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КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА  
 

Эмоциональное выгорание личности - проблема современности 
 

 
 
Синдром эмоционального выгорания (СЭВ) – про-

блема, которая приобрела глобальный характер в по-
следние десятилетия, когда человек стал особенно 
остро ощущать нестабильность своего положения в 
мире и обществе. 

В значительной степени выгорание личности про-
исходит в процессе осуществления трудовой деятель-
ности – так называемое «профессиональное выгора-
ние». Оно усугубляется нестабильным положением на 
рынке труда, не всегда справедливой конкуренцией в 
борьбе за престижные и высокооплачиваемые долж-
ности, социальной незащищенностью отдельных ка-
тегорий граждан и другими общественными явлени-
ями, которые могут вызывать у человека чувства не-
уверенности в завтрашнем дне, страха оказаться про-
фессионально и материально неэффективным.  

Считается, что подобным состояниям в первую 
очередь подвержены медицинские работники, учи-
теля, спасатели и др., отвечающие за жизнь и судьбу 
людей. Испытывая хронический стресс при выполне-
нии своих профессиональных обязанностей, они эмо-
ционально выгорают, что отрицательно влияет как на 
их психическое, так и физическое здоровье, а следо-
вательно, и на качество их работы и эффективность 
деятельности всей организации. 

Синдром эмоционального выгорания может рас-
сматриваться как неспособность человека совладать 
с эмоциональным стрессом на работе. 

- Под влиянием хронического профессиональ-
ного стресса постепенно возникает разочарование 
в профессии, нарастает желание прекратить ра-
боту, отмечаются деморализация, склонность к 
снятию напряжения за счет алкоголя и наркотиков. 

- Эмоциональное выгорание сотрудников спо-
собно привести к снижению уровня их заработной 
платы и социальной защищённости, ограничению 

ресурсов для качественного выполнения своих про-
фессиональных обязанностей, нарастанию семей-
ных конфликтов и проблем с окружающими людьми. 

-У работников с данным синдромом снижается 
продуктивность труда, уменьшается мотивация к 
выполнению своих должностных обязанностей, что 
ведёт к падению эффективности их работы, воз-
можным увольнениям, текучести кадров и другим 
негативным последствиям. 

Факторы риска развития эмоционального вы-
горания 

Факторами риска развития выгорания могут быть 
такие связанные с работой факторы, как чрезмерная 
нагрузка, переутомление, сверхурочные задания, кон-
фликты в коллективе, слабый уровень социальной 
поддержки, отсутствие интереса к работе, ограничен-
ные ресурсы, профессиональная незащищённость и 
ощущение социальной несправедливости, нарушение 
баланса прилагаемых усилий и получаемой награды, 
длительность стажировки, отсроченное вознагражде-
ние и т.п. 

Выгоранию способствуют такие черты личности и 
демографические характеристики, как низкая жизне-
стойкость, сниженные самооценка и эмпатия, нере-
ально высокие ожидания от работы и заработной 
платы, молодой возраст, статус одинокой женщины, 
воспитывающей детей, семейный статус (холо-
стые/неженатые), а также непрекращающиеся, быст-
ро происходящие организационные изменения в кол-
лективе. 

Симптомы эмоционального выгорания 
Симптомы эмоционального выгорания объединя-

ются в пять базовых групп, в зависимости от той 
сферы, в которой они проявляются. 

Соматическая сфера: 
- усталость, истощение, физическое утомление, из-

менение веса (увеличение или уменьшение), нару-
шенный сон, затрудненное дыхание, одышка, тош-
нота, головокружение, чрезмерная потливость, дрожь, 
повышение артериального давления, воспалитель-
ные заболевания кожи, симптомы болезней сердечно-
сосудистой системы. 

Эмоциональная сфера:  
- дефицит эмоций, эмоциональная отстранён-

ность, пессимизм, цинизм и черствость на работе и в 
личной жизни, безразличие, усталость, ощущение 
беспомощности и безнадёжности, агрессивность, раз-
дражительность, тревога, неспособность сосредото-
читься, депрессия, чувства вины, одиночества. 

Когнитивная сфера:  
- падение интереса к профессиональным заня-

тиям, к альтернативным подходам разрешения про-
блем, потеря творческого подхода, склонность к шаб-
лонам, рутине, формальное выполнение работы, пас-
сивность. 

Поведенческая сфера:  
- пребывание на работе более 45 часов в неделю, 

усталость и желание отдыхать во время работы, без-
различие к еде, низкая физическая нагрузка, употреб-
ление психоактивных веществ как способ фармаколо-
гического совладания с эмоциональным стрессом и 
выгоранием, несчастные случаи, производственные 
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травмы, аварии, импульсивное эмоциональное пове-
дение. 

Социальная сфера:  
- низкая социальная активность, падение интереса 

к досугу, увлечениям, ограничение социальных кон-
тактов, самоизоляция, непонимание других и другими, 
ощущение недостатка поддержки со стороны семьи, 
друзей, коллег. 

Впервые понятие «синдром эмоционального выго-
рания» ввел в психологию американский психиатр 
Герберт Фрейденберг в 1974 году. С тех пор ученые, 

изучавшие эту проблему, определили методы лече-
ния и профилактики данного состояния. Не останавли-
ваясь на них подробно, могу предложить и свой, на 
мой взгляд, самый эффективный способ борьбы с 
этим недугом: чтобы не выгорать на работе, надо по-
стоянно ею гореть, быть увлеченным ею без чрезмер-
ной ориентации на материальную выгоду – любить 
людей и любить дело, которому служишь.  

 
Главный редактор,  

профессор Д.Р. Ахмедов 
 

Editor's Column 
Emotional burning out of a person is a problem of our time 

 
Syndrome of emotional burnout (SEB) is a problem 

that has acquired a global character in recent decades, 
when a person became particularly acutely aware of the 
instability of his situation in the world and society. 

To a large extent, burnout of the personality occurs in 
the process of carrying out labor activity - the so-called 
"professional burnout". It is exacerbated by the unstable 
situation in the labor market, not always by fair competition 
in the struggle for prestigious and highly paid posts, social 
insecurity of certain categories of citizens and other social 
phenomena that can cause a person to feel uncertain 
about the future, fear of being professionally and financially 
ineffective. 

It is believed that medical workers, teachers, rescuers, 
etc., who are responsible for life and destiny of people, are 
the first to suffer from such conditions. Experiencing 
chronic stress in the performance of their professional du-
ties, they emotionally burn out, which adversely affects 
both their mental and physical health, and therefore, the 
quality of their work and the effectiveness of the activities 
of the entire organization. 

Syndrome of emotional burnout can be considered as 
a person's inability to cope with emotional stress at work. 

- Under the influence of chronic professional stress, 
frustration in the profession is gradually emerging, there is 
a growing desire to stop work, demoralization, a tendency 
to relieve stress due to alcohol and drugs. 

-Emotional burnout of employees can lead to a de-
crease in their wages and social security, limited resources 
for the qualitative performance of their professional duties, 
the growth of family conflicts and problems with surround-
ing people. 

- Workers with this syndrome reduce productivity, re-
duce motivation to fulfill their job duties, which leads to a 
decrease in the effectiveness of their work, possible 
layoffs, employee turnover and other negative conse-
quences. 

Risk factors for emotional burnout 
Risk factors for burnout may include work-related fac-

tors such as excessive workload, overwork, overtime 
tasks, conflict in the team, weak social support, lack of in-
terest in the work, limited resources, professional insecu-
rity and a sense of social injustice, a disruption in the bal-
ance of efforts and the duration of the internship, deferred 
remuneration, etc. 

Burnout is facilitated by personality traits and demo-
graphic characteristics such as low resilience, reduced 
self-esteem and empathy, unrealistically high expectations 
of work and wages, young age, the status of a single 
woman raising children, family status (single / unmarried), 
and incessant, fast occurring organizational changes in 
the team. 

Symptoms of emotional burnout: 
Symptoms of emotional burnout are grouped into five 

basic groups, depending on the area in which they are 
manifested. 

Somatic Sphere: 
- fatigue, exhaustion, physical fatigue, weight changes 

(increase or decrease), disturbed sleep, shortness of 
breath, shortness of breath, nausea, dizziness, excessive 
sweating, trembling, increased blood pressure, inflamma-
tory skin diseases, symptoms of cardiovascular disease. 

Emotional Sphere: 
- lack of emotion, emotional detachment, pessimism, 

cynicism and callousness in work and personal life, indif-
ference, fatigue, feelings of helplessness and hopeless-
ness, aggressiveness, irritability, anxiety, inability to con-
centrate, depression, feelings of guilt, loneliness. 

Cognitive sphere: 
- a decline in interest in professional pursuits, alterna-

tive approaches to solving problems, loss of creativity, pro-
pensity to templates, routine, formal performance of work, 
passivity. 

Behavioral Sphere: 
- Working time more than 45 hours per week, fatigue 

and a desire to relax during work, indifference to food, low 
physical activity, use of psychoactive substances as a way 
of pharmacological coping with emotional stress and burn-
out, accidents, injuries, accidents, impulsive emotional be-
havior. 

Social sphere: 
-low social activity, falling interest in leisure, hobbies, 

limiting social contacts, self-isolation, lack of understand-
ing of others and others, a sense of lack of support from 
the family, friends, colleagues. 

For the first time the concept of "emotional burnout syn-
drome" was introduced into psychology by American psy-
chiatrist Herbert Freidenberg in 1974. Since then, scien-
tists who have studied this problem have determined the 
methods of treatment and prevention of this condition. 
Without dwelling on them in detail, I can also offer my own, 
in my opinion, the most effective way to combat this dis-
ease: in order not to burn out at work, it is necessary to 
constantly burn it, to be carried away by it without exces-
sive orientation to material benefit - to love people and love 
business, which you serve.  

 
Chief Editor, 

Professor DR. Akhmedov 



Вестник ДГМА № 3 (28), 2018 

7 

ХИРУРГИЯ 
 
УДК 616.34-007-031.957-089 
 
Способ повышения  эффективности паховой герниопластики 
 
М.Р. Иманалиев, М.К. Абдулжалилов, Х.М.-Р. Исаев, М.Х. Исаев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 

 Резюме 

В статье представлены результаты лечения 138 пациентов с паховой грыжей, оперированных в отделениях хирур-
гии  ГБУ РД «Республиканская клиническая больница – Центр специализированной экстренной медицинской по-
мощи» (РКБ – ЦСЭМП) за период с 2012 по 2017 год по предложенному нами способу. Оценка ближайших и отда-
ленных результатов лечения этих пациентов показала, что предложенный способ позволяет значительно снизить 
частоту послеоперационных осложнений и рецидивов и улучшить качество жизни пациентов. 
Ключевые слова: паховая грыжа, пластика, способ снизить, улучшить. 

 
Method for improving the efficiency of inguinal hernioplasty 
 
M.R. Imanaliev, M.K. Abdulgalilov, Kh.M.-R. Isaev, M.Kh. Isaev 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The article presents the results of treatment of 138 patients with inguinal hernia operated in the departments of surgery of 
the Republican Clinical Hospital - Center for Specialized Emergency Medical Care (RCH - CSEMC) for the period from 2012 
till 2017, according to the method we proposed. Evaluation of the immediate and long-term results of treatment of these 
patients showed that the proposed method allows to significantly reduce postoperative complications, the frequency of re-
lapse and improve the quality of life of patients. 
Key words: inguinal hernia, plastic, method, reduce, improve. 

 
Введение 

 
Герниология, как и другие разделы хирургии, 

находится в постоянном развитии и совершенство-
вании. По количеству традиционных и современных 
методов лечения и их модификациям герниология 
является лидером. Их число к 2005 году достигло 
1000 [7]. Ежегодно в мире выполняются более 20 
миллионов операций по поводу грыж живота, и их 
количество постоянно растет [1]. Многообразие су-
ществующих способов герниопластики объясняется 
неудовлетворительностью их результатами. Боль-
шинство из них представляет лишь исторический 
интерес, а на практике применяют не более 10–15 
способов. При этом ни при одном из них хирург не 
может исключить возможность развития рецидива в 
послеоперационном периоде [1, 2, 4, 6, 7, 8, 10, 12]. 

Результаты лечения пациентов с паховыми гры-
жами (ПГ) имеют прямую связь с методикой укреп-
ления пахового канала. Основными критериями 
оценки результатов герниопластики являются: ча-
стота рецидивов, качество жизни, безопасность, 
кривая обучения, экономический критерий [1, 2, 9]. 
При применении натяжных способов герниопла-
стики частота рецидивов после первичных опера-
ций достигает 14% [2, 4, 7, 9, 13]. При использовании 

 
 

Для корреспонденции: 
Иманалиев Магомед Расулович – доктор медицинских наук, до-
цент, зав. кафедрой хирургии ФГБОУ ВО «Дагестанский государ-
ственный медицинский университет» МЗ РФ. 
Тел.: 89168443234 
Статья поступила 11.06.2018 г., принята к печати 20.08.2018 г. 

 протезов этот показатель находится на уровне от 
1% до 3% [3,5,11]. Реконструкция пахового канала 
собственными тканями возможно у 84,3% пациентов 
[6]. 

Разработка и внедрение эффективной, исклю-
чающей сложные манипуляции пластики ПГ мест-
ными тканями, обеспечивающей профилактику ре-
цидива, имеет большое научно-практическое значе-
ние. 

Цель исследования: разработка инновацион-
ных методов герниопластики. 

 
Материал и методы 

 
Проведено хирургическое лечение ПГ 138 па-

циентам. Среди них мужчин было 121 (87,7%), жен-
щин – 17 (12,3%). Средний возраст пациентов соста-
вил 46,7±12,4 лет. Длительность заболевания со-
ставила до 1 года у 71, до 5 лет – у 46 и более 5 лет 
– у 21 пациента. Правосторонняя локализация пахо-
вой грыжи наблюдалась у 85 (61,6%), левосторон-
няя – у 53 (38,4%) пациентов. Косые ПГ имелись у 
96 (70,3%) пациентов, а прямые – у 42 (29,7%). Двух-
сторонние прямые ПГ наблюдались у 8 (5,8%), ко-
сые – у 3 (2,2%) пациентов. Ущемленные косые ПГ 
имелись у 33 (23,9%), прямые – у 3 (2,2%) пациен-
тов. Применяемый нами метод не был использован 
при рецидивных ПГ (при рецидивных грыжах в кли-
нике принято выполнять операцию Лихтенштейна). 

В работе применялась собственная методика 
паховой герниопластики.  
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Результаты исследования и их обсуждение 
 
При выполнении герниопластики принято раз-

рез кожи проводить параллельно и на 2 см. выше 
паховой связки. В исследуемой группе пациентов 
(мужчин) кожный разрез проводился нами после 
определения расстояния между поверхностным 
кольцом и местом прикрепления паховой связки к 

лонному бугорку. Для этого при пальцевом исследо-
вании поверхностного кольца наносили отметку со-
ответственно 12 часам, условно разделив его на ци-
ферблат. Определяли и отмечали область прикреп-
ления паховой связки к лонному бугорку (рис.1). У 
пациентов с ожирением его определяли через по-
верхностное паховое кольцо. При этом палец про-
водили кнаружи и вниз до упора в лонный бугорок. 

 

а)                 б)  
 

в)                 г)  
Рис.1. а) Поверхностное паховое кольцо; б) место прикрепления паховой связки к лонной кости;  в) расстояние между а 

и б (в данном случае 2,5 см);  г) определение расположения глубокого пахового кольца 

 
Расстояние между местом прикрепления пахо-

вой связки к лонному бугорку и поверхностным коль-
цом у 57 (47,1%) пациентов было от 2 до 2,5 см, у 49 
(47,1%) – от 2,6 до 3 см, у 15 (12,4%) – больше 3 см 
(рис.2). 

 

 
Рис. 2. а-в – Паховая связка; б1- глубокое кольцо; в1,в2,в3 

– поверхностное кольцо, соответственно полученным  
размерам; б1в1, б1в2, б1в3 – линии разреза,  

соответственно поверхностному кольцу 

Интраоперационное измерение высоты пахо-
вого промежутка показало разницу на ±2-3 мм. При-
веденные данные о высоте пахового промежутка 
учитываются при выборе метода пластики.  

Пациентам исследуемой группы проводили 
кожный разрез параллельно и выше паховой связки, 
соответственно полученным измерениям. Разрез 
кожи проводили в пределах 6 см (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Отмечены точки, соответствующие поверхностному 

и глубокому кольцам, и расстояние между ними – линия 
разреза 

На практике нет необходимости нанесения всех 
этих ориентиров, достаточно определения точки по-
верхностного кольца (рис.1 – а). 
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Расстояние от паховой связки до глубокого 
кольца составляло 0,5-1,0 см, а до боковых мышц 
это расстояние было менее 2 см. 

Использование предлагаемых нами измерений 
позволяет после рассечения кожи, подкожной клет-
чатки и обнажения апоневроза наружной косой 
мышцы живота (НКМЖ) обнаружить поверхностное 
паховое кольцо в центре нижнего угла раны (рис.4). 

 

а)             б)  
Рис. 4. а) Поверхностное кольцо в центре нижнего угла раны; б) бранши зажима в поверхностном кольце 

 
Правильно выполненный доступ при операциях 

вносит свой положительный вклад, облегчая мани-
пуляции, сокращая время операции и, следова-
тельно, ее исход. 

Дальнейший этап операции стандартный – 
вскрытие пахового канала, выделение и удаление 
грыжевого мешка, мобилизация семенного канатика 
на протяжении пахового канала с оголением попе-
речной фасции (ПФ). Кроме того, необходимо вне-
сти в стандартный этап операции выделение лон-
ного бугорка для визуального наложения медиаль-
ного шва. 

Восстановление ПФ является «узаконенным» 
стандартом герниологии. 

При косых ПГ восстановление ПФ производили 
по модифицированному методу Марси. Протяжен-
ность повреждения ПФ определяли по диаметру 
шейки грыжевого мешка. Его измерение не пред-
ставляет сложностей. Данные о диаметре можно по-
лучить при пальцевом вправлении содержимого 
грыжевого мешка в брюшную полость, также как при 
пальцевом исследовании определяем диаметр по-
верхностного кольца. Также можно измерить рас-
стояние визуально после вскрытия грыжевого 
мешка до затягивания лигатуры на культи. 

Мы определяли повреждение ПФ по диаметру 
грыжевых ворот. При косых ПГ нами получены сле-
дующие данные: диаметр шейки грыжевого мешка 
от 1,0 до 1,5 см наблюдался у 65 (67,7%) пациентов, 
от 1,5 до 2,0 см – у 24 (25,0%), более 2,0 см – у 7 
(7,3%). Разрушения ПФ при косых ПГ не выходили 
за пределы 2,5 см у исследуемой группы пациентов. 
На область повреждения накладывали П-образный 
шов. Для этого шва использовалась нить, наложен-
ная на культю грыжевого мешка. Ее мы не отрезаем 
после отсечения грыжевого мешка. Это позволяет 
под визуальным контролем проследить ход иглы, 
определить протяженность захватываемых тканей и 
обезопасить повреждение внутренних эпигастраль-
ных сосудов. Кроме того, культя грыжевого мешка 
остается фиксированной к нижней поверхности вос-
становленной ПФ. Обычно используемый узловой 
шов при затягивании «проскальзывает» парал-
лельно между поперечными волокнами ПФ. Пре-
имущество П-образного шва заключается в том, что 
захватывается несколько волокон ПФ перпендику-
лярно им. В этом случае лигатура при затягивании 
шва прочно цепляется за волокна ПФ (рис. 5).  

 

                       
а) узловой шов                                                                              б) П-образный шов 

 
в) окончательный вариант 

Рис. 5. Восстановление поперечной фасции при косой паховой грыже 
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При прямых ПГ разрушения ПФ выражены в 

большей степени. У 4 (9,5%) пациентов с прямой ПГ 

повреждение ПФ имело место от глубокого кольца 

до лонного бугорка. Протяженность повреждения 

ПФ от 2,5 до 3,5 см наблюдалась у 32 (76,2%) паци-

ентов. У 6 (14,3%) размер повреждения был менее 

2,5 см. Дефект ПФ ушивали с использованием П-об-

разных швов. Можно использовать и непрерывный 

шов, который также прочно цепляется за волокна 

ПФ (рис. 6). 

 

 
Рис. 6 Восстановление ПФ при прямой  

паховой грыже непрерывным швом 

Преимущество П-образных швов еще в том, что 

при затягивании лигатуры формируется дублика-

тура ПФ в области повреждения. Использование уз-

ловых швов для восстановления ПФ не приводит к 

ее прочности. Со временем, под воздействием вну-

трибрюшного давления, наступает их несостоятель-

ность с возобновлением дефекта ПФ.  

При любом максимальном укреплении ПФ не-

способна противостоять разрушительным послед-

ствиям внутрибрюшного давления без поддержки 

мышечной защиты. Н.К. Лысенко справедливо отме-

чал: «Где есть мышцы, там грыжа не выходит». 

