения, 
которое затем оформляется в виде подтипов ТИА, 
необходима разработка упреждающей прогнозной 
донозологической диагностики этого скоротечного 

Рис. 1. Схема континуума ТИА до необратимого инсульта (инфаркт мозга)

Подтипы ищемического инсульта (по Суслиной З.'. и соавт., 2001)

'теротромботический Кардиоэмболический Лакунарный 
(артериальная гипертензия) 

Гемодинамический 
Микроэмболический

Область проградиентного развития ишемии от 
эпизодов ТИ' до ИИ по векторам континуума 
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Этиогенетические 
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Контингент обследуемых лиц. Из них у кого-то возникнут эпизоды ТИ' по подтипам СубТИ'1, СубТИ'2 и Суб 
ТИ'3, которые у одних в последствии перейдут а ИИ, другая часть будет продолжать испытывать эти приступы 
ишемических атак. � клиническом плане наибольший интерес представляют случаи перехода ТИ' в ИИ по 
векторам V1 V2 и V3. Оставшаяся часть обследуемых так и не ощутит у себя наличие этой патологии.

Отсутствие указаний (жалоб и  объективных данных) на ТИ'
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Рис. 2. Общая блок-схема нейросетевой дифферен-

циально-диагностической системы
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История военной медицины

С.Н. Шнитко1, Л.Н. Бисенков2

ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ГЕМОПНЕВМОТОРАКСЕ 

ОГНЕСТРЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ В ПЕРИОД ВЕЛИКОЙ 

ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЫ

Военно%медицинский факультет в УО «Белорусский государственный медицинский университет», 
Минск, Республика Беларусь1,

Военно%медицинская академия им. С.М.Кирова, Санкт%Петербург, Россия2

Несмотря на сложившийся опыт хирургического 
лечения огнестрельных ранений груди за время 

первой мировой войны и событий на Халхин-Голе, 
многие вопросы оставались еще нерешенными.

Надлежащие способы обезболивания еще не были 
разработаны. При ушивании открытого пневмоторакса 
в медико-санитарном батальоне почти исключительно 
проводили местное обезболивание тканей грудной 
стенки. В ряде случаев в госпиталях при операциях по 
поводу возникших осложнений использовали простой 
масочный наркоз, не позволявший управлять легоч-
ным этапом газообмена.

С этим наши медики вступили в Великую Отече-
ственную войну 1941-1945 гг.

В практике лечения раненых с закрытым гемопнев-
мотораксом сформировалась твердая убежденность в 
необходимости полного удаления крови из плевраль-
ной полости. В большинстве лечебных учреждений, 
опасаясь повторного кровотечения из расправленного 
легкого, удаление крови производили пункционным 
способом. При этом аспирировали не более 300-500 
мл, заполняя освободившуюся полость плевры воз-
духом (Банайтис С.И., 1945;  Беркутов А.Н., 1945 и др.).

В противоположность подобной сдержанной так-
тике выделялось предложение И.И. Дубинкина (1944) 
при большом гемотораксе устанавливать дренаж в 
плевральную полость уже в первый день поступления 

раненого. В случаях же средних и малых гемотораксов 
он рекомендовал ограничиться пункциями плевры.

К концу Великой Отечественной войны все настой-
чивее стала проявляться тенденция обязательного 
пункционного удаления всей крови из полости плевры 
с целью расправления легкого вслед за ушиванием 
открытого пневмоторакса (Линберг Б.Э., 1944; Купри-
янов П.А., 1944; Колесников И.С., 1945). 

В ряде случаев при больших раневых дефектах 
грудной стенки в плевральной полости оставляли 
дренажные трубки на 3 – 4 дня (Дубинкин Н.Н., 1945), 
что позволило снизить летальность у этой категории 
раненых в 1,5 – 2 раза. 

Однако дренирование полости плевры выполняли 
еще очень редко – в 2,5% случаев.

Лишь при клапанном пневмотораксе не было осо-
бых расхождений в оценке необходимости срочной 
декомпрессии путем дренирования полости плевры с 
применением дренажа по Бюлау-Петрову.

Своеобразным итогом работы военных медиков 
явился обобщенный в 9-м и 10-м томах под руковод-
ством П.А. Куприянова «Опыт Советской медицины 
в Великой Отечественной войне 1941—1945 гг.» 
(1950), в котором достаточно четко вырисовывается 
построение общих принципов оказания помощи и хи-
рургического лечения пострадавших с  огнестрельным 
гемопневмотораксом в военно-полевых условиях.
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и неустойчивого аномального патологического со-
стояния в нормальном кровоснабжении мозга. 

2. Такая прогнозно-диагностическая система 
создана на базе нейросетевых моделей RNN (рецир-
куляционная нейронная сеть) и  MLP (многослойный 
персептрон)

3. На тестовых выборках получены вполне удов-
летворительные результаты с точностью прогнозно-
диагностического распознавания 78%.
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