Предлагаемый нами способ позволяет в полной 

мере обеспечить надежную поддержку и укрепление 

восстановленной ПФ внутренней косой и поперечной 

мышцами. Для этого необходимо отойти от общепри-

нятого метода прошивания мышц пахового канала, 

т.е. полностью отказаться от затягивания на мышцах 

лигатуры до упора (рис. 7). 

 

 

 
                        а)                                 б)                                             а)                                      б)   

Рис. 7. а) Продольный и поперечный вид мышц при затягивании лигатуры до упора;  

б) свободное расположение мышечной ткани в лигатуре 

 

Здесь к месту будет изречение – для варианта 

(а) «Душить, нельзя помиловать», для варианта (б) 

– «Душить нельзя, помиловать». Все зависит от рас-

положения запятой, а при пластике – от способа за-

тягивания лигатуры.  

При затягивании лигатуры до упора на мышеч-

ной ткани происходят все негативные последствия, 

приписываемые пластике местными тканями. Это 

болевой синдром, нарушение микроциркуляции и 

ишемия тканей, развитие инфекции, прорезывание, 

отрыв, рубцевание мышечной ткани (рис. 8). 

 

 
Рис 8. а) Рубцевание; б) прорезывание; в) отрыв 

 

Следствием чего является разрушение и ча-

стичная гибель мышечной ткани, развитие реци-

дива грыжи, ранних и поздних послеоперационных 

осложнений. 

Считается, что одной из важнейших причин ре-

цидива паховой грыжи является стандартное при-

менение какого-либо одного способа операции без 

учета специфики топографии пахового канала, вида 

и размеров грыжи, возраста больного, размеров 
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грыжевых ворот, состояния тканей, высоты пахо-

вого промежутка. 

Полученные нами данные показали, что у 

12,4% пациентов высота пахового промежутка (рас-

стояние от лонного бугорка до латеральной части 

апоневроза прямой мышцы живота) превышала 3 

см. В эту группу входили пациенты всех возрастов, 

в том числе молодого и среднего, т.е. мужчины с ре-

продуктивной функцией. Кроме того, каких-либо за-

кономерных связей между высотой пахового проме-

жутка, сроком заболевания и типом грыжи не про-

слеживалось. 

Единственным швом, который можно считать 

натяжным при пластике местными тканями, явля-

ется шов между апоневрозом прямой мышцы жи-

вота и лонным бугорком, когда расстояние между 

ними более 3 см. Эти ткани являются наиболее фик-

сированными, в отличие от паховой связки и боко-

вых мышц пахового канала. Свести их друг с другом 

с гарантией прочности шва – задача сложная, может 

наступить несостоятельность шва и нарушение ре-

конструкции поверхностного кольца.  

Сближение краев мышечной ткани и глубокого 

отдела паховой связки всегда возможно без натяже-

ния. Оба края сшиваемых тканей являются мобиль-

ными и находятся на расстоянии менее 2,0 см. 

При таком расстоянии для сближения мышц и 

паховой связки друг с другом не требуются усилия, 

тем более и натяжение тканей. Они должны распо-

лагаться максимально близко, а не быть плотно 

фиксированы друг с другом. Натяжение и все по-

следствия, приписываемые пластике местными тка-

нями, имеют место только при затягивании лига-

туры на мышечной ткани до упора. Наша основная 

задача при паховой грыже – прочное восстановле-

ние ПФ и ее укрепление мышечной тканью. При 

предлагаемой пластике косых ПГ реконструкция по-

верхностного кольца имеет второстепенное значе-

ние. Не редко наблюдаются случаи, когда имеется 

расширенное поверхностное кольцо, а грыжи нет. В 

таких случаях прочность ПФ у глубокого пахового 

кольца обеспечивает клапанная функция внутрен-

ней косой и поперечной мышц. У пациентов моло-

дого и среднего возрастов с косой ПГ операцию Лих-

тенштейна мы не выполняем по двум причинам: 

чтобы обеспечить прочную пластику и чтобы сохра-

нить репродуктивную функцию. 

При прямой ПГ клапанная функция мышц в 

обеспечении прочности восстановленной ПФ не 

столь выражена, как при косой ПГ. В такой ситуации 

основная нагрузка падает на апоневроз НКМЖ. Он 

должен закрыть паховый канал, в особенности его 

медиальную часть, которая находится в проекции 

выхода прямой грыжи через ПФ. По нашим данным, 

только в 87,6% случаев можно надежно закрыть 

апоневрозом НКМЖ всю поверхность пахового ка-

нала, также как и эндопротезом при операции Лих-

тенштейна. По прочности и упругости апоневроз 

НКМЖ не уступает сетчатому эндопротезу, т.е. у них 

нет преимущества друг перед другом. У остальных 

пациентов, у которых паховый промежуток 3 и более 

сантиметров, можно не рассчитывать на прочное 

восстановление медиального отдела пахового ка-

нала. Предлагаемый нами способ мобилизации апо-

невроза НКМЖ при таких вариантах в данной статье 

не приводится.  

Мы применяем простой и надежный шов – за-

хватываем мышцы на расстоянии 1,0 - 1,5 см от 

краев и глубокий отдел паховой связки (без ПФ), за-

тягиваем лигатуру таким образом, чтобы узел нахо-

дился лишь только в соприкосновении с мышечной 

тканью, – нельзя, чтобы узел врезался в толщу мы-

шечной ткани, как на рисунке 7 (а). 

На рисунке 9 показан шов, наложенный на 

мышцы с захватом паховой связки. При этом лига-

тура на этих тканях затянута с таким расчетом, что 

кончик зажима свободно помещается между лигату-

рой и мышцами. Такой шов сохраняет морфологию 

и функцию мышечной ткани. Мышечная ткань обла-

дает силой и мощью, в то же время она является 

нежной и легко ранимой, и к ней надо относиться де-

ликатно, так же как и к элементам семенного кана-

тика. Формирование пахового кольца проводится 

соответственно диаметру семенного канатика с за-

пасом для прохода кончика зажима. 

 

 
Рис. 9. Шов на мышечную ткань и глубокий отдел  

паховой связки 

 

Если по каким-либо техническим погрешностям 

хирурга семенной канатик оказался зажатым в пахо-

вом кольце, то в послеоперационном периоде у па-

циента наблюдается отек мошонки с последующим 

нарушением функции яичка. Особенно часто, при 

технических погрешностях, отек мошонки наблюда-

ется при передней пластике пахового канала, когда 

семенной канатик находится между лонной костью и 

лигатурой, зажатый как между тисками. Мышцы в 

лигатурном желобке должны располагаться тоже 

свободно, что позволяет им при нагрузке закрыть 

паховый канал и глубокое паховое кольцо. При этом 

мышцы усиливают прочность восстановленной ПФ. 

В расслабленном виде мышцы будут располагаться 

в непосредственной близости с паховой связкой, 

т.е. в том виде, как мы их фиксировали. Кроме того, 

сосуды и нервы, захваченные с мышцами, остаются 

без повреждения (рис. 7, б). Сохранение кровообра-

щения в мышечной ткани исключает нарушение 
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микроциркуляции, появление кровоподтеков, разви-

тие ишемии и инфекции в ране и связанные с ними 

послеоперационные осложнения. Предлагаемый 

способ позволяет не повреждать нервы пахового ка-

нала, сохранить иннервацию тканей пахового ка-

нала и предупредить развитие хронической паховой 

боли. Сохранение жизнеспособности мышечных 

тканей и их расположения над ПФ – это залог проч-

ности паховой области и сведения к минимуму воз-

можности рецидива заболевания. 

Листки апоневроза НКМЖ ушиваем в виде дуб-

ликатуры. При этом с медиальным листком подтяги-

ваются и находящиеся под ним мышцы, обеспечи-

вая дополнительную подпорку и поддержку мышеч-

ным тканям, которые были подтянуты к паховой 

связке (рис. 10). 

Схематически наложение шва между мышцами 

и паховой связкой по предлагаемому способу изоб-

ражено на рисунке 11. 

 

 
Рис. 10. Пластика пахового канала по предлагаемому способу 

Примечание: 1,2 – апоневроз НКМЖ; 3 – шов на мышцы; 4 – шов на апоневроз; 5 – мышцы у паховой связки 

(соприкасаясь и не соприкасаясь с паховой связкой); 6 – мышцы над ПФ. 

 

 
Рис. 11. а) Внутренняя косая и поперечная мышцы взяты на лигатуру, не затягивая шов и не сдавливая мышечную 

ткань, фиксированы у паховой связки; б) мышцы в состоянии сокращения; в) мышцы в состоянии расслабления 

 

Как мы видим на рисунке 11, мышцы, взятые в 

лигатуру, и мышцы, контактируемые с ними, рабо-

тают синхронно – вместе сокращаются и вместе 

расслабляются. Это обеспечивает их сохранность 

и, значит свойственную им функциональность – 

укрепление и защиту ПФ от внутрибрюшного давле-

ния и рецидива дефекта ПФ. 

Если мышца будет плотно ушита с паховой 

связкой, в последующем она рубцуется и мышца, 

которая с ним контактирует, от него оторвется (рис. 

8, в). При способе Жирара-Спасокукоцкого, когда 

необходимо натянуть лигатуру до упора для проч-

ной стыковки листков апоневроза, находящиеся с 

ними вместе мышцы прорезываются (рис. 8, б). 

Предлагаемый метод не содержит сложных 

технических манипуляций, выполняется просто и 

является надежным. Это соответствует современ-

ной концепции выбора метода паховой герниопла-

стики – увеличение надежности способа пластики 

при одновременном уменьшении травматичности.  
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Из 138 пациентов, оперированных с 2012 года, с 

рецидивом к нам обратился только 1 (0,7%) пациент. 

 

Заключение 

 

Таким образом, предлагаемый нами способ па-

ховой герниопластики предусматривает раздель-

ную трехэтапную пластику пахового канала: а) вос-

становление ПФ с использованием П-образных 

швов; б) укрепление ПФ мышцами, сохранив их био-

механику; в) восстановление апоневроза в виде 

дубликатуры. Мы исключаем захват в один шов ПФ 

с мышцами, апоневроза с мышцами, тем более всех 

трех вместе.  

При косой ПГ ПФ нужно восстанавливать соот-

ветственно диаметру семенного канатика, исполь-

зуя П-образный шов. Для этого шва используется 

лигатура на культи грыжевого мешка. При прямой 

паховой грыже – П-образные швы или непрерывный 

шов. Мышцы, захваченные в шов на 1,0-1,5 см от 

краев, и глубокий отдел паховой связки можно сбли-

зить без затягивания узла на лигатуре, сохраняя 

мышечную ткань без повреждения. Восстановление 

ПФ и укрепление ее мышечной тканью по предлага-

емому способу позволило нам снизить число реци-

дивов заболевания до 0,7%. Сохранение кровооб-

ращения и иннервации в тканях пахового канала 

позволило настолько же уменьшить и число после-

операционных осложнений. 
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Острая кишечная непроходимость, вызванная внутренним ущемлением кишки 
 
М.Р. Абдуллаев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Представлен анализ клинических наблюдений больных (41 чел.), лечившихся в клинике хирургических болезней 
педиатрического, стоматологического и медико-профилактического факультетов ДГМУ на базе ГБУ РД «Городская 
клиническая больница № 1» г. Махачкалы по поводу острой кишечной непроходимости (ОКН), вызванной внутрен-
ним ущемлением кишки в дефектах, отверстиях, карманах париетального и висцерального листков брюшины, бры-
жейки тонкой и толстой кишки, левого купола диафрагмы. Разработаны меры по оптимизации профилактики, диа-
гностики и лечения ОКН, обусловленной внутренним ущемлением кишки.  
Ключевые слова: внутреннее ущемление кишки, острая кишечная непроходимость. 

 
Acute intestinal obstruction caused by internal bowel entrapment 
 
M.R. Abdullayev 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The analysis of clinical observations, covering 41 patients treated in the clinic of surgical diseases of the pediatric, stoma-
tological and medical-prophylactic faculties of the DSMU on the basis of the State Clinical Hospital "City Clinical Hospital 
No. 1" in the city of Makhachkala, concerning acute intestinal obstruction (OCT) caused by internal bowel entrapment in 
defects, holes, pockets of parietal and visceral sheets of the peritoneum, mesentery of the small and large intestine, the left 
dome of the diaphragm. Measures have been developed to optimize the prevention, diagnosis and treatment of OKH caused 
by internal bowel entrapment. 
Key words: internal infringement of intestine, acute intestinal obstruction. 

 
Введение 

 
Острая кишечная непроходимость (ОКН), вы-

званная внутренним ущемлением кишки, – редко 
встречающаяся, трудная для диагностики, тяжёлая 
по клиническому течению и исходам лечения форма 
непроходимости кишечника [1-7]. Эту форму ОКН 
называют ещё внутренними ущемлёнными грыжами 
живота.  

Она возникает при ущемлении органов брюшной 
полости, попавших в карманы, отверстия и щели па-
риетальной и висцеральной брюшины, брыжейки ки-
шечника, диафрагмы. В эмбриональный период раз-
вития в результате поворота пупочной петли вокруг 
оси верхней брыжеечной артерии образуется двена-
дцатиперстно-тощекишечная ямка (recessus retrodu-
odenalis – ямка Трейтца). Эта ямка может стать гры-
жевыми воротами с образованием внутренней ущем-
лённой грыжи. Грыжи ретродуоденальной ямки 
(recessus retroduodenalis) называют брыжеечными 
грыжами. Петли тонкой кишки проникают между пла-
стинами брыжейки ободочной кишки. Чаще грыже-
выми воротами внутренних грыж являются карманы 
брюшины в области слепой кишки (recessus ile-
ocecalis superior et inferior, recessus retrocecalis) или 
сигмовидной кишки (recessus intersigmoideus). Причи 
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нами образования грыжевых ворот могут быть повре-
ждения во время операций на органах брюшной по-
лости: не ушитые щели, отверстия в брыжейках, в 
большом сальнике, диафрагме. Симптомы заболева-
ния при внутренних ущемлённых грыжах возникают 
вследствие ОКН, по поводу которой больных опери-
руют. При внутреннем ущемлении кишки происходит 
острое нарушение кровообращения и лимфообра-
щения в сосудах брыжейки и стенки кишки, особенно 
выраженное в странгулированном отделе (вслед-
ствие его сильного пережатия, сдавления) и приво-
дящем отделе кишечника (вследствие его сильного 
перерастяжения жидким застойным кишечным со-
держимым и газами). Сосудистый фактор, наруше-
ния микрогемоциркуляции и лимфоциркуляции, 
включается с самого начала ОКН наряду со сдавле-
нием нервных структур стенки кишки и её брыжейки, 
прекращением кишечного пассажа, что обуславли-
вает раннее развитие некробиотических и некротиче-
ских изменений в ущемлённой кишке и её брыжейке, 
тяжёлой энтерогенной интоксикации, глубоких нару-
шений метаболизма и гомеостаза. Некротические из-
менения в стенке ущемлённой кишки начинаются со 
слизистой оболочки. Наибольшие повреждения воз-
никают в области странгуляционной борозды на ме-
сте сдавления кишки ущемляющим кольцом. С тече-
нием времени патоморфологические изменения в 
ущемлённой кишке и её брыжейке прогрессируют, 
наступает гангрена ущемлённой кишки, которая при-
обретает тёмно-багровый либо чёрный цвет, появля-
ются множественные кровоизлияния в тканях кишеч-
ной стенки, прекращается пульсация артерий бры-
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жейки, стенка кишки подвергается перфорации с раз-
витием каловой флегмоны и перитонита. Сдавление, 
ущемление кишки и других органов может происхо-
дить в складках, карманах, отверстиях брюшины 
около слепой кишки, в дефектах, отверстиях в диа-
фрагме, брыжейке тонкой и толстой кишок, у связки 
Трейтца, в малом и большом сальнике, в области ши-
рокой связки матки и других отверстиях. Эти отвер-
стия и дефекты образуются вследствие нарушения 
эмбрионального развития желудочно-кишечного 
тракта. Отверстия и дефекты в висцеральном и пари-
етальном листках брюшины, брыжейках тонкой и тол-
стой кишки, диафрагме, в большом и малом сальнике 
остаются иногда после травматических повреждений 
грудной клетки и живота, а также после оперативных 
вмешательств на органах брюшной полости. В эти 
отверстия и дефекты внедряются и ущемляются 
петли тонкой и толстой кишок, большой сальник и 
другие органы с развитием тяжёлой странгуляцион-
ной ОКН. Грыжи левого купола диафрагмы, ущемле-
ние в них органов брюшной полости, чаще всего же-
лудка, поперечной ободочной кишки, тонкой кишки, 
большого сальника сопровождаются резкими схват-
кообразными болями в левой половине грудной 
клетки, рвотой, симптомами ОКН, острыми расстрой-
ствами дыхания, тахикардией, падением АД, бледно-
стью, цианозом, обусловленным сдавлением лёгкого 
и смещением средостения органами брюшной поло-
сти, внедрившимися в левую плевральную полость. 

Молодые врачи мало знакомы с этой редкой и тяжё-
лой формой ОКН, что приводит нередко к диагности-
ческим и лечебно-тактическим ошибкам.  

Цель исследования: оптимизация методов 
профилактики, диагностики и лечения острой ки-
шечной непроходимости, вызванной внутренним 
ущемлением кишки. 

 
Материал и методы 

 
Нами анализированы клинические наблюде-

ния, охватывающие 3150 больных с различными ви-
дами и формами ОКН, лечившихся в клинике хирур-
гических болезней педиатрического, стоматологи-
ческого и медико-профилактического факультетов 
ДГМУ на базе ГБУ РД «Городская клиническая боль-
ница № 1» г. Махачкалы. Среди них у 41(1,3%) боль-
ного причиной ОКН было внутреннее ущемление 
кишки в различных отверстиях, карманах, дефектах 
диафрагмы, брыжейки кишечника, париетального и 
висцерального листков брюшины. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Среди больных мужчин было 24 (58,5%), жен-

щин – 17 (41,5%), более половины больных соста-
вили лица молодого и зрелого возраста – 25 чел. 
(61%), лиц пожилого и старческого возраста было 16 
(39%).  

 
Таблица 1 

Распределение больных ОКН, вызванной внутренним ущемлением кишки, по локализации ущемления 

Локализации внутреннего ущемления кишки 
Число 

больных 

Внутреннее отверстие пахового канала 12 

Внутреннее отверстие бедренного канала 8 

Послеоперационный дефект (карман) передней брюшной стенки, карманы, отверстия, дефекты в 
париетальном и висцеральном листках брюшины 

7 

Травматические дефекты, отверстия в левом куполе диафрагмы 5 

Отверстия, дефекты в большом сальнике 4 

Отверстия, дефекты в брыжейке толстой и тонкой кишок 3 

Отверстия, дефекты в широкой связке матки 2 

Итого 41 

 
Как видно из таблицы 1, чаще всего внутреннее 

ущемление кишки наблюдалось во внутренних от-
верстиях пахового и бедренного каналов, затем – в 
брюшинных карманах, травматических и послеопе-
рационных дефектах, отверстиях диафрагмы, боль-
шого сальника, брыжейки толстой и тонкой кишок, па-
риетальном и висцеральном листках брюшины. Ос-
новными симптомами ОКН, вызванной внутренним 
ущемлением кишки, были: резкие схваткообразные 
боли в животе (40), рвота (37), тошнота (37), за-
держка стула (35), неотхождение газов (35), вздутие 
и болезненность при пальпации живота (33), общее 
тяжёлое состояние (28), наличие чашек Клойбера 
(27), положительный симптом Щёткина-Блюмберга 
(26), асимметрия живота и положительный симптом 
Валя (23), урчание в животе, контурирование через 
брюшную стенку кишечных петель и шум плеска (20), 
болезненное опухолевидное образование при паль-
пации в проекции пахового, бедренного каналов, дру-
гих грыжевых ворот (19). У больных с ущемлёнными 

диафрагмальными грыжами, кроме перечисленных 
симптомов, наблюдались сильные колющие боли в 
левой половине грудной клетки, урчание и шум 
плеска в грудной клетке, при рентгеноскопии и рент-
генографии в плевральной полости определялись га-
зовый пузырь желудка, петли кишок, смещение 
сердца вправо. Ущемлённые диафрагмальные 
грыжи имели характер «ложных внутренних грыж», 
поскольку не имели грыжевого мешка, развились они 
вследствие внедрения кишки в плевральную полость 
через отверстия диафрагмы травматического проис-
хождения. Ущемлённая внутренняя грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы проявляется всеми ха-
рактерными симптомами острой странгуляционной 
непроходимости кишечника. Клинические проявле-
ния у каждого больного при ОКН, вызванной внутрен-
ним ущемлением кишки, менялись в зависимости от 
протяжённости ущемлённого отдела кишечника, сте-
пени ущемления, времени, прошедшего с момента 
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ущемления, локализации, вида и характера внутрен-
него ущемления. Диагностика внутреннего ущемле-
ния кишки трудна. Чаще заболевание трактуется как 
ОКН без указания и уточнения её формы. Даже в хи-
рургических стационарах нередко происходили диа-
гностические ошибки в предоперационном периоде. 
Только у 5 больных до операции было распознано 
наличие внутреннего ущемления кишки. У 33 боль-
ных был установлен предоперационный диагноз ОКН 
без уточнения её формы, а вызвавшую ОКН причину 
определить до операции не удалось, у 1 больного 
был установлен диагноз «перитонит», у 1 больной – 
«перекрученная киста яичника». Из-за несвоевре-
менного обращения больных за хирургической помо-
щью и диагностических ошибок на догоспитальном 
этапе, только 7 больных из 41 поступили до 24 часов 
от начала заболевания, 31 больной из 41 поступил 
позже 24 часов с момента внутреннего ущемления 
кишки, у 2 больных ОКН на почве внутреннего ущем-
ления кишки развилась в хирургическом стационаре. 
Из-за несвоевременного обращения больных за вра-
чебной помощью и диагностических ошибок на догос-
питальном этапе многие больные ОКН на почве внут-
реннего ущемления кишечника доставлялись в хи-
рургический стационар слишком поздно, в крайне тя-
жёлом, иноперабельном состоянии. Во избежание 
диагностических ошибок в предоперационном пери-
оде, в трудных диагностических случаях необходимо 
оперативно, не теряя много времени, произвести 
срочно УЗИ, обзорную и, при необходимости, кон-
трастную рентгеноскопию и рентгенографию органов 
грудной и брюшной полостей, КТ, МРТ. Редко диагно-
стические ошибки возникали даже во время опера-
тивного вмешательства.  

 
 
 

Приводим одно клиническое наблюдение. 
Больному Д., 54 лет, по поводу аденокарци-

номы нижнего ампулярного отдела прямой кишки 
3 клинической стадии – T3 N1 M0, под эндотрахе-
альным наркозом с применением миорелаксантов 
была выполнена радикальная операция – брюшно-
промежностная экстирпация прямой кишки по 
Кеню – Майлсу с наложением одноствольной сиг-
мостомы. Операция и первые трое суток после 
операции протекали без осложнений. На четвер-
тые сутки состояние больного внезапно резко 
ухудшилось, появились сильные схваткообразные 
боли в животе, вздутие живота, рвота, по сигмо-
стоме перестали отходить газы и кишечное со-
держимое, развилась картина острой кишечной 
непроходимости, подтверждённое наличием не-
скольких чашек Клойбера при обзорной рентгено-
скопии и рентгенографии брюшной полости. Про-
ведённые интенсивные консервативные лечебные 
мероприятия не дали эффекта, непроходимость 
кишечника не удалось разрешить. Произведена ре-
лапаротомия, при ревизии брюшной полости обна-
ружено внутреннее ущемление петли подвздош-
ной кишки в отверстии между узловыми швами, 
наложенными при восстановлении целости тазо-
вой брюшины. Причиной развития внутреннего 
ущемления кишки у данного пациента явилась до-
садная ошибка – наложение редких узловых швов 
на тазовую брюшину при её восстановлении, что 
привело к оставлению отверстия между редко 
наложенными узловыми швами, куда проникла и 
ущемилась петля подвздошной кишки в виде двух-
стволки. После ликвидации ущемления петли под-
вздошной кишки она оказалась нежизнеспособной, 
её резецировали в пределах здоровых участков, 
наложили энтероэнтероанастомоз конец в конец. 
Выздоровление. 

Таблица 2 
Характер оперативных вмешательств, выполненных больным ОКН, вызванной внутренним ущемлением кишки 

Характер оперативных вмешательств 
Число 

больных 
Из них 
умерли 

Лапаротомия, рассечение спаек и ущемляющего кольца, резекция некротизированной 
петли тонкой кишки с наложением энтероэнтероанастомоза 

10 6 

Лапаротомия, рассечение спаек, ликвидация внутреннего ущемления кишки, перитони-
зация странгуляционной борозды кишки, ушивание внутреннего отверстия пахового, 
бедренного каналов, других грыжевых ворот, дефектов брыжейки кишечника, энтерото-
мия, декомпрессия приводящего отдела кишечника, резекция большого сальника 

22 2 

Торакотомия, рассечение спаек и ущемляющего кольца, ликвидация внутреннего ущем-
ления, ушивание дефекта (грыжевых ворот) в диафрагме 

3 1 

Лапаротомия, рассечение спаек и ущемляющего кольца диафрагмы, резекция тонкой 
кишки, ушивание дефекта диафрагмы 

2 1 

Лапаротомия, рассечение спаек и ущемляющего кольца, ликвидация внутреннего ущем-
ления, энтеростомия 

4  

Итого 41 10 

 
Объём и характер оперативного вмешатель-

ства при ОКН, вызванной внутренним ущемлением 
кишки, в каждом случае определяются конкретной 
анатомической ситуацией и тяжестью патологоана-
томических изменений ущемлённого органа. Не-
большие отверстия диафрагмы ушивались из 
трансабдоминального доступа, накладывая шов на 
края дефекта. При обширных дефектах диафрагмы 

оперировали трансторакальным доступом, исполь-
зовали для закрытия дефектов аллотрансплантаты. 
Во время операции тщательно исследовали стенки 
грыжевых ворот, на ощупь определяли отсутствие 
пульсации крупного сосуда (верхней или нижней 
брыжеечных артерий). Грыжевые ворота рассекали 
на заведомо бессосудистых участках. После осто-
рожного освобождения и перемещения кишечных 
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петель грыжевые ворота ушивали. Послеопераци-
онная летальность при ОКН, обусловленной внут-
ренним ущемлением кишки, остаётся высокой и со-
ставила на нашем материале 24,4%. Из 41 анализи-
рованных больных ОКН, обусловленной внутрен-
ним ущемлением кишки, умерли 10. Наибольшая 
послеоперационная летальность при ОКН, вызван-
ной внутренним ущемлением кишки, наблюдалась у 
больных пожилого и старческого возраста – 43,7%, 
из 16 больных пожилого и старческого возраста, 
оперированных по поводу ОКН, вызванной внутрен-
ним ущемлением кишки, умерли 7. Неблагоприят-
ные результаты оперативных вмешательств, вы-
полненных больным ОКН, вызванной внутренним 
ущемлением кишки, объясняются поздней обраща-
емостью больных за хирургической помощью, позд-
ней диагностикой и несвоевременным оперативным 
вмешательством, когда уже успели произойти 
некроз ущемлённой петли кишки, разлитой гнойный 
перитонит, гнойный плеврит, тяжёлая эндогенная 
интоксикация, полиорганная недостаточность. У 16 
больных ОКН на почве внутреннего ущемления 
кишки наблюдались послеоперационные осложне-
ния: перитонит (7), эндотоксический шок (4), тяжё-
лый парез и паралич кишечника (2), сердечно-сосу-
дистая недостаточность (1), эвентрация (1), пневмо-
ния (1).  
 

Выводы 
 

1. Острая кишечная непроходимость, вызванная 
внутренним ущемлением кишки, является редко 
встречающейся, трудно диагностируемой, тяжёлой 
по клиническому течению и исходам лечения фор-
мой непроходимости кишечника. 
2. Для профилактики развития острой кишечной не-
проходимости, вызванной внутренним ущемлением 
кишки, необходимо при операциях на органах брюш-
ной полости по поводу травматических поврежде-
ний и хирургической патологии ушивать различные 
карманы, дефекты, отверстия в брыжейках тонкой и 
толстой кишок, в диафрагме, в листках висцераль-
ной и париетальной брюшины, куда могут внед-
риться и ущемиться кишечные петли, пряди боль-
шого сальника. 
3. Для улучшения качества предоперационной диа-
гностики острой кишечной непроходимости, вызван-
ной внутренним ущемлением кишки, необходимо 
тщательно обследовать, пальпировать те места, где 
может произойти внутреннее ущемление кишки (па-
ховый и бедренный каналы, пупочное кольцо, де-
фекты, отверстия в брюшной стенке, в послеопера-
ционных рубцах и т.д.), используя в трудных диагно-
стических случаях УЗИ, обзорную и контрастную 
рентгеноскопию и рентгенографию органов брюшной 
и грудной полостей, КТ, МРТ. 

4. Для улучшения результатов лечения больных 
острой кишечной непроходимостью, обусловленной 
внутренним ущемлением кишки, необходимо прове-
сти больным в послеоперационном периоде интен-
сивную комплексную терапию, направленную на эф-
фективную коррекцию тяжёлых нарушений метабо-
лизма и гомеостаза, ликвидацию энтеральной недо-
статочности и эндогенной интоксикации. 
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 Резюме 

Проанализированы результаты обследования 262 больных стерильным панкреонекрозом, из них – 176 с фермен-
тативным перитонитом, 86 – без него. Группы сравнения сопоставимы по возрасту, сопутствующей патологии, ис-
ходной тяжести состояния (шкала SAPS). Все больные получали комплексное лечение по единой схеме. Исследо-
вали активность α-амилазы крови, в перитонеальном экссудате и содержимом парапанкреатических жидкостных 
структур. В процессе лечения диагностированы местные осложнения в сальниковой сумке и забрюшинной клет-
чатке – осумкованные в 39 случаях (22,2%) в группе с перитонитом, в 40 (46,5%) – без него, распространенный 
инфицированный панкреонекроз – в 44 (25%) и в 14 (16,3%). Стерильные острые скопления жидкости, соответ-
ственно, в 24 случаях (13,6%) и в 36 (41,9%). Установлено, что, чем выше активность α-амилазы перитонеального 
экссудата, чем чаще формировались локализованные местные осложнения («передняя» панкреатическая фи-
стула), независимо от активности α-амилазы крови и тяжести состояния больных, и тем ниже активность α-амилазы 
в содержимом очага. В группе больных без перитонита чаще отмечено поражение забрюшинной клетчатки с высо-
кой активностью α-амилазы в жидкостных структурах («задняя» фистула) – в 54 из 86 (62,8%), чем в первой группе, 
– 44 из 176 (25%) (р=0,025). Корреляционную связь между показателем активности α-амилазы в жидкостной струк-
туре и перитонеальном выпоте (обратная) и контрастированием протоковой системы поджелудочной железы (пря-
мая) можно считать прогностическим критерием течения панкреонекроза. 
Ключевые слова: панкреонекроз, прогнозирование, панкреатические фистулы. 

 
Pancreatic fistula and the course of necrotizing pancreatitis 
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 Summary 

The results of a survey of 262 patients with sterile pancreatic necrosis, of which 176 with enzymatic peritonitis, and 86 
without it were analyzed. Comparison groups are comparable in age, concomitant pathology, baseline severity (SAPS 
scale). All patients received complex treatment according to a single scheme. The activity of α-amylase of blood, in perito-
neal exudate and parapancreatic fluid structures was investigated. In the course of treatment, local complications in the 
gland bag and retroperitoneal tissue were diagnosed - in 39 cases (22, 2%) in the peritonitis group, in 40 (46, 5%) without 
it, the common infected pancreonecrosis in 44 (25%) and in 14 (16, 3%). Sterile acute fluid accumulations, respectively, in 
24 cases (13, 6%) and in 36 (41, 9%). It was found that the higher the activity of α-amylase of peritoneal exudate, the more 
localized local complications ("anterior" pancreatic fistula) were formed, irrespective of the activity of α-amylase and the 
severity of the patients, and the lower the activity of α-amylase in the contents of the focus. In the group of patients without 
peritonitis, retroperitoneal tissue with a high activity of α-amylase in liquid structures ("posterior" fistula) was more often 
affected - in 54 of 86 (62, 8%) than in the first group - 44 of 176 (25% ( The correlation between the activity index of α-
amylase in the liquid structure and the peritoneal effusion (inverse), and the contrast of the pancreatic duct system (direct) 
can be considered a prognostic criterion for the course of pancreatic necrosis. 
Key words: pancreonecrosis, prognosis, pancreatic fistulae 

 
Введение 

 
В настоящее время частота встречаемости 

острого панкреатита (ОП) в повседневной работе 
хирургического стационара остается достаточно вы-
сокой [1, 2]. Одним из основных, значимых вопросов, 
требующих решения, является проблема прогнози-
рования течения панкреонекроза (ПН) как наиболее 
тяжелой формы аутолиза поджелудочной железы  
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(ПЖ) [3-5]. Накопление значительного опыта позво-
лило уже сегодня с успехом использовать стандарт 
ные многофакторные балльные шкалы для оценки 
состояния больного ПН и прогнозирования исхода 
лечения, в том числе оперативного [6-9]. В настоя-
щее время хирурги единодушно стремятся к реали-
зации разработанных схем ведения больных, как 
при стерильном процессе, так и при гнойных ослож-
нениях [10-13]. Вместе с тем, по-прежнему остается 
открытым вопрос прогнозирования местных ослож-
нений в сальниковой сумке (СС) и парапанкреатиче-
ских клетчаточных пространствах, как стерильных, 
так и инфицированных [14-18]. В литературе приво-
дятся лишь отдельные упоминания о важной роли 
панкреатических внутренних фистул в генезе пора-
жения забрюшинной клетчатки (ЗК) и брюшной по-
лости [19-23].  
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Целью исследования: оценка частоты встре-
чаемости разгерметизации протоковой системы ПЖ 
у больных со стерильным и инфицированным ПН.  

 
Материал и методы 

 
Был сформулирован ряд вопросов, решение 

которых, с нашей точки зрения, поможет достичь по-
ставленной цели. В работе использовано понятие 
панкреатической фистулы (ПФ), под которым мы 
подразумевали локальную спонтанную разгермети-
зацию протоковой системы ПЖ при аутолизе, с ис-
течением сока за ее пределы, с формированием 
местных осложнений в СС, ЗК и брюшной полости. 
Косвенным признаком ПФ считали наличие высокой 
активности α-амилазы в перитонеальном выпоте и в 
пунктате жидкостных структур. Благоприятные усло-
вия для решения данного вопроса сложились вслед-
ствие комплексного подхода к лечению, при котором 
уже при первичном выявлении жидкостных скопле-
ний проводились чрескожные тонкоигольные пунк-
ции под контролем ультразвука с исследованием 
полученного материала. Прямыми признаками (аб-
солютным доказательством) ПФ считали контрасти-
рование протоковой системы ПЖ у больных при 
проведении фистулографии после дренирования 
сформированных очагов открытым (оперативным) и 
пункционным способами. Отдельно проанализиро-
вана группа больных, которым выполнена ретро-
градная вирсунгография для оценки архитектоники 
протоковой системы ПЖ с возможным выходом кон-
траста за ее пределы. Ни в одном наблюдении ис-
следование не выполнялось при стерильном ПН, ко-
гда не было уверенности в успехе комплексного ле-
чения, при сохраняющихся признаках интоксикации 
и органных дисфункциях. В основном, эндоскопиче-
ская ретроградная вирсунгография использовалась 
в диагностическом алгоритме у пациентов с инфи-
цированным ПН в процессе их хирургического лече-
ния, после декомпрессии гнойного очага.  

Критериями включения в исследование счи-
тали наличие верифицированного стерильного ПН, 
как осложненного панкреатогенным перитонитом к 
моменту начала лечения больного в стационаре 
(основная группа), так и без него (группа сравнения). 
Всего пролечено 262 пациента. При этом акустиче-
ская доступность ПЖ и ЗК позволила не только оце-
нивать в динамике местные процессы, но и созда-
вала благоприятные условия для проведения 
направленных диагностических тонкоигольных ма-
нипуляций с оценкой характера жидкости в очаге. 
Всем больным ПН в основной группе выполнена ди-
агностическая лапароскопия с исследованием ак-
тивности α-амилазы выпота.  

Критериями исключения явились признаки про-
грессирования системных нарушений на фоне ПН, 
приводящие к летальному исходу в течение первой 
недели госпитализации.  

Основную группу больных составили 176 чело-
век, средний возраст 44,68±17,09 лет. Большинство 
из них мужчины – 65,9%. Пациенты молодого воз-
раста (до 45 лет) – 52,8%, старше 65 лет – 17%. В 
11 случаях из 176 (6,3%) аутолиз ПЖ развился на 

фоне вколоченного камня большого сосочка двена-
дцатиперстной кишки (БСДПК). Исходные значения 
многофакторной шкалы SAPS≥9 баллов отмечены в 
77 случаях (43,8%), что подчеркивает факт тяжелого 
состояния почти в половине наблюдений. Больные 
основной группы госпитализированы в клинику с 
различной давностью заболевания: до суток – 78 
(44,3%), на 2-3 сутки – 62 (35,2%), позднее 3 суток – 
36 (20,5%). Уже к моменту незамедлительного 
начала лечения в 27,3% случаев отмечались явле-
ния пареза кишечника, в 7,4% пальпировался ин-
фильтрат в эпигастрии и в 4% – гипертермия выше 
38º. Из сопутствующих заболеваний чаще встреча-
лась патология сердечно-сосудистой системы (17%) 
и сахарный диабет (7,4%), причем в 3 случаях – ин-
сулинозависимый.  

Группу сравнения составили 86 больных, госпи-
тализированных в клинику со стерильным ПН без 
ферментативного перитонита. Средний возраст в 
данной группе – 48,8 лет. Треть составили женщины 
– 27 (31,4%). Статистически достоверных различий 
в патогенезе ПН, давности заболевания, сопутству-
ющей патологии и частоте пареза кишечника к мо-
менту госпитализации в обеих группах не отмечено. 
Группы были сопоставимы по исходной тяжести со-
стояния пациентов по шкале SAPS и объему пора-
жения ПЖ (p>0,05).  

Лечение больных ПН проводили в условиях от-
деления реанимации по единой доктрине. Это, в 
первую очередь, многокомпонентная инфузионная 
терапия, блокаторы панкреатической секреции с ис-
пользованием синтетических аналогов соматоста-
тина (сандостатина и октреотида); лапароскопиче-
ское дренирование брюшной полости с последую-
щим проведением перитонеального лаважа (при 
ферментативном перитоните); мероприятия, 
направленные на профилактику и купирование па-
реза кишечника: эндоскопическая назоинтестиналь-
ная интубация, катетеризация эпидурального про-
странства; эндоскопическая ревизия БСДПК; анти-
бактериальные препараты широкого спектра дей-
ствия (фторхинолоны и карбопенемы).  

В работе использована классификация ОП и 
его осложнений, принятая в 1992 году на Междуна-
родной согласительной конференции в Атланте 
(США). 

Для проведения клинических и биохимических 
анализов крови использовали автоматические ана-
лизаторы: «Cobas Micros – 18», «Abx» (Швейцария), 
«KX –21» (Япония), «KONE ULTRA» (Финляндия), 
«Марс» (Корея), Cobas Emira Roch (Швейцария), а 
так же полуавтоматические: «Autolab Stormoff N. R. 
W.» (Германия). Уровень интоксикации и тяжесть 
состояния больных оценивали по многофакторным 
балльным шкалам SAPS, SOFA, SIRS.  

Факт инфицирования жидкостных структур СС 
и ЗК подтверждали с помощью бактериологических 
исследований (полуколичественный анализ), с ис-
пользованием модернизированного «Автоматизи-
рованного рабочего места микробиолога, эпидемио-
лога и химиотерапевта» на базе планшетного фото-
метра IEMS-Reader (фирма «Termo-Electron» (Фин-
ляндия)), обеспеченного программой микробиологи-
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ческого мониторинга «МИКРОБ» (СМММ и усовер-
шенствованная версия СМММ-2) и «МИКРОБ-Авто-
мат». Микробное число у больных с инфицирован-
ным ПН при первичных бактериологических иссле-
дованиях в большинстве наблюдений составило 
≥106.  

Ультразвуковое контактное сканирование про-
водили на эхотомографах, работающих в режиме 
реального времени и серой шкалы фирмы Aloka 
(SSD-630; SSD-1100; SSD-550) и Toshiba (SSA-5000 
NEMIO) (Япония) с мультикристаллическими датчи-
ками, работающими в частотных режимах от 2 до 12 
МГц. Чрескожные манипуляции выполняли под ви-
зуальным ультразвуковым контролем с помощью 
пункционного линейного датчика UST - 501 8P - 3,5, 
снабженного фиксирующим устройством, позволяю-
щим выбрать оптимальную траекторию проведения 
иглы (от 0 до 20 градусов по отношению к брюшной 
стенке). Тонкоигольные пункции выполняли атрав-
матическими иглами Chiba G 16-22, а пункционное 
дренирование – зонтичными полихлорвиниловыми 
стилет-катетерами диаметром от 3 до 5 мм.  

Рентгенологические исследования, в том числе 
фистулографию, проводили на аппаратах 
"Neodiagnomax" (Венгрия) и "ТУР-Д-618" (Герма-
ния). Видеолапароскопическое дренирование и са-
нацию гнойных очагов на фоне ПН осуществляли с 
помощью лапароскопа фирмы “Karl Storz” (Герма-
ния) и стойки «Olympus» (Япония). При проведении 
эзофагогастродуоденоскопии использовали аппа-
раты «GIF-Q30», «GIF-160», «JF-20», «JF-1T30», 
«GF-10», «JF-B4», «GIF-P3», "GIF-Q" «TJF-20» 
фирмы “Olympus”(Япония). Эндоскопическую каню-
ляцию БСДПК при ретроградной холангиопанкреа-
тографии и эндоскопической папиллосфинктерото-
мии проводили аппаратом «PR-104 Q – 1» (Япония) 
с диаметром канала 2,2 и 1,1 мм, оснащенным ви-
деомонитором фирмы «Sony» (Япония) и видеопро-
цессором Pentax EPM - 300P (Германия). Мультис-
пиральная компьютерная томография выполнена 
на аппарате «Somaton Sensation 40» с болюсным 
контрастным усилением изображения, использова-
нием неионных рентгеноконтрастных препаратов и 
реконструкцией в аксиальной проекции (толщина 
среза 1,5мм). Объем и характер поражения ПЖ и ЗК 
оценивали по шкале Balthazar. 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью программы StatPlus 2009 
Professional.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
На момент начала лечения больных ПН в ос-

новной группе результаты исследования активности 
α-амилазы крови не превышали норму (<110 ед/л) 
лишь в 1,1%. В остальных наблюдениях отмечена 
гиперамилаземия: >110<500 ед/л в 35 случаях 

(19,9%); ≥500<1000 ед/л – в 33 (18,8%); ≥1000 ед/л – 
в 106 (60,2%). У всех больных ПН в основной группе 
при лапароскопическом дренировании исследовали 
активность α-амилазы в выпоте брюшной полости в 
динамике. При этом чаще всего показатель активно-
сти фермента составил ≥1000<5000 ед/л у 72 из 176 
(40,9%). В остальных наблюдениях показатели ак-
тивности отличались и составили <500 ед/л – у 43 
пациентов (24,4%); ≥500<1000 ед/л – у 12 (6,8%); 
≥5000<10000 ед/л – у 27 (15,3%); ≥10000 ед/л – у 22 
(12,5%). При анализе особенностей различных 
форм ПН обратили внимание на выявление в про-
цессе лечения таких местных осложнений, как пара-
панкреатический инфильтрат в 11 случаях (6,3%), 
острое скопление жидкости (ОСЖ) – в 24 (13,6%), 
абсцесс СС и ЗК – в 15 (8,5%) и флегмона ЗК – в 44 
(25%). Неосложненное течение заболевания под-
тверждено у 82 пациентов из 176 (46,6%).  

В основной группе исследования реже верифи-
цированы ОСЖ в ранние сроки лечения у 24 
(13,6%), чем в группе сравнения у 36 (41,9%) 
(p<0,0001), а также локализованные жидкостные 
структуры в СС и ЗК у 39 (22,2%) и у 40 (46,5%) со-
ответственно (p<0,001). 

При сопоставлении объема поражения ПЖ с 
уровнем активности α-амилазы крови была подтвер-
ждена обратная корреляция (r= - 0,310; p=0,021), а 
между обширностью ПН и показателями шкалы 
SAPS – прямая (r=0,706; p<0,001). Корреляции 
между уровнем активности α-амилазы крови и ча-
стотой формирования жидкостных структур в СС и 
ЗК не отмечено (r=0,050; p=0,510). 

Имея возможность динамического исследова-
ния активности α-амилазы выпота из брюшной по-
лости после лечебной лапароскопии у пациентов ос-
новной группы, обращали внимание на факт, что по 
мере увеличения активности фермента отмечался 
рост показателей шкалы SAPS, то есть состояние 
пациентов утяжелялось (r=0,054; p<0,001). Предпо-
лагая значимость разгерметизации протоковой си-
стемы ПЖ, при повышении активности фермента в 
перитонеальном выпоте мы отметили, что имеется 
прямая связь между активностью α-амилазы и ча-
стотой экстраорганных осложнений ПН (r=0,174; 
p=0,021). При этом, вне зависимости от показателя 
активности α-амилазы в перитонеальном экссудате, 
при SAPS≥9 баллов неосложненное течение ПН 
встречается реже, чем при более низких значениях 
шкалы, то есть у менее тяжелого контингента паци-
ентов. Причем, как при показателях активности фер-
мента в выпоте <1000 ед/л, так и при ≥1000 ед/л, при 
значениях шкалы более 9 баллов чаще развивался 
нелокализованный процесс (стерильный и инфици-
рованный), с поражением различных отделов ЗК. С 
нашей точки зрения, описанные показатели могут 
рассматриваться в качестве возможных прогности-
ческих критериев течения ПН (табл. 1).  
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Таблица 1 
Структура местных осложнений и активность α-амилазы выпота у больных панкреонекрозом  

с различной тяжестью состояния 

Характер местных осложнений ПН 

Активность α-амилазы выпота 
<1000 
(ед/л) 

SAPS<9                                SAPS≥9 
(n=32)                                     (n=23) 

Активность α-амилазы выпота 
≥1000 
(ед/л) 

SAPS<9         SAPS≥9 
(n=67)                       (n=54) 

Нет осложнений 20        p=0,0009          4 
        (62,5%) 

ОШ=3,1579 
ОР=0,3226 

52     p<0,001     6 
(77,6%)              (11,1%) 

ОШ=2,7083 
ОР=0,2135 

Осумкованная жидкостная структура 
(ОСЖ, абсцесс) 

7          p=0,6818              4 
      (21,9%) 

11         p=0,0508            17 
(16,4%)                      (31,5%) 

Нелокализованное поражение ЗК 0          p<0,001             13 
 

ОШ=0 
ОР=0 

0         p<0,001            31 
(57,4%) 

ОШ=0 
ОР=0 

Парапанкреатический инфильтрат 5            p=0,4469             2 4          p=0,670               0 

Примечание: ОШ – отношение шансов; ОР – относительный риск 

 
Статистический анализ показал, что как при ак-

тивности α-амилазы выпота <1000 ед/л, так и при 
уровне активности фермента ≥1000 ед/л, шанс от-
сутствия осложнений выше при SAPS < 9 баллов 
(ОШ>1), а риск их развития выше при SAPS≥9, то 
есть у более тяжелого контингента больных (ОР<1). 
При данных же показателях активности фермента 
выпота шанс и риск нелокализованного поражения 
ЗК выше при SAPS ≥9 баллов (ОШ<1; ОР<1). 

При этом, чем чаще встречались ситуации с ве-
рифицированными показателями активности фер-
мента в выпоте < 1000 ед/л и вне зависимости от 
значений активности α-амилазы в крови, тем чаще 
вообще подтверждались местные осложнения ПН 
(r=395; p<0,001). При этом отмечена прямая связь 
между частотой встречаемости значений активно-

сти фермента в выпоте <1000 ед/л, но при показа-
теле активности фермента в крови ≥500 ед/л и ча-
стотой подтверждения нелокализованного пораже-
ния ЗК (r=0,689; p<0,001). Это позволило предполо-
жить при указанных условиях формирование «зад-
них» ПФ с последующим поражением ЗК.  

Рассматривая показатель активности α-ами-
лазы крови как маркер сохраняющейся секреторной 
функции ПЖ, были выявлены определенные зако-
номерности и в подгруппе больных с уровнем актив-
ности α-амилазы экссудата брюшной полости ≥1000 
ед/л. При этом осложненное течение ПН наблюда-
лось чаще по мере того, чем выше уровень активно-
сти  фермента в крови, как при показателе SAPS<9 
баллов, так и при более высоких значениях шкалы 
(≥9 баллов) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Частота местных осложнений и активность α-амилазы выпота брюшной полости  
у больных панкреонекрозом с различной тяжестью состояния (n=176) 

Особенности течения ПН 

SAPS <9 (n=99) 
Активность                   Активность 

α-амилазы                          α-амилазы 
<1000 ед/л                        ≥1000  ед/л 

(n=32)                              (n=67) 

SAPS≥9 (n=77) 
Активность               Активность 

α-амилазы                        α-амилазы 
<1000 ед/л                        ≥1000 ед/л 

(n=23)                                (n=54) 

Без развития местных 
осложнений 

20            p=0,1143                52 
62,5%                                  77,6% 

4           p=0,4431              6 
11,1% 

С развитием местных 
осложнений 

12             p=0,1143               15 
37,5%                                  22,4% 

r=0,254 
p=0,011 

19          p=0,4531              48 
88,9% 

r=0,228 
p=0,047 

 
При высоких показателях активности α-ами-

лазы в выпоте брюшной полости (≥1000 ед/л) чаще 
выявлялись местные осложнения ПН с поражением 
СС по мере увеличения значений активности фер-
мента крови. Это может указывать на формирова-
ние «передних» ПФ, открывающихся в брюшную по-
лость, что реже приводит к распространению про-
цесса на ЗК. При сравнении достаточно однородных 
групп по уровню активности α-амилазы крови, раз-
личающихся по тяжести состояния и активности 
фермента в перитонеальном выпоте, была отме-
чена прямая связь между данным показателем и ча-
стотой развития местных осложнений ПН (табл.2). 

При этом комплексная оценка результатов предла-
гаемого обследования может способствовать про-
гнозированию течения и исхода заболевания. 

Оценивая не только исходные показатели ак-
тивности α-амилазы выпота брюшной полости, но и 
динамику в процессе лечения на протяжении трех 
суток, мы попытались определить значимость этого 
факта не только с позиции эффективности санации, 
но и частоты формирования местных осложнений 
ПН с образованием жидкостных структур. Выделена 
подгруппа больных с наиболее тревожным исход-
ным уровнем активности фермента в брюшной по-
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лости ≥1000 ед/л. У больных с исходным показате-
лем SAPS≥9 баллов на фоне комплексного лечения 
чаще отмечали отсутствие четкой положительной 
динамики активности α-амилазы перитонеального 
экссудата, чем при SAPS<9 (p<0,0001). Чем чаще 
сохранялся стабильно высокий уровень активности 
α-амилазы в интраабдоминальном выпоте, не-
смотря на адекватную терапию, тем реже формиро-
вались жидкостные структуры различной распро-
страненности в ЗК (r= - 0,255; p=0,048). Это позво-
лило предположить формирование ПФ, открываю-
щихся преимущественно в брюшную полость, что 
можно расценивать как один из прогностических 
критериев течения ПН.  

Проанализированы результаты диагностиче-
ских пункций под визуальным ультразвуковым кон-
тролем в ранние сроки лечения у 24 больных ПН с 
образованием ОСЖ – локализованной стерильной 
жидкостной структуры как единственного местного 
осложнения, с оценкой активности α-амилазы в по-
лученном материале. Жидкостные очаги сформиро-
вались в 13 случаях при активности α-амилазы 
крови ≥1000 ед/л и в 17 из 24 – при активности фер-
мента в выпоте из брюшной полости ≥1000 ед/л. 
Лишь в 4 наблюдениях в пунктате из ОСЖ показа-
тель активности α-амилазы <1000 ед/л, в 14 – 
≥1000<5000 ед/л, в 4 – ≥5000<10000 ед/л, в 2 – 
≥10000 ед/л. При статистической обработке клини-
ческого материала было отмечено, что, чем выше 
уровень активности фермента в перитонеальном 
экссудате, тем ниже активность α-амилазы в ОСЖ 
(r= - 0,486; p=0,017). Это позволило предположить, 
что при разгерметизации протоковой системы ПЖ в 
брюшную полость существует меньшая вероят-
ность формирования локальных жидкостных скоп-
лений в ранние сроки лечения ПН.  

Ретроспективный анализ клинического матери-
ала показал, что стерильные ОСЖ чаще встреча-
лись при нетяжелом исходном состоянии больных 
(SAPS<9 баллов). При этом, чем выше уровень ак-
тивности α-амилазы в выпоте брюшной полости, 
тем реже приходится сталкиваться с ОСЖ в ранние 
сроки заболевания. По-видимому, в их формирова-
нии играют роль фистулы, открывающиеся в ЗК 
(«задние»).  

Исходно высокие показатели активности α-ами-
лазы в очаге в большинстве случаев позволили 
предположить участие ПФ в их развитии. 23 боль-
ным, ввиду большого объема жидкостных структур 
(более 200 мл), выполнено чрескожное дренирова-
ние, что позволило в последующем произвести 
рентгенологические фистулографии на фоне кон-
сервативной терапии. При этом обращали внима-
ние на контрастирование протоковой системы ПЖ, 
что отмечено исключительно при активности α-ами-
лазы в очаге выше 1000 ед/л. 

Инфицирование жидкостных структур с образо-
ванием абсцессов чаще отмечено при исходной тя-
жести состояния больных ≥9 баллов по шкале 
SAPS, чем при показателе <9 (p=0,003), что обу-
словлено массивной транслокацией бактерий из ки-
шечника и ослаблением иммунного ответа. При 
осумкованных гнойниках также, как и при ОСЖ, под-
тверждено, что, чем выше активность α-амилазы в 

перитонеальном экссудате, тем ниже активность 
фермента в пунктате (r= - 0,6044 p=0,019), что 
уменьшает возможность секвестрации. Это позво-
лило предположить, что при разгерметизации про-
токовой системы ПЖ в брюшную полость суще-
ствует меньшая вероятность формирования пара-
панкреатического абсцесса.  

У больных с абсцессами СС при уровне актив-
ности α-амилазы в очаге <1000 ед/л при проведении 
фистулографии наличие ПФ подтверждено лишь в 1 
случае из 5. При активности фермента в пунктате 
≥1000 ед/л сообщение гнойной полости с просветом 
панкреатических протоков отмечено значительно 
чаще – в 9 из 10 (p=0,033). Исходя из вышеизложен-
ного, очевидно, что, чем выше активность фермента 
в полости абсцесса, чем чаще рентгенологически 
подтверждается контрастирование протоковой си-
стемы ПЖ (r=0,746; p=0,002).  

Таким образом, у больных с осумкованными 
жидкостными структурами (ОСЖ и абсцессами), 
осложняющими течение ПН, при статистической об-
работке отмечена обратная связь между активно-
стью α-амилазы в выпоте брюшной полости и в жид-
костном очаге (r= - 0,550; p<0,001). Это позволило 
предположить, что при разгерметизации протоковой 
системы ПЖ в брюшную полость существует мень-
шая вероятность формирования осумкованных жид-
костных структур при ПН. Прямым доказательством 
наличия ПФ служили данные фистулографии при 
любом характере осумкованных структур. Суще-
ствует прямая связь между активностью α-амилазы 
в осумкованном очаге (стерильном и инфицирован-
ном) и частотой контрастирования протоков ПЖ при 
рентгенологическом исследовании (r=0,595; 
p<0,001).  

У 44 из 176 больных (25%) верифицированы не-
локализованные поражения парапанкреатической и 
параколической ЗК. После малоинвазивных вмеша-
тельств и оперативного лечения также исследовали 
активность α-амилазы, сравнивая результаты экссу-
дата из брюшной полости и в жидкостных нелокали-
зованных очагах с целью получения косвенных при-
знаков ПФ. Лишь в трети наблюдений (29,5%) актив-
ность α-амилазы в ЗК <1000 ед/л, а почти у каждого 
пятого больного (22,7%) превышала 5000 ед/л (в 10 
из 44). При этом, в отличие от осумкованных жид-
костных структур СС и ЗК, отмечена прямая связь 
между активностью фермента в брюшной полости и 
в очаге (r=0,795; p<0,001).  

Оценивая наличие прямых рентгенологических 
признаков разгерметизации протоковой системы у 
больных с нелокализованным поражением ЗК с по-
мощью фистулографии, выявлено, что более чем в 
половине наблюдений (в 24 случаях (54,4%)) кон-
трастированы протоки ПЖ различного калибра. Об-
ращает на себя внимание, что достоверно корреля-
ционной связи между показателем активности α-
амилазы в очаге и частотой рентгенологического 
контрастирования панкреатического протока при не-
локализованном поражении ЗК не обнаружено (r= - 
0,071; p=0,648). 

Сравнение данных комплексного обследования 
больных ПН с различными осложнениями показало, 
что при показателе активности α-амилазы в очаге 
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<1000 ед/л протоки ПЖ при фистулографии контра-
стированы чаще при нелокализованном поражении 
ЗК (табл. 3). Тогда как при активности фермента в 
жидкостной структуре ≥1000 ед/л сообщение очага 
с протоковой системой ПЖ рентгенологически чаще 
подтверждалось при осумкованных очагах, чем при 

нелокализованных (соответственно, в 24 из 27 и в 
14 из 31 (p=0,001)). Исходя из вышеизложенного, 
можно сделать вывод о том, что в формировании 
осумкованных жидкостных образований, осложняю-
щих течение ПН, разгерметизация крупных прото-
ков ПЖ имеет большое значение. 

Таблица 3 
Частота сообщения протоковой системы поджелудочной железы при фистулографии с очагами  

при различном уровне активности  α-амилазы 

Активность α-амилазы в 
очаге 
(ед/л) 

Панкреатический проток +  
локализованный очаг 
(ОСЖ+абсцесс) (n=37) 

P 
ОШ 
ОР 

Панкреатический проток +  
нелокализованный очаг в ЗК 

(n=44) 

<1000 2 из 10 
0,0067 
0,5333 
0,1212 

10 из 13 

≥1000<5000 17 из 20 
0,0249 
0,4636 
0,1401 

11 из 21 

≥5000 7 из 7 
0,039 

0 
0 

3 из 10 

Примечание: ОШ – отношение шансов; ОР – относительный риск 

 
При любом уровне активности α-амилазы в 

очаге шанс и риск контрастирования магистральных 
протоков при фистулографии выше при нелокализо-
ванном очаге в ЗК (ОШ<1; ОР<1) (табл. 3). 

Таким образом, полученные результаты на ос-
новании анализа косвенных и прямых признаков ПФ 
указывают на важность комплексного обследования 
больных в ранние сроки лечения, что имеет значе-
ние для прогнозирования течения ПН в последую-
щем. Исследование активности α-амилазы крови 
нельзя считать значимым тестом в диагностике 
форм ОП. На данный тест можно косвенно ориенти-
роваться при оценке тяжести аутолиза ПЖ. При про-
ведении в динамике исследования уровня активно-
сти фермента в выпоте из брюшной полости можно 
рассчитывать на возможность прогнозирования раз-
вития экстраорганных осложнений на фоне ком-
плексного лечения ПН. Достоверным признаком, 
позволяющим оценивать наличие ПФ, следует счи-
тать уровень активности α-амилазы в очаге и дан-
ные рентгенологической фистулографии. Рентгено-
логическая методика, с учетом ее доступности и 
простоты выполнения, после проведения дрениру-
ющих вмешательств по поводу осумкованных жид-
костных структур и нелокализованного поражения 
ЗК, позволяет достоверно верифицировать связь 
панкреатических протоков с очагом, что подтвер-
ждает влияние разгерметизации протоковой си-
стемы ПЖ на течение ПН. 

Оценка особенностей течения патологического 
процесса у больных ПН, не осложненным фермен-
тативным перитонитом, позволила отметить, что по-
чти в 50% случаев в ранние сроки на фоне лечения 
(от 2 до 7 суток) диагностируются стерильные ОСЖ, 
что значительно чаще, чем у больных основной 
группы. В группе без перитонита значительно чаще 
встречались локализованные жидкостные струк-
туры различного характера, как стерильные, так и 
абсцессы. Достоверных различий частоты встреча-
емости нелокализованного поражения ЗК не отме-
чено. 

В результате проведенного комплексного об-
следования больных обращает на себя внимание 
высокая частота образования жидкостных структур 
в СС и ЗК (локализованные и распространенные), 
причем чаще в группе сравнения. Это позволило 
нам предположить, что у больных с ПН без перито-
нита на фоне ПФ создаются более благоприятные 
условия для распространения агрессивного панкре-
атического сока в ЗК и СС, как правило, на фоне ги-
пертензионного синдрома в протоковой системе 
ПЖ. При ферментативном перитоните, по-види-
мому, «передние» ПФ, открывающиеся в свободную 
брюшную полость, сопровождаются снижением 
внутрипротокового давления, что приводит к более 
редкому поражению ЗК и уменьшению встречаемо-
сти «задних» ПФ.  

Как и в основной группе исследования, у боль-
ных в группе сравнения чаще отмечали высокую ак-
тивность α-амилазы в очаге, что расценивалось как 
одно из доказательств ПФ. Показатель в десятки 
раз превышал норму в пунктате на ранних сроках 
лечения всего у 52 пациентов из 60 (86,7%) с ОСЖ 
в СС и ЗК, причем в основной группе в 20 случаях из 
24, в группе сравнения – в 32 из 36 (p=0,5351). 
Именно при показателях активности фермента 
≥1000 ед/л в локализованном и нелокализованном 
очаге чаще отмечено контрастирование протоковой 
системы ПЖ при рентгенологической фистулогра-
фии, что расценивалось как абсолютное доказа-
тельство ПФ.  

Как уже упоминалось, в генезе ОП важным счи-
тается гипертензия в протоковой системе ПЖ, свя-
занная как с повышением вязкости панкреатиче-
ского сока, так и с нарушением опорожнения маги-
стральных протоков вследствие механического пре-
пятствия при патологии БСДПК, холедохолитиазе и 
т.д. Несмотря на большие возможности УЗИ и МСКТ 
в диагностике патологии ПЖ за счет непосредствен-
ной визуализации органа, в настоящее время пан-
креатологи единодушны во мнении, что наиболее 
достоверную информацию о состоянии главного 
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панкреатического протока у неоперированных боль-
ных можно получить лишь с помощью прямого кон-
трастирования (вирсунгографии). Именно прямое 
контрастирование позволяет достоверно оценивать 
архитектонику протока. При этом ретроградное кон-
трастирование протоков ПЖ, даже при соблюдении 
разработанных принципов методики, таит в себе 
опасность развития ОП после исследования. В 
настоящее время большинство хирургов едино-
душны во мнении о том, что при ОП не следует при-
бегать к эндоскопической ретроградной вирсунго-
графии по причине возможного прогрессирования 
аутолиза ткани ПЖ на ранних стадиях заболевания. 
Однако существует предположение, что именно 
данное исследование позволит получить наиболее 
достоверную информацию о разгерметизации про-
токовой системы ПЖ при ПН (по прямым призна-
кам).  

При оценке результатов практического приме-
нения ретроградной эндоскопической вирсунгогра-
фии для выявления ПФ у больных ПН учитывался 
факт «опасности» повышения внутрипротокового 
давления в ПЖ, особенно на ранних стадиях забо-
левания. Гипертензия в протоках среднего и круп-
ного калибра считается одним из пусковых механиз-
мов в генезе аутолиза ПЖ. Исходя из этого, для 
определения архитектоники протоковой системы 
ПЖ и прижизненной верификации ее разгерметиза-
ции, контрастная ретроградная вирсунгография вы-
полнялась исключительно в «холодном» периоде 
процесса, после стабилизации состояния больных 
ПН, при дренированном очаге. Эндоскопическая ре-
троградная вирсунгография выполнена 13 пациен-
там с ПН (9 мужчинам и 2 женщинам). В указанной 
подгруппе были преимущественно лица молодого 
возраста (<45 лет – 9; ≥45 <65 лет – 3; ≥ 65 лет – 1). 
Средний возраст составил 39,69±12,89 лет. Широ-
кое применение тонкоигольных пункций и дрениру-
ющих вмешательств под контролем ультразвука 
позволило определить характер содержимого оча-
гов, в частности уровень активности α-амилазы. При 
этом из 9 наблюдений уровень активности α-ами-
лазы в очаге <1000 ед/л в 4 случаях, ≥1000 ед/л – в 
5 (в 1 – более 25000 ед/л). При анализе данных вир-
сунгограмм было отмечено, что в 8 случаях диаметр 
главного панкреатического протока был не изменен, 
в остальных верифицировано сегментарное его 
расширение. В 9 наблюдениях при контрастирова-
нии встречалось нарушение архитектоники протока 
за счет распространения контрастного вещества за 
пределы протоковой системы, что подтверждало 
факт ее разгерметизации. В связи с затрудненным 
опорожнением главного панкреатического протока у 
1 больного осуществлена эндоскопическая вирсун-
готомия. Обращает на себя внимание то, что в 5 
случаях из 13 анализируемых (в 2 после чрескож-
ного дренирования жидкостных очагов, в 3 – после 
операции) при рентгенологической фистулографии 
выявлено затекание контрастного вещества в про-
токовую систему ПЖ. 

Таким образом, осуществление ретроградной 
эндоскопической вирсунгографии по стандартной 
методике у больных ПН в большинстве наблюдений 

позволило отметить нарушения архитектоники про-
токовой системы ПЖ, что подтверждало факт раз-
герметизации (ПФ). В тех случаях, когда в процессе 
лечения осложненного ПН выполнялись различные 
хирургическим вмешательства (пункционные и опе-
ративные), с помощью рентгенологической фисту-
лографии диагностировали сообщение главного 
панкреатического протока с жидкостными очагами.  

 
Выводы 

 
1. При панкреонекрозе, осложненном фермента-

тивным перитонитом, исходный уровень активности 
α-амилазы в выпоте брюшной полости в 68,8% слу-
чаях превышал 1000 ед/л, а в 27,8% – более 5000 
ед/л. При этом отмечалась прямая связь между 
уровнем активности фермента и исходной тяжестью 
состояния больных, а также частотой развития экс-
траорганных осложнений. Осложненное течение 
встречалось чаще при исходном показателе 
SAPS≥9 баллов, как при активности α-амилазы вы-
пота <1000 ед/л, так и более ≥1000 ед/л.  

2. Острое скопление жидкости осложняло тече-
ние панкреонекроза в 13,6% наблюдений в ранние 
сроки заболевания. В 76,9% уровень активности α-
амилазы в осумкованном очаге превышал 1000 
ед/л, что указывает на наличие «задней» панкрео-
тической фистулы. Отмечается обратная связь 
между показателем активности α-амилазы в выпоте 
брюшной полости и в осумкованном очаге. В про-
цессе санации отмечена прямая зависимость между 
частотой контрастирования магистральных прото-
ков поджелудочной железы и уровнем активности α-
амилазы в очаге. 

3. Нелокализованное поражение забрюшинной 
клетчатки осложняло течение панкреонекроза у 
25% пациентов с ферментативным перитонитом, 
исключительно у больных с исходной тяжестью со-
стояния ≥9 баллов по шкале SAPS. В 70,5% случаев 
уровень активности α-амилазы в пораженной клет-
чатке превышал 1000 ед/л, что указывает на разгер-
метизацию протоковой системы поджелудочной же-
лезы. Нелокализованное поражение забрюшинной 
клетчатки чаще возникало на фоне высоких показа-
телей активности α-амилазы выпота брюшной поло-
сти. Достоверной связи между уровнем активности 
α-амилазы в очаге и рентгенологическим подтвер-
ждением сообщения флегмоны с магистальными 
протоками поджелудочной железы не обнаружено.  

4. У больных панкреонекрозом без перитонита 
чаще формируются жидкостные образования в 
сальниковой сумке и забрюшинной клетчатке (ло-
кальные и распространенные) за счет «задних» пан-
креотических фистул. 

5. При панкреонекрозе, не осложненном фермен-
тативным перитонитом, при уровне активности α-
амилазы в очаге ≥1000 ед/л при рентгенологической 
фистулографии чаще контрастировалась протоко-
вая система поджелудочной железы как при локаль-
ном, так и распространенном инфицированном пан-
креонекрозом.  
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Наш опыт особенности использования усовершенствованной более методики наружной широкого дакриоцисториностомии 
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 Резюме 

Исследование посвящено оценке закупоэффективности усовершенствованной методики наружной дакриоцисториносто-
мии с использованием трепанофрезы для формирования костного отверстия и стента для тампонады формирован-
ного отверстия. Исследовано 50 пациентов (50 глаз). В ходе исследования были сформированы 2 группы. В основ-
ной группе у 25 пациентов  выполнена операция дакриоцисториностомия наружным доступом с использованием 
усовершенствованной методики.  В контрольной  группе выполнена операция у 25 пациентов  по стандартной ме-
тодике Тоти. Клиническая интерпретация результатов показала, что операция дакриоцисториностомия наружным 
доступом с использованием усовершенствованной методики позволяет повысить эффективность операции и мини-
мизировать частоту рецидивов дакриоцистита.  
Ключевые слова: связанные рецидив дакриоцистита, торговых дакриоцисториностомия наружным элемент доступом, предоставление трепанофреза, бинарный 

стент. 

 
Our experience прибыли of using товаров the improved этом methodology of спроса the external этапом dacryocystorhinostomy 
 
D.Sh. Shiсhunov, A.-G.D. Aliev, воздействие A.A.-G. Aliev, A.B. Abdulaev 
 
1FSBEI экономическая HE “Dagestan этом State Medical более University” MH конечный RF, Makhachkala; 
2SBI управление SCA «Dagestan системе Center of установление Eye Microsurgery», закупочной Kaspiysk 
 
 Summary 

The study is devoted to assessing the procurement efficiency of an improved technique for external dacryocystorhinostomy 
using trephine-cutters to form a bone hole and a stent for a tamponade of a shaped hole. 50 patients (50 eyes) were studied. 
During the study, 2 groups were formed. In the main group, 25 patients underwent dacryocystorhinostomy with external 
access using an improved technique. In the control group, an operation was performed in 25 patients using the standard 
Toti method. Clinical interpretation of the results showed that the operation of dacryocystorhinostomy by external access 
using an improved technique allows to increase the efficiency of the operation and minimize the frequency of recurrence of 
dacryocystitis. 
Key words: recurrence of dacryocystitis, dacryocystorhinostomy of external access, trepan mill, binary stent.  
 

 
Введение 

 
Несмотря на имеющиеся спроса успехи в изучении этапом па-

тологии слезоотводящих представляют путей, лечение отличительным этой 
категории торговых больных до установление сих пор разделение остается одной особенности из 
трудных поставка и недостаточно решенных этом проблем, так степени как 
часто после проводимых лечебных мероприятий поставка 
случаются рецидивы конечный заболевания. В общей массе удобством 
глазной патологии производитель заболевания вертикального также от-
дела слезоотводящих этапом путей составляют относятся 2-21,9% предоставление [1, 
2, 4, 7, 8, 10], а системе удельный вес деятельности их только у лиц 
работоспособного розничной возраста составляет 71-85,4% [4, 
5, 11]. Современные элемметоды исследования экономическая выяв-
ляют преобладание закупочной роли риногенной разделении патологии в 
возникновении мероприятий заболеваний вертикального заключение отдела 
слезоотводящего предоставление тракта у 67 этом-100% пациентов. 
Рецидивы  производительгнойного дакриоцистита распределение после наружной предоставление  
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Статья поступила 5.06.2018 г., принята к печати 28.08.2018 г. 

и эндоназальной дакриоцисториностомии развивающейся (ДЦР) 
встречаются, так по данным конечный разных авторов, внешней в 10–30% 
встречаются, так по данным конечный разных авторов, внешней в 10–30% 
случаев являясь [2, 4, 5, 7, 12]. Причинами прибыли такого 
нежелательного воздействие результата являются мероприятий особенности 
репаративных также процессов в слизистой спроса оболочке 
полости внутренней носа, приводящие этапом к сужению дакриостомы зависимости 
(ДС), а также конечный формирование синехий внешней между 
латеральной особенности стенкой полости торгового носа в области широкого ДС и 
передним элементы концом средней внутренней носовой раковины деятельности вслед-
ствие их представлено анатомически близкого экономическая расположения. 
Большое внимание представлено к этой проблеме уходящие объясняется 
тем, этом что цель спроса сделать операцию деятельности высокоэффектив-
ной и технически товаров простой не разделении достигнута в 
достаточной удобством степени. Для предупреждения активную зараще-
ния соустья уходящие между слезным элементы мешком и полостью представлено 
носа хирургами применялись более разные варианты розничной пла-
стики соустья, толькоспособы ее отличительным длительной интубации разделении 
различными материалами: прибыли металлическими 
зондами, места конским волосом, мероприятий шелковыми или воздействуют капро-
новыми нитями, распределение трубками из заключение синтетических полиме-
ров [1, 2, 4, 3, 6]. С учетом информавсех преимуществ и не-
достатков имеющихся закупочной инструментов и вариантов внутренней 
пластики соустья связанные в ГБУ РД НКО «Дагестанский 
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центр микрохирургии глаза»  разрабатывались  ин-
новационные методики наружной дакриоцисто-
риностомии.  

Цель  внутренн исследования: разработка и клиниче-
ская оценка эффективности усовершенствованной 
методики наружной дакриоцисториностомии с ис-
пользованием модифицированного устройства тре-
панофреза для формирования костного отверстия и 
бинарного стента для тампонады формированного 
соустья.  

 
Материал и методы 

 
За 3 года (2015-2017) нами торговвключены в 

исследование деятельности 50 пациентов процесс (50 глаз) с хроническим 
гнойным коммерческая дакриоциститом: 20 коммерческая мужчин и 30 первой женщин в 
возрасте розничной 21 - 65 лет.  

Всем более пациентам проведено процесс общепринятое 
офтальмологическое установление и стандартное 
дакриологическое представлено обследование, включающее воздействуют 
определение высоты широкого слезного ручья, канальцевую 
и носовую спроса «цветные» пробы воздействие с 3% раствором обеспечивающие кол-
ларгола, промывание, торгового зондирование 
слезоотводящих отличительным путей (СОП) прибыли по показаниям, пробу 
Ширмера, дакриорентгенографию. Всем пациентам элементы 
проведены передняя разделение риноскопия и эндоскопия системе по-
лости носа. Пациенты были разделены спроса на две более 
группы. Основную группу предоставление составили 25 связаны человек (25 деятельности 

глаз): 17 женщин, 8 сопровождаются мужчин (средний возраст 53 
11,5 факторов года), которым удобством была проведена представлено операция по 
усовершенствованной методике с применением производитель мо-
дифицированной трепанофрезы для удобством формирования 
костного заключение отверстия (рис. 1) и стента для тампонады 
соустья (рис. 2) [3, 9]. В контрольную группу процесс вклю-
чено 25 развивающейся пациентов (25 глаз): 13 женщин, 12 мужчин 

(средний изыскание возраст 54   пре 1111114,2 года), 
прооперированных распределение по стандартной элемент методике Тоти.  

Операция дакриоцисториностомия c примене-
нием усовершенствованной методики выполнялась 
следующим образом: проводилась также инфильтраци-
онная анестезия связанные 2% раствором конечному лидокаина (вдоль экономическая 
переднего слезного розничной гребешка и в область сопровождаются костной 
ямки, целом ниже внутренней торгового связки век информационное по направлению продвижении к 
носослезному каналу обеспечивающие и выше внутренней распределением связки век целом 
до надкостницы). В средний степени носовой ход услуг вводилась 
марлевая системы турунда, смоченная разделении 2% раствором отличительным лидо-
каина. Разрез кожи степени производился на более 1,5 мм выше 
внутренней зависимости связки век, внешней в 4 мм медиальнее 
внутреннего закупочной угла глазной деятельности щели, затем связаны разрез 
продолжали системы по прямой конечному линии косо мероприятий вниз и кнаружи розничной 
вдоль переднего отличительным слезного гребешка первой длиной 15 широкого мм 
до кости, информационное за исключением распределением нижнего отдела товаров раны. 
Края раны целом фиксировали ранорасширителем. 
Мягкие экономическая ткани отсепаровывали до появления розничной внут-
ренней связки более век. Внутреннюю связку целом век у места зависимости 
ее прикрепления отличительным к кости разрезали внутренней вместе с 
надкостницей торговых вдоль переднего разделении слезного гребешка разделении 
по всей разделение длине раны распределением и отделяли от элемент кости распатором представляют 
вместе со более слезным гребешком. Модифицированной производитель 
трепанофрезой проводили сопровождаются резекцию кости коммерческая боковой 
стенки целом носа диаметром предприятия 12 мм.  

 

 
Рис. 1. Трепанофреза для распределением формирования костного являясь окна 

 
На экономическая заключительном этапе широкого операции разделение в соустье 

между элемент слезным мешком воздействуют и полостью носа деятельности устанав-
ливали стент воздействуют из силиконовой губки диаметром 3 мм, 
длиной 20 мм (рис. 2) 

На середину информационное стента накладывали шелковую 
лигатуру, прибыли которая позволяла з\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ удалить стент более в после-
операционном периоде (рис. 2). 

 

 
Рис. Обеспечивающие        2. Схема расположения предприятия стента в соустье:  

1 – прибыли костное отверстие изыскание; 2 – слизистая носа;  
3 – стент установлениедля тампонады конечный соустья; 4 – шелковая нить 

 
Через отличительным переднюю стенку системе слезного мешка заключение и кла-

пана слизистой отличительным оболочки носовой также полости 
проводили 3 шелковые лигатуры, поставка после перекрестасопровождаютс 
концы нитей внешней выводили на связаны кожу с непременным конечный за-
хватом пересеченной управление внутренней спайки отличительным век и завя-
зывали. Начиная товаров с 1 дня после экономическая операции 
промывали слезные пути закупочной через нижний только слезный 
каналец системы раствором коллализина розничной 100 КЕ/мл. 
Удаляли стент на закупочной 7 день после прибыли операции через установление по-
лость носа. Кожные воздействие узловые швы относятся удаляли на особенности 7 день 
после разделении операции. 

Преимуществами усовершенствованной мето-
дики являются: высокая безопасность, бескровное 
выкраивание слизистой носа и стенки слезного 
мешка, формирование костного отверстия без боко-
вых выступов, быстрое стихание признаков реактив-
ного воспаления в зоне операции, физиологическое 
течение процессов заживления, минимальный риск 
осложнений и рецидива заболевания.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Результаты хирургического лечения в основной 

группе и группе контроля представлены в таблице. 
В первые 3 суток после операции у всех пациентов 
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наблюдали небольшой отек мягких тканей век опе-
рированного глаза, отсутствие отделяемого из конъ-
юнктивальной полости, диагностирована хорошая 
проходимость сформированного анастомоза при 
промывании слезных путей. Размеры сформиро-
ванного соустья при данном сроке наблюдения со-
ставляли 10-12 мм (в среднем 10,6 ± 0,8 мм) в ос-
новной группе и 8–9 мм (в среднем 8,2 ± 0,8 мм) в 
контрольной группе. Через 1 месяц после операции 
сохранялась полная проходимость слезоотводящих 
путей у 22 пациентов (88%) основной группы и 17 
пациентов (68%) контрольной группы. При риноско-
пии отмечено исчезновение отека слизистой носа 
вокруг образованного соустья, завершение процес-
сов заживления. Размеры соустья составляли 9-10 
мм (в среднем 9,4 ± 0,3 мм) в основной группе и 7-8 
мм (в среднем 7,3 ± 0,3) в контрольной группе.  

Через 3 месяца после хирургического вмеша-
тельства все пациенты выражали удовлетворение 
косметическими и функциональными результатами 

операции: восстановилось нормальное носовое ды-
хание, не беспокоило слезотечение и слезостояние, 
сохранялась хорошая проходимость слезоотводя-
щих путей при их промывании. Размеры сформиро-
ванного соустья варьировали от 9 до 10 мм (в сред-
нем 9,3 ± 0,3 мм) в основной группе и 6-7 мм (в сред-
нем 6,3 ± 0,3) в контрольной группе. Спустя 12 меся-
цев после операции у 24 пациентов (96%) основной 
группы и у 22 пациентов (88%) контрольной группы 
функция слезоотведения и проба с промыванием 
слезных путей оставались полноценными, а у од-
ного пациента (4%) основной группы и трех пациен-
тов (12%) контрольной группы появились вновь кли-
нические симптомы, указывающие на отсутствие 
слезоотведения. При эндоскопическом осмотре зон 
соустья основными причинами рецидива у пациента 
основной группы явилось формирование рубцового 
тяжа по типу «перепонки», а у пациентов контроль-
ной группы – закрытие соустья синехиями.  

 
Таблица  

Результаты хирургического лечения пациентов основной и контрольной групп 

Метод операции 
Количе-

ство 
больных 

Результаты лечения 

Выздоровление Улучшение Рецидив 

количество % количество % количество % 

Наружняя дакриоцисториносто-
мия с использованием усовер-
шенствованной методики 

25 22 88 2 8 1 4 

Наружняя дакриоцисториносто-
мия по Тоти  

25 17 68 5 20 3 12 

 
Заключение 

 
Результаты проведенного исследования свиде-

тельствует о том, что применение усовершенство-
ванной методики дакриоцисториностомии при хро-
ническом дакриоцистите приводит к полноценному 
восстановлению функции слезоотведения у 96% 
прооперированных пациентов. Данная методика хи-
рургического лечения имеет ряд преимуществ: вы-
сокая безопасность, бескровное выкраивание сли-
зистой носа и стенки слезного мешка, формирова-
ние костного отверстия без боковых выступов, быст-
рые стихания признаков реактивного воспаления в 
зоне операции, физиологичное течение процессов 
заживления, минимальный риск осложнений и реци-
дивов заболевания. Отмеченное выше свидетель-
ствует о том, что предложенная усовершенствован-
ная методика наружной дакриоцисториностомии яв-
ляется перспективным направлением в современ-
ной дакриологии. 
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СТОМАТОЛОГИЯ 
 
УДК 616.314-089.843 
 
Резекция тела и ветви нижней челюсти с одномоментным эндопротезированием и аутопластикой 
 
А.Г. Жахбаров, А.Н. Чудинов, С.Э. Нагиева, Г.М. Абдуллатипов 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Доброкачественные опухоли у детей отличаются выраженными особенностями происхождения, клинического про-
явления и патоморфологической структуры. В настоящей работе проанализированы результаты проведенного 
нами хирургического лечения 38 больных детей в возрасте от 7 до 15 лет по поводу доброкачественных образова-
ний костей лица. Работа была проведена в нейро-челюстно-лицевом отделении Детской республиканской клиниче-
ской больницы г. Махачкалы. Поскольку опухолевые заболевания часто являются показанием к резекции очага по-
ражения, приведены примеры операций костной пластики с одномоментным эндопротезированием при замещении 
дефектов нижней челюсти в клинике. 
Ключевые слова: доброкачественные опухоли челюстей, костная пластика, дети, эндопротезирование, 

аутопластика. 

 
Resection of the body and branch of the lower jaw with one-stage endoprosthetics and autoplasty 
 
A.G. Zhakhbarov, A.N. Chudinov, S.E. Nagieva, G.M. Abdullatipov 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Benign tumors in children differ in pronounced features of origin, clinical manifestation and pathomorphological structure. In the 
present work, the results of our surgical treatment of 38 sick children, aged 7 to 15 years, concerning benign formations of the 
facial bones are analyzed. The work was carried out in the neuro-maxillofacial department of the Children's Republican Clinical 
Hospital in Makhachkala. Since tumor diseases are often an indication for resection of the lesion, examples of operations of 
bone plastic surgery with one-stage endoprosthetics are given when substituting mandibular defects in the clinic. 
Key words: benign jaw tumors, bone plastic, children, endoprosthetics, autoplasty. 

 
Введение 

 
Несмотря на достигнутые успехи в лечении 

онкологических заболеваний, в том числе 
опухолеподобных заболеваний в челюстно-лицевой 
области, проблема профилактики и ранней 
диагностики данной патологии у детей остается 
актуальной до настоящего времени. 

Опухолеподобные образования у детей 
большей частью являются дизонтогенетическими, 
т.е. возникают в результате нарушений эмбрио-
генеза, внутриклеточного деления, процесса 
развития и дифференциации зародышевого 
сегмента. Опухоли у детей отличаются выражен-
ными особенностями происхождения, клиническими 
проявлениями и патоморфологической структуры. 
Диагностика проводится с большим опозданием, так 
как от начала заболевания и до его проявления 
могут пройти недели, месяцы, иногда и годы [1, 9, 
15].  

Доброкачественные новообразования имеют 
капсулу, при радикальном удалении не дают 
метастазов и рецидивов. По клиническому  
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Тел.: 89882927253. 
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проявлению могут расти агрессивно, быстро, что 
может ошибочно оценено как злокачественный её 
рост. Быстрый рост новообразования у детей 
приводит к распространению метастазов на 
жизненно важные области и может угрожать жизни 
ребёнка. Это указывает на то, что большинство 
опухолей клинически проявляются в раннем 
возрасте – от рождения до 5 лет. Опухолевидные 
новообразования костей лица занимают второе 
место по частоте возникновения, после 
соединительнотканых доброкачественных опухолей 
мягких тканей лица (сосудистые новообразования). 
Среди новообразований тканей и органов полости 
рта наблюдается обратная картина: преобладают 
эпителиальные новообразования (из покровного и 
зубообразовательного эпителия и эпителия 
слюнных желез), реже – соединительно-тканые (из 
кровеносных сосудов), крайне редки нейрогенные 
опухоли. Опухоли и опухолеподобные образования 
челюстных костей чаще выявляются у детей 7-12 и 
12-16 лет и очень редко до 1 года [2, 12]. С 
новообразованиями в челюстно-лицевой области 
дети составляют более 25%. У 95% из них 
выявляются доброкачественные опухоли, у 5 % – 
злокачественные [2, 6, 14].  

При замещении дефектов костных тканей в 
челюстно-лицевой хирургии особое место занимают 
костно-пластические операции, направленные на 
восстановление целостности кости с 
использованием костно-пластических материалов, 
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которые подразделяются на аутопластику, 
аллопластику, ксенопластику (гетеропластику), 
брефопластику и комбинированную пластику [4, 8, 
16, 19].  

В клинической практике используют как 
аутогенные трансплантаты (лишённые кровоснаб-
жения), так и трансплантаты на сосудистой ножке. 
При этом происходит рассасывание пластического 
материала, затем идёт процесс замещения на вновь 
образованную костную ткань. При хирургическом 
лечении доброкачественных новообразований 
нижней челюсти нередко приходится проводить её 
полную или частичную резекцию. Большинство 
специалистов считают, что после резекции нижней 
челюсти при доброкачественных новообразованиях 
дефект следует восстановить одномоментно с 
применением костно-пластических материалов [11, 
15, 18].  

При лечении таких больных должны быть чёткие 
показания и противопоказания к методу костной 
пластики на нижней челюсти, технике ее проведения. 
При замещении дефектов тела нижней челюсти 
можно использовать собственную кость, взятую из 
ребра или гребешка подвздошной кости [3, 7, 10]. 
Современные методы пластики нижней челюсти 
основаны на применении метода аутотрансплан-
тации в сочетании с использованием металлоконст-
рукций различного рода нижнечелюстных 
имплантатов. Значительно повысились требования, 
предъявляемые к качеству и результату лечения. 
При доброкачественных новообразованиях нижней 
челюсти у детей первичная пластика выполняется 
при резекции опухоли с одномоментной пересадкой 
костного трансплантата. При заборе 
аутотрансплантатов используют части костей, 
которые не приводят к функциональным и 
косметическим дефектам, ими могут быть: ребро, 
диафиз малоберцовой, лучевой и большеберцовых 
костей, гребешок подвздошной кости. Во время 
оперативного лечения целесообразна комбинация 
аутопластики с применением эндопротеза, что 
обеспечивает плотную фиксацию костных отломков, 
а также снижает нагрузку на трансплантат. 

Цель исследования: использование костных 
аутотрансплантатов при замещении дефектов 
нижней челюсти с одномоментным применением 
эндопротеза, направленное на восстановление 
целостности кости и замещение её на вновь 
сформированную костную ткань.  

  
Материал и методы 

 
В нейро-челюстно-лицевом отделении Детской 

республиканской клинической больницы г. 
Махачкалы (ДРКБ) под нашим наблюдением 
находились 38 больных детей в возрасте от 7 до 15 
лет. Данные возрастные показатели характе-
ризуются наиболее высокой частотой поражения 
доброкачественными новообразованиями костей 
лица в детском возрасте.  

Из 38 оперированных детей, радикулярные 
кисты нижней челюсти выявлены у 8, остеома – у 5, 
фиброзная дисплазия – у 7, хондрома – у 6, 
остеобластокластома – у 8, амёлобластома – у 4. 

Доброкачественные новообразования локализо-
вались на нижней челюсти. Во всех случаях мы 
применяли одномоментную костную аутопластику 
на теле нижней челюсти, так как она имеет ряд 
преимуществ перед отсроченной операцией, 
ребенок избавлен от повторной операции [1, 10, 20].  

Фиксацию трансплантата производили при 
помощи эндопротеза и шурупов из титана с 
фрагментами нижней челюсти, что способствовало 
укреплению трансплантата с краями сохранившихся 
костных фрагментов. Укладывали подготовленный 
трансплантат на наружную поверхность концов 
отломков, на сформированную заранее 
подготовленную «площадку», как на трансплантате, 
так и на концевых фрагментах челюсти. 
Дополнительная фиксация при наличии у ребенка 
зубов проводилась с помощью шинирования по 
Айви.  

Имплантаты, создаваемые на основе никелида 
титана, являются более перспективными. 
Применяемые имплантаты используются при 
дефектах мыщелкового отростка, тела и ветви 
нижней челюсти; они обеспечивают функцио-
нальную стабильность нижней челюсти, 
исключаются осложнения, происходит раннее 
восстановление функций височно-нижнечелюст-
ного сустава.  

Показатели частоты разных нозологических 
форм опухолей вычисляли с их 95%-ми 
доверительными интервалами (ДИ95%) через 
применение вспомогательной переменной Фишера 
в радианной мере [17]. По нозологической форме 
наблюдаемые нами доброкачественные опухоли в 
процентном соотношении распределялись 
следующим образом (в % и ДИ95%): радикулярные 
кисты нижней челюсти – 21,1% (9,8-35,2%); остеома 
– 13,2% (4,4-25,6%); фиброзная дисплазия – 18,4% 
(7,9-32,1%); хондрома – 15,8% (6,1-28,9%); 
остеобластокластома – 21,1% (9,8-35,2%); 
амёлобластома – 10,5% (2,9-22,1%).  

Следует подчеркнуть, что все диагнозы 
верифицированы гистологически. Других 
сопутствующих заболеваний у детей в анамнезе не 
отмечалось. 

После операции детям проводились 
профилактические мероприятия осложнений 
(гематом, пневмоний, остеомиелитов, отторжений 
трансплантата). Для профилактики гематом в ране 
оставляли перчаточный выпускник на 24-72 часа, 
давящую повязку, а также холод на первые сутки по 
30 минут через каждый час. Кроме этого, мы 
обеспечивали покой операционной ране на месте 
взятия саженца и области замещаемого дефекта 
челюсти. В области спины, после резекции ребра, 
накладывали тугую циркулярную повязку. Дети 
получали обезболивающие препараты. Для 
профилактики гнойных осложнений больные 
получали антибактериальную терапию. Швы 
снимали на 8-9 сутки, шины через 1,5 месяца после 
операции. Титановые имплантаты снимали спустя 
три месяца после проведения оперативных 
вмешательств. Дети после выписки получали 
ортодонтическое лечение.  
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Результаты исследования и их обсуждение 
 

Согласно Международной Ассоциации 
Остеосинтеза (АО/ASIF International), стабильная 
фиксация признана основополагающей для 
качественного сращения переломов, она 
способствует сохранению функции движений 
поврежденной кости на весь период 
послеоперационной реабилитации [13, 18].  

Во время роста лицевого скелета тело нижней 
челюсти распрямляется под тягой жевательных 
мышц, теряет изгиб в подбородочном отделе, 
деформируется и верхняя челюсть. Развивается 
дисфункция жевательных и мимических мышц, 
происходит атрофия мягких тканей лица и шеи. 
Указанные обстоятельства способствуют 
расширению показаний к реконструктивным 
операциям на челюстях у детей, что побудило нас 
применить одномоментную костную аутопластику 

на нижней челюсти во всех 38 случаях оперативного 
вмешательства, так как она имеет ряд преимуществ 
в сравнении с отсроченной, ребенок избавлен от 
дополнительной травмы – от повторной операции 
[4, 5, 13]. 

Пересадка аутотрансплантатов при хорошем 
кровоснабжении тканей воспринимающего ложа, 
отсутствии инфекции, когда необходим 
ограниченный объем пластического материала, 
показана в молодом и особенно детском возрасте.  

Следует отметить, что после пересадки 
аутотрансплантата необходимо исключить 
механическую нагрузку.  

В таблице 1 представлены процентное 
соотношение видов доброкачественных 
новообразований, с которыми мы работали в 
клинике, а также распределение больных детей по 
возрасту и полу. 

 
Таблица 1  

Распределение больных детей с различными новообразованиями по возрасту и полу 

Вид новообразования 
Возраст 

детей  
(лет) 

Всего Девочки Мальчики 

абс. 
число 

в % и 
(ДИ95%) 

абс. 
число 

в % и 
(ДИ95%) 

абс. 
число 

в % и 
(ДИ95%) 

Радикулярная киста нижней  
челюсти 

5-7 8 
21,1 

(9,8 - 35,2) 
5 

31,3 
(11,6-55,3) 

3 
13,6 

(2,8 - 30,7) 

Остеомы нижней челюсти 8-9 5 
13,2 

(4,4 - 25,6) 
2 

12,5 
(1,3 - 32,5) 

3 
13,6 

(2,8 - 30,7) 

Фиброзная дисплазия нижней 
челюсти; хирувизм 

10-11 7 
18,4 

(7,9 - 32,1) 
2 

12,5 
(1,3 - 32,5) 

5 
22,7 

(8,1 - 42,1) 

Хондрома нижней челюсти 12-13 6 
15,8 

(6,1 - 28,9) 
2 

12,5 
(1,3 - 32,5) 

4 
18,2 

(5,3 - 36,6) 

Остеобластокластома нижней 
челюсти 

14-15 8 
21,1 

(9,8 - 35,2) 
4 

25,0 
(7,6 - 48,3) 

4 
18,2 

(5,3 -36,6) 

Амелобластома нижней челю-
сти 

16-17 4 
10,5 

(2,9 - 22,1) 
1 

6,3 
(0,01-22,8) 

3 
13,6 

(2,8 - 30,7) 

Всего:  38 100,0 16 100,0 22 100,0 

  
Некоторые клинические случаи. 
1. Больной С., 15 лет, поступил в клинику ДРКБ 

с диагнозом: остеобластокластома тела нижней 
челюсти (с таким диагнозом всего под наблюдением 
находились 8 больных детей).  

Произведена резекция тела нижней челюсти 
слева, от 35 зуба до ветви нижней челюсти. На 
спине, в проекции 8-го ребра планируемого для 
взятия трансплантата, произвели разрез кожи, 
фасции, рассечены межрёберные мышцы, провели 
поднадкостничную резекцию ребра необходимой 
длины. Здоровую костную ткань тела нижней 
челюсти с рёберным аутотрансплантатом 
зафиксировали между собой титановым 
эндопротезом. Через 10 месяцев произведена 
операция по удалению металлической конструкции 
с тела нижней челюсти, слева. Целостность тела 
нижней челюсти полностью восстановлена.  

2. Больной М., 14 лет, поступил в клинику ДРКБ 
с диагнозом: 2-сторонняя фиброзная дисплазия 
тела и ветви нижней челюсти; хирувизм (с таким 
диагнозом всего прооперировано 8 больных детей).  

Произведена 2-сторонняя резекция тела 
нижней челюсти – слева от 34 зуба до ветви нижней 
челюсти, справа от 45 зуба тела нижней челюсти до 

ветви нижней челюсти. Резецированные фрагменты 
тела нижней челюсти тщательно обработаны 
бормашиной, в данном случае мы применили 
одномоментное эндопротезирование тела нижней 
челюсти на искусственный имплантат. Ветви 
эндопротеза фиксированы к мыщелковым 
отросткам нижней челюсти, а тело к подбородку в 
проекции 3123 и 4123 зубов.  

3. Больная А., 12 лет, поступила в клинику ДРКБ 
с диагнозом: радикулярная киста тела нижней 
челюсти, справа (с таким диагнозом наблюдали 8 
больных детей).  

Проведена резекция тела нижней челюсти 
справа от 45 зуба до ветви нижней челюсти с 
одномоментной пластикой тела нижней челюсти 
трансплантатом из гребешка подвздошной кости.  

Все диагнозы верифицированы гистологически. 
В послеоперационном периоде ни один из 
пациентов не предъявлял жалоб. В течение 2-х 
месяцев после оперативного вмешательства дети 
отмечали боли в области височно-нижнечелюстного 
сустава на стороне оперативного вмешательства. 
Ограничение движений нижней челюсти 
сохранялось в течение первого месяца после 
операции. В этот период детям проводились 
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физиолечение, миогимнастика. При объективном 
осмотре наблюдаемых больных детей деформации 
нижней части лица не отмечалось.  

Для одномоментного замещения тела, угла и 
ветви нижней челюсти мы использовали 
эндопротезы, представляющие собой конструкции, 
по конфигурации соответствующие анатомической 
форме мыщелкового отростка нижней челюсти, к 
которым фиксировались компоненты, заменяющие 
угол и тело челюсти, имеющие правый и левый 
варианты. Клинический опыт подтверждает, что 
костная пластика челюсти должна быть 
произведена ребёнку независимо от возраста. В 
каждой ситуации хирургу необходимо выбирать 
способ лечения, который будет оптимальным для 
конкретного клинического случая, исходя из 
особенностей патологического процесса, течения 
заболевания и тяжести состояния больного.  

В челюстно-лицевой хирургии операции 
костной пластики отличаются рядом сложностей – 
высокая вероятность инфицирования раны, 
приживляемости трансплантируемого материала, 
принципиально разные подходы в лечении [3, 14, 
19]. При удалении доброкачественной опухоли 
резекцию нижней челюсти необходимо проводить 
без иссечения окружающих тканей, 
поднадкостнично. При образовании сообщения 
между полостью рта и костной раной следует 
наложить швы на слизистую оболочку и обработать 
костную рану антибиотиками.  

При аутотрансплантации мы использовали 
полноценное (не расщеплённое) ребро, при 
имплантации использовали титановые эндопро-
тезы. Любой остеопластический биоматериал в 
клинике должен соответствовать следующим 
требованиям: 

 - биологическая совместимость;   
 - безопасность для пациента; 
 - адекватность тому органу или его части, 

который подлежит восстановлению, обеспечивая 
органотипичную регенерацию костной ткани. 

Аутотрансплантация собственного костного 
блока считается более безопасной, менее 
травматичной операцией по сравнению с 
использованием синтетических материалов: 

 - собственная кость не отторгается 
организмом;  

 - более быстрое приживление и восстанов-
ление кости после операции; 

 - срок службы имплантов в собственной кости 
выше, чем в синтетических материалах, и сравним 
с приживлением в натуральной, не оперированной 
костной ткани.  

Анализ результатов проведенных операций 
при доброкачественных новообразованиях тела 
нижней челюсти у детей, а также 
послеоперационные клинические наблюдения за их 
состоянием показали, что существенных различий в 
исходе операции или прогнозе в зависимости от 
пола ребенка мы не обнаружили.  

 
 
 
 

Выводы 
 

1. При проведении костно-пластических операций в 
челюстно-лицевой области аутотрансплантат 
может быть неотъемлемым этапом реконструкции 
нижней челюсти. 
2. Для устранения дефектов тела нижней челюсти 
любой локализации необходима стабильная 
фиксации костных фрагментов. 
3. С целью репозиции костных фрагментов челюсти 
необходимо максимально точное моделирование 
нижнечелюстного имплантата по форме 
поверхности костных фрагментов.  
4. При костно-пластических операциях появляется 
возможность восстановить нижнюю челюсть, 
обеспечить функцию жевания, а также возможность 
полноценного зубного протезирования. 
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УДК 616.724-008.1-089 
 
Функциональные нарушения височно-нижнечелюстного сустава при дефектах и деформациях лица 
 
А.Х. Асиятилов, Г.А. Асиятилов 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Предложены рекомендации по диагностике и лечению заболеваний височно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС), ко-
торые были применены у 83 пациентов с различными заболеваниями ВНЧС в возрасте от 14 до 75 лет. Оценива-
лось разнообразие клинического течения и проявления патологии заболеваний ВНЧС. Дана характеристика пато-
логических изменений при поражении нижнечелюстных суставов. Определены показания к различным хирургиче-
ским и консервативным методам лечения суставной патологии при физиологической асимметрии и гемиатрофии 
лица. 
Ключевые слова: патология височно-нижнечелюстных суставов, физиологическая и патологическая  асимметрия 

лица, функциональные нарушения ВНЧС.   

 
Functional disorders of the temporomandibular joint with defects and deformities of the face 
 
A.Kh. Asiyatilov, G.A. Asiyatilov 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 

 Summary 

Recommendations for diagnosis and treatment of temporomandibular joint diseases (TMJ), which were applied in 83 pa-
tients with various TMJ diseases at the age from 14 to 75 years, are suggested. The variety of clinical course and manifes-
tation of pathology of TMJ diseases was assessed. Characteristics of pathological changes in lesions of the lower jaw joints 
are given. Indications for various surgical and conservative methods of treatment of articular pathology with physiological 
asymmetry and facial hemiatrophy have been determined. 
Key words: pathology of temporomandibular joints, physiological and pathological asymmetry of the face, functional disor-

ders of the TMJ. 

 
Введение

 
Причинами возникновения дисфункции ви-

сочно-нижнечелюстных суставов (ВНЧС) могут быть 
как системные заболевания – ревматизм и другие 
формы коллагенозов, дисплазии, нейромышечные 
факторы, так и причины местного характера – 
наследственная предрасположенность, патологиче-
ская (гемиатрофия) или физиологическая асиммет-
рия лица, воспалительные заболевания и травмы 
челюстно-лицевой области с поражением зон роста, 
а также микротравмы, анкилозы ВНЧС, перенесен-
ные в раннем детском возрасте заболевания че-
люстно-лицевой области (в том числе врожденные 
расщелины), нарушения последовательности про-
резывания зубов либо атипичное расположение по-
стоянных зубов или их ретенция. 

Многообразие  этиологических факторов и кли-
нических течений затрудняет диагностику и выбор 
рациональной тактики лечения и профилактики этой 
патологии [1-8].  

Известно, что симметричные по строению су-
ставы, принадлежащие одной кости и исключающие 
возможность независимого друг от друга движения, 
в условиях разнообразия прикуса, артикуляционных  
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особенностей, а также врожденной (физиологиче-
ской) асимметрии костно-мышечной системы че-
люстно-лицевой области, не могут не отразиться на 
функциональном состоянии ВНЧС. 

Довольно часто клинические наблюдения пока-
зывают, что ведущим патогенетическим фактором в 
развитии дисфункции ВНЧС является врожденная 
(физиологическая) асимметрия костно-мышечной 
системы челюстно-лицевой области. Особенно ярко 
это выражено у лиц, страдающих гемиатрофией 
лица. У этой категории больных наблюдается за-
метное уменьшение объемов жевательных мышц, 
ветвей и суставной головки на атрофичной стороне, 
что явно  отражается на функционировании ВНЧС – 
подобные больные при открывании рта делают S-
образное движение нижней челюстью, что приводит 
к дисфункции ВНЧС. 

Цель исследования: улучшить диагностику и 
оптимизировать лечение различных проявлений па-
тологического процесса ВНЧС. 

 
Материал и методы 

 
Под нашим наблюдением находились 83 боль-

ных в возрасте от 14 до 75 лет, проходивших обсле-
дование и лечение в Республиканской стоматологи-
ческой поликлинике (Махачакала) и в отделении че-
люстно-лицевой хирургии Республиканской клиниче-
ской больницы (Махачкала). Из них 8 больных посту-
пили по направлению неврологов, 13 – отоларинго-
логов, 20 – хирургов-стоматологов, 17 – из районных 
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и городских стоматологических поликлиник, 25 – об-
ратились самостоятельно. Для определения функци-
онального состояния и наличия смещений нижней 
челюсти, а также для изучения траектории открыва-
ния и закрывания рта всем больным проводились 
клинические и функциональные пробы, пальпаторно 
обследовались ВНЧС, состояние межзубных контак-
тов и прикуса. Изучалось состояние жевательной му-
скулатуры, поднимающей и опускающей нижнюю че-
люсть. Состояние межчелюстных контактов и при-
куса определялось по клиническим параметрам и 
признакам  на моделях во время центральной окклю-
зии, а также при боковых смещениях нижней челю-
сти. При лучевых методах исследования использова-
лась компьютерная томография (КТ) или магнитно-
резонансная томография (МРТ) ВНЧС, которые поз-
волили выявить у ряда больных своеобразные ана-
томические нарушения и дегенеративно-дистрофи-
ческие изменения в тканях ВНЧС, преимущественно  
у больных с физиологической асимметрией лица и у 
лиц, страдающих гемиатрофией.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
У 46 пациентов с различными патологическими 

изменениями в ВНЧС этиологическими и патогене-
тическими факторами, которые предшествовали по-
явлению болей, преимущественно были затрудне-
ние или ограничение открывания рта, хруст или 
щелчки в суставах, смещение нижней челюсти в 
сторону с нарушением прикуса. У этих пациентов от-
мечалась заметная физиологическая асимметрия 
лица, а иногда выраженная костно-мышечная асим-
метрия лица по типу гемиатрофии. Нередко эти па-
циенты жаловались на косметический компонент, у 
них наблюдалось заметное смещение подбородоч-
ного отдела в сторону от средней линии лица, в 
ряде случаев и с нарушением прикуса. 

У этих больных были заметны асинхронные 
движения в ВНЧС, которые приводили со временем 
к дисфункции ВНЧС и целому комплексу клиниче-
ских проявлений. 

Следует обратить внимание и на некоторые 
особенности расположения ВНЧС по близости 
наружного слухового прохода, нервных стволов, со-
судов и основания черепа. Возникающие в этой зоне 
различные неспецифические патологические про-
цессы затрудняют диагностику и выбор адекватного 
метода лечения при патологии ВНЧС. У 30 исследо-
ванных пациентов отмечались заметная врожден-
ная асимметрия лица и смещение подбородка в сто-
рону, а на КТ – разнообразные врожденные анома-
лии суставных элементов и окружающих их струк-
тур. Эти нарушения  способствовали возникнове-
нию в них различных патологических изменений. КТ 
помогало выявить детали этих патологических из-
менений  и подобрать рациональные методы кон-
сервативного и хирургического лечения. Кроме того, 
КТ давала возможность установить наличие топо-
графических изменений суставной головки, сустав-
ного бугорка, а также окружающих тканей. 26 паци-
ентов с различными жалобами (ограничение откры-
вания рта, хруст, щелчки, смещение нижней челю-
сти влево или вправо при открывании рта) отмечали 

заметную асимметрию лица врожденного (физиоло-
гического) характера. У 12 пациентов выявлялась 
гемиатрофия лица (выраженная асимметрия лица) 
за счет отставания роста всех элементов лицевого 
скелета с одной стороны (лобной и скуловой кости, 
верхней и нижней челюсти и окружающих мягких 
тканей, мышц, кожи, слизистой оболочки). Эта кате-
гория больных жаловалась не только на функцио-
нальные нарушения, но и на косметический дефект 
лица. Из указанных 26 пациентов 18 были опериро-
ваны (вертикальная остеотомия ветвей нижней че-
люсти) с целью восстановления прикуса и контуров 
лица. В отдельных случаях (у 8 больных из 26) про-
водилась контурная пластика для восстановления 
контуров лица путем использования набора им-
плантатов, которые позволяют устранить наиболее 
выраженные виды деформации и дефектов твердых 
и мягких тканей лица. Среди наших наблюдений 
есть много пациентов, у которых после неоднократ-
ных и длительных стоматологических вмеша-
тельств (при длительном открытом рте во время ле-
чебных процедур) возникали боли и ограничение от-
крывания рта, что приводило к дисфункции ВНЧС. 
При этом следует отметить, что болевые ощущения 
в суставах появлялись через несколько дней после 
лечения у стоматолога. У некоторых больных боли 
возникали в тот же день после травматического уда-
ления зубов (долотом и молотком) или другой 
травмы нижней челюсти.  

Иногда болевые ощущения появлялись после  
ортопедического лечения, когда протезирование 
осуществлялось без предварительного лечения де-
формации лица при гемиотрофии, что являлось гру-
бой врачебной ошибкой. Возникающее вынужден-
ное нарушения прикуса, обусловленное физиологи-
ческой или врожденной гемиотрофией, приводило к 
нарушению координации мышечных сокращений, 
смещению челюсти в сторону и появлению болевых 
ощущений. 

 
Заключение 

 
В здоровом, нормально функционирующем 

ВНЧС головки суставных отростков нижней челюсти 
и суставной диск движутся координированно, при 
этом диск, словно шапочка, покрывает мыщелковый 
отросток; вместе они образуют так называемый 
диско-мыщелковый комплекс. Основным фактором 
гармоничного движения внутрисуставных структур 
является равновесие системы ВНЧС. Равновесие 
системы нарушается при физиологической асим-
метрии и при гемиатрофии лица, а также дисфунк-
ции внутрисуставных структур. При этом в ряде слу-
чаев челюсть совершает зигзагообразные смеще-
ния незначительной амплитуды.  

Схемы терапевтического и ортопедического ле-
чения известны – это покой, механотерапия, устра-
нение окклюзионных факторов, массаж по показа-
ниям, симптоматическое лечение (транквилиза-
торы, седативные препараты), при болях – анальге-
тики, электрофорез с анестетиками, гидрокортизо-
ном, лидазой, химопсином, рациональное протези-
рование. Пациенты, у которых имеет место выра-
женная асимметрия лица (за счет отставания роста 
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всех элементов сустава и тканей лицевого скелета 
соответствующей стороны), и пациенты, у которых 
наблюдаются не только функциональные наруше-
ния, но и косметический дефект тканей лица, по по-
казаниям нуждаются в оперативном лечении (верти-
кальная остеотомия ветвей нижней челюсти) с це-
лью восстановления прикуса и контуров лица. В не-
которых случаях рекомендовано проведение кон-
турной пластики для восстановления контуров лица 
путем использования имплантов, которые позво-
ляют устранить наиболее выраженные деформации 
органов лица. 
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у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 

 
В. M. Ибрагимов 

 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 

 Резюме 

Проводилось исследование взаимосвязи стандартных показателей функции почек и интенсивности экспрессии но-
вых молекул в биообразцах мочи пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 типа, диабетической нефропатией (ДН) и 
хронической болезнью почек (ХБП) различных стадий. В исследование включены 234 пациента с СД 2 типа с ДН, 
которые были разделены на две подгруппы. В 1а подгруппу вошли 119 пациентов с 1-3а стадиями  ХБП, в 1б под-
группу – 115 пациентов с 3б-5 стадиями ХБП. Контрольную группу составили 30 здоровых лиц. Применялись стан-
дартные методы идентификации ДН и ХБП. Молекулярное фенотипирование биообразцов мочи выполнено мето-
дами протеомного анализа. Статистический анализ выполнен  в среде “Statistica 12.0”. Представлены новые диа-
гностические карты биообразцов мочи при СД 2 типа, ДН и ХБП. 
Ключевые слова: диабетическая нефропатия, сахарный диабет 2 типа, хроническая болезнь почек, молекулярный 

диагностический профиль. 

 
Molecular diagnostic profiles of urine for detection of stages of chronic kidney disease in patients  
with type 2 diabetes mellitus 
 
V.M. Ibragimov 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

A study was conducted of the relationship of standard indicators of kidney function and the intensity of expression of new 
molecules in the urine biosamples of patients with type 2 diabetes mellitus (DM), diabetic nephropathy (DN) and chronic 
kidney disease (CKD) of various stages. The study included 234 patients with type 2 diabetes with DN, which were divided 
into two subgroups. The 1a subgroup included 119 patients with stage 1-3 CKD, the 1b subgroup included 115 patients with 
stage 3b-5 CKD. The control group consisted of 30 healthy individuals. Standard methods of identification of DN and CKD 
were used. Molecular phenotyping of urine biological samples was performed using proteomic analysis methods. Statistical 
analysis was performed in the environment “Statistica 12.0”. New diagnostic maps of urine biological samples in type 2 
diabetes, DN and CKD are presented. 
Key words: diabetic nephropathy, type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease, molecular diagnostic profile. 

 
Введение 

 
Частота развития диабетической нефропатии 

(ДН) у больных с сахарным диабетом (СД) 2 типа ко-
леблется от 15 до 30% [2]. Фактическая распростра-
ненность ДН при СД 2 типа в России в 2010 г. соста-
вила 39,3%, регистрируемая – 8,7%. 

В настоящее время показано, что при СД 2 типа 
формирование ДН включает стадии, отличающиеся 
широким диапазоном изменений почечной ткани – 
от доклинических структурных изменений ткани по-
чек до диффузного или узелкового гломерулоскле-
роза. Этим стадиям соответствуют определенные 
лабораторные маркеры почечной дисфункции [3]. 
Установлено, что микроальбуминурия (МАУ), счита-
ющаяся ранним лабораторным маркером ДН, явля-
ется не самым первым и не самым специфичным 

признаком развивающейся патологии почек при СД 
[10]. Проблема исследования молекулярных меха-
низмов развития ДН при СД 2 типа приобрела сего-
дня новый уровень значимости в связи с введением 
понятия хронической болезни почек (ХБП), пред-
ставленной различными стадиями. 

Цель исследования: поиск взаимосвязи стан-
дартных показателей функции почек и интенсивно-
сти экспрессии новых молекул пептидов и белков в 
биообразцах мочи пациентов с СД 2 типа, ДН и ХБП 
различных стадий, составивших молекулярные диа-
гностические профили мочи для раннего выявления 
и оценки прогрессирования патологии почек. 

 
Материал и методы 

 
Клиническое исследование проводилось в со-

ответствии с этическими принципами, заложенными 
Хельсинкской декларацией и отраженными в ICH 

(Руководство по надлежащей клинической прак-
тике), «Международным руководством по этической 
экспертизе эпидемиологических исследований, при-
нятым Советом международных научно-медицин-
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ских организаций и ВОЗ» (Женева, 2008 г.), норма-
тивными требованиями (Национальный стандарт 
Российской Федерации ГОСТ Р 52379-2005) и вы-
полнялось с разрешения Этического комитета 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный меди-
цинский университет» РФ (г. Махачкала). Клиниче-
ское исследование было выполнено на базе эндо-
кринологического отделения Республиканского диа-
гностического центра (г. Махачкала, Республика Да-
гестан),  эндокринологического отделения Цен-
тральной городской больницы  (г. Дербент, Респуб-
лика Дагестан), медицинского центра «Новомеди-
цина» (г. Ростов-на-Дону). 

Когортное клиническое исследование являлось 
открытым, проспективным, контролируемым, срав-
нительным с параллельным дизайном, выполнен-
ным на выборке пациентов с СД 2 типа и ДН с уче-
том стадий ХБП. Когорта больных формировалась 
методом случайной выборки. В исследование было 
включено 234 пациента, из них мужчин – 125 
(53,4%), женщин – 109 (46,6%) в возрасте 52 - 67 лет 
(средний возраст 59,5±0,3 лет) с ДН и СД 2 типа с 
различными стадиями ХБП. Диагноз ДН у больных 
СД 2 типа устанавливался на основании уровня экс-
креции альбумина с мочой (А1, А2, А3) и скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ). В исследование 
включена группа  лиц без СД 2 типа и поражения по-
чек (контрольная группа, n=30).  Когортная популя-
ция пациентов с ДН и СД 2 типа и различными ста-
диями ХБП на основе стандартных методов иссле-
дования посредством простой рандомизации была 
разделена на 2 подгруппы: в 1a подгруппу вошли 
119 пациентов с СД 2 типа, ДН и ХБП 1-3а стадии;  в 
1б подгруппу вошли 115 пациентов с СД 2 типа, ДН 
и ХБП 3б-5 стадий.   

Критерии включения в исследование: диагноз 
СД 2 типа, ДН, ХБП 1-5 стадий; амбулаторные и ста-
ционарные пациенты обоего пола от 40 до 70 лет; 
длительность подтвержденного заболевания СД 2 
типа не менее 3-х лет; сумма баллов по шкале 
«TheType 2 DiabetesSymptomChecklist» («Перечень 
симптомов при СД 2-го типа», новая версия) – не ме-
нее 20 баллов; наличие добровольного информиро-
ванного согласия пациента на участие в проведении 
клинического исследования. Критерии исключения: 
первичная патология почек недиабетического ге-
неза; СД 1 типа; другие эндокринные заболевания; 
инфекция мочевыделительной системы; бронхооб-
структивные заболевания легких; острый инфаркт 
миокарда, симптоматическая артериальная гипер-
тензия, сердечная недостаточность II – III стадии; 
острое воспалительное заболевание или его 
обострение; тяжелые нарушения функций печени; 
злокачественные новообразования; подагра; колла-
генозы; гипотиреоз; васкулиты; беременность; куре-
ние в настоящий момент или в анамнезе; алкого-
лизм, наркомании; отказ пациента от участия в ис-
следовании. 

Категория пациентов с CД 2 типа соответство-
вала диагностическим критериям СД и других нару-
шений гликемии (ВОЗ, 1999–2013) [4-8]. Также в ка-
честве диагностического критерия СД 2 типа был 
выбран  уровень HbA1c ≥6,5% (48 ммоль/моль) 
(ВОЗ, 2011 г.) [11]. 

Все пациенты были стратифицированы со-
гласно MDRD (Модификации диеты при заболева-
ниях почек) [9]. 

Выполняли оценку показателей суточного мо-
ниторирования АД и почечной гемодинамики (метод 
ультразвуковой допплерографии [УЗДГ]), метаболи-
ческого профиля крови пациентов (гликемия нато-
щак и через 2 часа – пероральный глюкозотолерант-
ный тест [ПГТТ], липидограмма, уровень креатинина 
и калия в сыворотке крови), общеклинический ана-
лиз мочи, анализ клеточного состава мочи на ана-
лизаторе  Sysmex UF-1000i/ UF-500i. Измерение со-
отношения альбумин/креатинин (А/Кр) в утренней 
порции мочи, СЭА и уровня гликозилированного ге-
моглобина (Hb1Ac) проводили на анализаторе DCA 
2000 + (Байер, Германия). Для количественной 
оценки МАУ применяли анализатор альбумина 
HemoCueAlbumin 201 (Швеция). Метод расчета СКФ 
включал применение формулы CKD-EPI: СКФ 
(мл/мин/1,73 м2) = 141 × [minкреатинин плазмы 
(мг/дл)/k или 1]α × [maxкреатининплазмы (мг/дл)/k 
или 1]-1,209x0,993 возраст (лет)x × 1,018 (для жен-
щин), где k – 0,7 для женщин и 0,9 для мужчин, α – 
(–0,329) для женщин и (–0,411) для мужчин; креати-
нин (мкмоль/л) = креатинин (мг/дл) × 88,4. 

Качественное молекулярное фенотипирование 
биообразцов мочи выполнялось с помощью мето-
дов протеомики: префракционирование, разделе-
ние белков с помощью стандартных наборов (MB-
HICC8 Kit, MB-IMACCu, MB-WaxKit, «Bruker», США), 
время – пролетная матриксная масс-спектрометрии 
с лазерной десорбцией-ионизацией (MALDI-TOF-
MS/MS, UltraflexII, «Bruker», США).  Количественный 
анализ содержания в образцах мочи пептидов и 
белков выполнен на основе тест-систем для опре-
деления церулоплазмина, Е-кадгерина, цистатина-
С, подоцина, трансформирующего фактора роста 
β1 (ТФР β1), макрофагального фактора хемоаттрак-
ции-1 (МФХ-1), связанного с желатиназойлипока-
лина нейтрофилов, матриксной металлопротеиназы  
9 (ММП 9), коллагена IV типа методом иммунофер-
ментного анализа (стандартные наборы 
«eBioscience», США). 

В среде статистической программы 
"Statistica12.0" рассчитан необходимый объем вы-
борки. Описательный анализ клинического исследо-
вания включал основные статистические показа-
тели (выборочное среднее, ошибка выборочного 
среднего). При сравнении дискретных переменных 
использовался точный критерий Фишера. Достовер-
ность различий между независимыми группами оце-
нивалась с помощью критерия Манна-Уитни. Прово-
дили корреляционный анализ с вычислением коэф-
фициентов линейной корреляции Пирсона (r). Кри-
тический уровень значимости р при проверке стати-
стических гипотез в данном исследовании прини-
мался равным 0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
В обеих подгруппах пациентов с СД 2 типа, ДН,  

ХБП были обнаружены достоверные различия в 
следующих показателях метаболического профиля 
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сыворотки крови и мочи, а также в параметрах функ-
циональной способности почек в сравнении с ана-
логичными показателями здоровых лиц: гликемии 
натощак и через 2 часа ПГТТ, уровнях креатинина, 
калия в сыворотке крови, Hb1Ac, уровнях холесте-
рина в ЛПНП и ЛПВП в крови, альбумина в моче, 
А/Кр в утренней порции мочи, СЭА, СКФ, а также 
концентрации общего холестерина и триглицеридов 
для пациентов 1б подгруппы (табл.1). Обнаружены 
статистически значимые межгрупповые различия в 
следующих показателях метаболического профиля 
сыворотки крови и мочи, а также в параметрах функ-
циональной способности почек: уровнях креатинина 
и калия сыворотки крови, Hb1Ac, общего холесте-
рина и триглицеридов сыворотки крови, альбумина 
в моче, А/Кр в утренней порции мочи, СЭА, СКФ; не 
обнаружено достоверных межгрупповых различий в 
показателях гликемии натощак и через 2 часа ПГТТ, 
уровнях холестерина в  ЛПНП и ЛПВП в крови (табл. 
1). 

Статистически значимых различий между сред-
ним значением индекса RI в междолевых артериях 
по данным УЗДГ у здоровых лиц и пациентов с МАУ 
и макроальбуминурией не выявлено (КГ, RI=0,64; 1а 
подгруппа, RI=0,62, p>0,05; 1б подгруппа, RI=0,61, 
p>0,05). В 1а и 1б подгруппах пациентов с МАУ и 
макроальбуминурией зарегистрировано значимое 
увеличение показателей максимальной скорости 
кровотока в междолевых артериях (КГ, Vmax=35,9; 
1а подгруппа, Vmax=37,2 см/сек, p<0,05; 1б под-
группа, Vmax=40,4 см/сек, p<0,001), а также стати-
стически значимое повышение минимальной скоро-
сти кровотока в междолевых артериях (КГ, 
Vmin=13,7; 1а подгруппа, Vmin=15,5, p<0,05; 1б под-
группа, Vmin=16,0, p<0,001) по сравнению с кон-
трольной группой здоровых лиц. 

Качественный и количественный виды про-
теомного анализа способствовали выявлению раз-
личий в профиле пептидов и белков мочи у пациен-
тов с СД 2 типа и ДН с учетом различных стадий 
ХБП в сравнении с контрольной группой здоровых 
лиц: в группе пациентов с СД 2 типа, ДН и ХБП 1-3а 
ст. обнаружена высокая интенсивность экспрессии 
в протеомном профиле мочи ТФР β1, церулоплаз-
мина, подоцина, ММП 9, Е-кадгерина, цистатина С, 
МФХ-1, липокалина нейтрофилов, связанного с же-
латиназой при сниженной интенсивности экспрес-
сии  коллагена IV типа; в группе пациентов с СД 2 
типа, ДН и ХБП с 3б-5 ст. показана высокая интен-
сивность экспрессии ТФР β1, макрофагального 
белка хемоаттракции-1, липокалина нейтрофилов, 
связанного с желатиназой и коллагена IV типа в про-
теомном профиле мочи (табл. 2).  

Церулоплазмин сложнее фильтруется в гломе-
рулах в сравнении с альбумином.Показана более 
высокая экспрессия церулоплазмина у пациентов с 
ДН в сравнении с контролем, даже в нормоальбуми-
нурической стадии. Церулоплазмин является пер-
спективным маркером поражения гломерул почек 
при ДН, но необходимы дальнейшие исследования 
для выявления его функциональной роли в прогрес-
сировании заболевания. E-кадгерин синтезируется 

в мембране и цитоплазме почечных тубулярных 
эпителиальных клеток, отмечено снижение его син-
теза при прогрессировании ХБП по сравнению с кон-
тролем.  E-кадгерин идентифицирован как маркер, 
связанный с ДН, концентрация которого специфиче-
ски увеличивается в моче пациентов с ХБП с 1-3а 
ст. и снижается в моче пациентов с ХБП с 3б-5 ст. 
при СД 2 типа. Выявлена высокая экспрессия в моче 
цистатина С – маркера тубулярного повреждения, 
связанного с появлением ХБП с 1-3а ст. у пациентов 
с СД 2 типа. У здоровых лиц цистатин С свободно 
фильтруется гломерулами почек и весь реабсорби-
руется в проксимальных канальцах. Увеличение 
концентрации цистатина С в моче позволяет счи-
тать его маркером прогрессирующей почечной тубу-
лярной дисфункции. Обнаруженная высокая интен-
сивность экспрессии в моче ММП 9 связана с накоп-
лением ее в ЭЦМ, что приводит к появлению и про-
грессированию ДН. 

Специфические белки подоцитов – ранние мар-
керы ДН, особенно подоцин. Подоциты помогают 
поддерживать гломерулярный фильтрационный ба-
рьер и защищают от потери белка. Появление 
подоцина в моче на ранних стадиях ХБП при СД 2 
типа запускает процесс гломерулосклероза посред-
ством увеличения синехий между подоцитами и ба-
зальной мембраной гломерул. Подоцин взаимодей-
ствует с PI3K/AKT сигнальным патологическим кас-
кадом, обеспечивая функциональное единство с 
молекулами-участниками процесса прогрессирова-
ния ХБП при СД 2 типа.  

Экскреция коллагена IV типа была обнаружена 
при СД 2 типа и ДН при ХБП с 3б-5 ст., что демон-
стрирует прогрессирование гломерулярного пора-
жения при ДН с дополнительным структурным по-
вреждением, индуцируемым увеличенным синте-
зом коллагена IV типа в экстрамезангиальных реги-
онах.  

Данные исследования подтвердили, что высо-
кая экспрессия в моче аутокринных факторов, в т.ч., 
ТФР-β1, МФХ-1 и связанного с желатиназой липока-
лина нейтрофилов, коррелирует с прогрессирова-
нием ХБП при СД 2 типа и ДН. Аутокринная сигналь-
ная сеть стимулировала гипертрофию, расширение 
мезангиального матрикса и атрофию проксималь-
ных канальцев. ТФР-β1 рассматривается как ключе-
вой медиатр в патогенезе почечного фиброза. Свя-
занный с желатиназой липокалин нейтрофилов 
фильтруется через гломерулы и полностью реаб-
сорбируется в проксимальных канальцах посред-
ством мультилигандного белкового переносчика ме-
галина в физиологических условиях. При ДН его 
увеличенная концентрация в моче появляется 
вследствие повреждения гломерул. Поврежденные 
тубулярные клетки могут активно продуцировать 
связанный с желатиназой липокалин нейтрофилов в 
качестве компенсаторного механизма против окси-
дативного стресса и комплемент-индуцированного 
апоптоза в клетках. МФХ-1, регулирует миграцию и 
инфильтрацию моноцитов, Т-лимфоцитов памяти, 
естественных киллеров в почечной ткани пациентов 
с ДН.  
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Выводы 

 

1. В качестве специфичных показателей возник-

новения и прогрессирования хронической болезни 

почек  на стадиях 1-3а в диагностический профиль 

мочи у пациентов с сахарным диабетом 2 типа и 

диабетической нефропатии предлагаются E-кадге-

рин, цистатин C, металлопротеиназы  9, церуло-

плазмин и подоцин. 

2.  В качестве специфичных показателей про-

грессирования хронической болезни почек  на ста-

диях 3б-5 в диагностический профиль мочи у паци-

ентов с сахарным диабетом 2 типа и диабетической 

нефропатии  предлагаются трансформирующий 

фактор роста β1, липокалин нейтрофилов, связан-

ный с желатиназой, макрофагальный белок хемоат-

тракции-1, коллаген IV типа. 
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Завозной случай микст-инфекции малярии и лихорадки Денге 
 
А.М. Гусниев, С.К. Билалова, С.А.Магомедова, И.М.Улакаев, Е.А. Арбулиева 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственый медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 

 Резюме 

В статье приведено описание клинического случая микст-инфекции малярии и лихорадки Денге у жителя Махач-
калы. Интерес клиницистов и эпидемиологов вызвало одновременное заражение вирусом из семейства Flaviviri-
dae и Plasmodium vivax.  
Ключевые слова: малярия, лихорадка Денге, микст-инфекции, эпидемиология.   

 
Imported case of mixed malaria and Dengue fever 
 
A.M. Gusniev, S.K. Bilalova, S.A. Magomedova, I.M. Ulakaev, Ye.A. Arbuliyeva 
 
FSBEI HE “Dagestan State medical University” MH RF, Makhachkala 
 

 Summary  

The article describes the clinical case of mixed infection of malaria and Dengue fever in a resident of Makhachkala. Interest 
of clinicians and epidemiologists attracted simultaneous infection with a virus from the family Flaviviridae and Plasmodium 
vivax. 
Key words: malaria, Dengue fever, mixed infections, epidemiology. 

 
Введение 

 
Малярия является одной из серьезнейших про-

блем здравоохранения для более 100 стран Аф-
рики, Азии и Южной Америки. Согласно последней 
редакции Всемирного доклада по борьбе с маля-
рией, в 2016 году малярией заболело 216 миллио-
нов человек в 91 стране, что на 5 миллионов 
больше, чем в 2015 году. Число случаев смерти от 
малярии в 2016 году достигло 445 000, что сопоста-
вимо с цифрами 2015 года (446 000). На Африкан-
ский регион приходится диспропорционально высо-
кая доля глобального бремени малярии. В 2016 году 
90% заболевших малярией и 91% умерших от маля-
рии проживали в Африканском регионе [1-2]. 

До 1970 года эпидемии лихорадки Денге проис-
ходили лишь в 9 странах. В настоящее время бо-
лезнь является эндемической более чем в 100 стра-
нах Африки, Америки, Восточного Средиземномо-
рья и Западной части Тихого океана. Самый высо-
кий уровень заболеваемости регистрируется в Аме-
риканском регионе, Юго-Восточной Азии и Западной 
части Тихого океана [3]. 

По оценкам специалистов ВОЗ не менее 500 
000 человек с тяжелой лихорадкой Денге, подавля-
ющим большинством из которых являются дети 
ежегодно нуждаются в госпиталтзации. Около 2,5% 
из них умирает [4]. 

В Республиканский центр инфекционных бо-
лезней (РЦИБ) 29 декабря 2017 г. поступил больной, 

 
Для корреспонденции: 
Гусниев Абдурагим Магомедович – кандидат медицинских наук, до-
цент кафедры инфекционных болезней ФГБОУ ВО «Дагестанский гос-
ударственный медицинский университет» МЗ РФ.  
Тел.: 89034806624. 
Статья поступила 15.06.2018 г., принята к печати 31.08.2018 г. 

47 лет, с жалобами на боли и ломоту во всем теле, 
выраженный озноб, а затем обильную профузную 
потливость. При сборе анамнеза установлено: па-
циент приехал из Тайланда 20 декабря и спустя 3 
дня после приезда стал отмечать недомогание и по-
вышение температуры. Прием антипиретиков на 
дому эффекта не имел, в связи с чем обратился в 
консультативную поликлинику, а затем был направ-
лен в РЦИБ г. Махачкала. Пациент был госпитали-
зирован с диагнозом «Лихорадка неясного генеза».  

При объективном обследовании состояние 
больного расценено как тяжелое, сознание ясное, 
при этом беспокоили сильные головные боли, ло-
мота во всем теле, выраженные ознобы, с последу-
ющим выраженным потоотделением. Боли были 
настолько интенсивными, что больной стонал. Кож-
ные покровы бледные, влажные, без сыпи и следов 
укусов и расчесов. Правильного телосложения, нор-
мального питания, с выраженной мускулатурой 
(тренер по борьбе). Отеков не отмечалось. Сердеч-
ные тоны были приглушены, ритм учащен, без пато-
логических шумов. АД – 100/70 мм рт. ст. PS – 90 в 
минуту. Дыхание везикулярное, хрипы не прослуши-
вались. ЧДД – 20 в минуту. Первые лабораторные 
анализы на малярию (толстая капля и мазок крови) 
были отрицательными. Однако на третьи сутки по-
сле госпитализации в толстой капле крови были вы-
явлены плазмодии малярии, которые при деталь-
ном изучении в мазке были идентифицированы как 
Pl. Vivax.  

С первых суток больному были назначены про-
тивомалярийные препараты, проводилась интен-
сивная патогенетическая терапия, вводились анти-
пиретики. В дальнейшем из-за тяжелого состояния 
к проводимой терапии добавили инфузии свежеза-
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мороженной плазмы (СЗП). Тем не менее в дина-
мике наблюдения состояние больного длительно 
оставалось очень тяжелым. Длительно отмечались 
тахикардия, одышка, пониженное артериальное 
давление (80/60 мм рт.ст.). Только на 10-й день гос-
питализации (15-й день заболевания) наметилось 

улучшение состояния больного. Вызывала удивле-
ние температурная кривая, которая не соответство-
вала классической интермитирующей температуре, 
т.е. и до госпитализации и во время нахождения в 
больнице температурная кривая была беспорядоч-
ной с ежедневными подскоками до 39 и более гра-
дусов Цельсия (рис.1). 

 

 
Рис. 1. Температурный лист больного (47 лет) 

 

Общий анализ крови от 29.12.17 г.: Hb – 142 г/л, 
эр – 4,5×1012 /л, ЦП – 0,9, СОЭ – 20 мм/ч, лейкоциты 
– 3,6×109/л; П – 3, С – 75, Л – 19, М – 3, тромбоциты 
– 266×109/л. Plaz. Mal. – не обнаружены. Кровь из 
вены на плазмодий малярии тест Beda Lab – также  
отриц. Однако в анализах крови от 30 и 31.12.17 г. 
обнаружены Pl. Vivax в толстой капле крови. 

Общий анализ крови от 01.01.18 г.: Hb – 113 г/л., 
эритроциты – 4,0×1012/л, ЦП – 0,85, СОЭ – 33 мм/ч, 
лейкоциты – 4,8×109/л, П – 13, С – 69, Л – 15 М – 3, 
тромбоциты – 168×109/л.  

Общий анализ крови от 02.01.18 г.: Hb – 100 г/л, 
эритроциты – 3,7×1012/л, ЦП – 0,8, СОЭ – 60 мм/ч, 
лейкоциты – 4,5×109/л, П – 9, С – 70, Л – 18, М – 3, 
тромбоциты – 182×109/л. Плазмодий не обнару-
жено. 

Общий анализ крови от 6.01.18 г.: Hb – 106 г/л, 
эритроциты – 3,5×1012/л, ЦП – 0,9, СОЭ – 57 мм/ч, 
лейкоциты – 5,5×109/л, П – 2, С – 71, Л – 23, М – 4. 

Биохимический анализ крови: билирубин – 7,68 
мкмоль/л; ЩФ – 73,6 ЕД/л; АЛТ – 45,1 ЕД/л; АСТ – 
51,0 ЕД/л.  

УЗИ печени: умеренная гепатоспленомегалия. 
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Анализы на иерсиниоз, брюшной тиф, бруцел-
лез, сальмонеллез, дизентерию – отрицательные. 
Посев крови на стерильность дал отрицательный 
результат.  

Общий анализ мочи от 29.12.17 г.: цвет насы-
щенно желтый; удельный вес – 1025; белок – 0,033 
г/л; лейкоциты – 0-16 в п/з; эритроциты – 1-26 в п/з; 
эпителий плоский – единичный. 

Общий анализ кала в пределах нормы. 
Проводилось последовательное лечение сле-

дующими противомалярийными препаратами: де-
лагил, маларон, лариам. На этапе приема делагила 
подключали доксициклин. Схема приема препара-
тов была следующей: делагил – в первый день 1,0 и 
0,5 г, далее по 0,75 г ежедневно 4 дня; доксициклин 
по 0,1 г х 2 раза в день, 5 дней. В связи с отсутствием 
эффекта от этой терапии был назначен маларон по 
4 таблетки в день в течение 3-х дней. Препарат ма-
ларон является сочетанием двух противомалярий-
ных веществ – атоваквона и прогуанила. Таблетки 
маларона разрушают паразитный синтез нуклеино-
вых кислот. Применение маларона также не при-
вело к снижению температуры, в связи с чем был 

назначен другой противомалярийный препарат ме-
флохин. Лариам применили по схеме 3 таблетки 
утром, 2 таблетки в обед и 1 таблетка вечером. 
Всего было принято 6 таблеток, что составило су-
точную и курсовую дозу. На фоне лечения мефло-
хином температура со следующего дня стала сни-
жаться и наметилось улучшение состояния боль-
ного. С каждым разом приступы малярии имели ме-
нее выраженный характер: исчезли ознобы, темпе-
ратура не превышала субфебрильный уровень, 
уменьшилась потливость. На 11-й день госпитали-
зации температура нормализовалась и состояние 
больного улучшилось. На 14-й больной был выпи-
сан в относительно удовлетворительном состоянии, 
под наблюдение врача-инфекциониста и участко-
вого врача. В динамике наблюдения, несмотря на 
относительно удовлетворительное состояние, у 
больного длительно отмечались общая слабость и 
очень быстрая утомляемость от малейших физиче-
ских усилий. Спустя 10 дней после выписки больной 
отметил улучшение самочувствия. 27 января 2018 
года по настоянию врачей он сдал кровь на маркеры 
лихорадки Денге (табл.).  

 
Таблица 

Результаты исследования крови на лихорадку Денге 

Параметры Результат Референсные значения Ед. изм 

Anti-Dengue IgM (полуколичественное  
определение антител класса IgM к Dengue virus) 

1,26 
0,8 – не обнаружено 

0,8 -1,1 – сомнительно 
>  1,1 – обнаружено 

Индекс позитивности 

Anti-Dengue IgG (полуколичественное  
определение антител класса IgG к Dengue virus) 

0,06 
0,8 – не обнаружено 

0,8 -1,1 – сомнительно 
>  1,1 – обнаружено 

Индекс позитивности 

 
Содержание в крови больного антител класса 

М, превышающее референсные значения в тест-си-
стеме по выявлению вируса лихорадки Денге, поз-
волило установить наличие у него этого вида тропи-
ческой лихорадки. С учетом полученного резуль-
тата анализа был сделан вывод, что больной с ма-
лярией перенес острую форму лихорадки Денге.  

Таким образом, поездка в Таиланд оберну-
лась для жителя Махачкалы одновременным зара-
жением плазмодием малярии Вивакс и вирусом ли-
хорадки Денге, что само по себе является уникаль-
ным случаем. Болезнь протекала по смешанному 
клиническому варианту, где присутствовали симп-
томы и того и другого заболевания. Например, к ма-
лярийным симптомам мы отнесли характерные для 
нее потрясающие ознобы и профузное потоотделе-
ние, а также гепатолиенальный синдром. Лихорадке 
Денге соответствовали ежедневные очень сильные 
боли в мышцах, суставах, костях и головная боль 
(одно из названий лихорадки Денге – костоломная 
лихорадка) и двугорбая температурная кривая. 
Наличие положительных лабораторных анализов 
подтвердило клинические и эпидемиологические 
данные за микст-инфекцию, т.е. совместное проте-
кание малярии и лихорадки Денге.  
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Синдром Лайелла как редкое и крайне тяжелое осложнение лекарственной терапии 
 
Д.А. Шихнебиев, В.Р. Мурадова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В статье представлено собственное клиническое наблюдение синдрома Лайелла – одной из наиболее тяжелых 
форм лекарственной болезни, характеризующейся десквамативными поражениями кожных покровов. Данный син-
дром протекает, как правило, с тяжелыми системными нарушениями и нередко заканчивается летальным исходом. 
В связи с редкостью и крайней тяжестью течения, описываемый случай лекарственного осложнения с благоприят-
ным исходом представляет несомненный интерес для практической медицины. 
Ключевые слова: медикаментозная аллергия, синдром Лайелла, токсический эпидермальный некролиз, врачеб-

ная тактика. 

 
Lyell's syndrome as a rare and extremely severe complication of drug therapy 
 
D.A. Shikhnebiev, V.R. Muradova 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The article presents our own clinical observation of Lyell's syndrome - one of the most severe forms of a medicinal disease 
characterized by desquamative skin lesions. This syndrome occurs, as a rule, with severe systemic impairment and often 
ends in a fatal outcome. In connection with the rarity and extreme severity of the course, the described case of a drug 
complication with a favorable outcome is of undoubted interest for practical medicine. 
Key words: drug allergy, Lyell's syndrome, toxic epidermal necrolysis, medical tactics. 

 
Введение 

 
В последние десятилетия наблюдается неуклон-

ный рост медикаментозных аллергических реакций, к 
числу которых относится и синдром Лайелла [6]. Син-
дромом Лайелла (cинонимы: острый эпидермальный 
некролиз, токсический эпидермальный некролиз, син-
дром обожженной кожи) называют заболевание, кото-
рое впервые было описано в 1956 году британским 
врачом A. Layell как токсический эпидермальный 
некролиз [2]. Он является самым тяжелым вариантом 
токсического эпидермолиза, протекающим, как пра-
вило, с тяжелыми системными нарушениями и не-
редко заканчивающимся летальным исходом [5]. Пo 
тяжести клинического течения и исходам среди лекар-
ственных осложнений его ставят на второе место по-
сле аллергического шока. 

Частота встречаемости синдрома Лайелла со-
ставляет 0,3% от всех случаев лекарственных ал-
лергий. Синдром может возникать практически в лю-
бом возрасте [3]. Однако, по данным медицинской 
статистики, наиболее часто данная патология диа-
гностируется в пожилом возрасте (45-68 лет), когда 
защитные силы организма ослабляются, имеется 
ряд заболеваний с хроническим течением. Разли-
чия заболеваемости по половому признаку не выяв-
лены.  
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Устойчивая связь между приемом лекарства и 
развитием кожного высыпания при этом процессе 
выявлена в 80% случаев [2]. На сегодняшний день 
известно более чем 100 лекарственных средств, свя-
занных с этим синдромом. Наиболее «опасными» 
среди них считаются сульфаниламиды, нестероид-
ные противовоспалительные препараты, полусинте-
тические пенициллины, цефалоспорины, фторхино-
лоны, барбитураты, противосудорожные и противо-
туберкулезные средства [1, 3, 6]. Симптомы заболе-
вания могут проявиться через пару часов или в тече-
ние 6-7 суток от момента начала приема лекарства. 
В течение этого периода времени остро или вне-
запно с клиникой, подобной острой лихорадке при ин-
фекционном процессе, происходит отслоение всех 
некротизированных слоев эпидермиса, вследствие 
чего возникают сливные пузыри на значительных 
участках тела с последующим образованием обшир-
ных некротических полей, подобных ожогу II степени, 
сопровождающихся токсемией и явлениями сепсиса. 
Вместе с экссудатом теряется много жидкости и бел-
ков. При тяжелой форме токсического эпидермаль-
ного некролиза наблюдаются тяжелые изменения со 
стороны внутренних органов (печень, почки, сердце, 
кишечник и др.) и токсическое поражение нервной си-
стемы. Летальные исходы, по данным разных авто-
ров [4, 7], составляют от 30 до 70% случаев. Непо-
средственными причинами смерти обычно являются 
сердечно-сосудистые нарушения, острая почечная 
недостаточность или септические осложнения. 

Из вышеизложенного вытекает, что синдром 
Лайелла представляет собой чрезвычайно опасное 
осложнение медикаментозной терапии, сопряжен-
ное с высокой вероятностью летального исхода. По-
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этому при подозрении на развитие данного син-
дрома пациент должен быть немедленно госпитали-
зирован в отделение интенсивной терапии (а еще 
лучше – в ожоговое отделение), где ему должен 
быть назначен полный комплекс интенсивной тера-
пии. С целью постепенного уменьшения скорости и 
интенсивности распада тканей организма больному 
вводят кортикостероиды (преднизолон, дексамета-
зон), а также ингибиторы протеаз (контрикал, гор-
докс). Для борьбы с гнойными осложнениями ис-
пользуются антибиотики, однако врачи обязательно 
должны выяснить из анамнеза, какие лекарства ра-
нее применялись и давали положительный резуль-
тат. Чтобы вывести токсичные продукты из орга-
низма, используются методы экстракорпоральной 
детоксикации. Открытые эрозивные поверхности 
лечат открытым способом, обрабатывая их расти-
тельными маслами и витамином А. 

Важно также отметить, что в настоящее время 
универсального лекарства для полного излечения 
от синдрома Лайелла не существует. Кроме того, 
учитывая тот факт, что пусковым фактором при раз-
витии синдрома является аллергическая реакция на 
медикаментозную терапию, эффект от проводимого 
лечения не всегда предсказуем. Тем не менее, рано 
начатое адекватное лечение позволяет держать те-
чение паталогического процесса под контролем спе-
циалистов.  

Ниже мы приводим собственное наблюдение 
синдрома Лайелла, закончившееся сравнительно 
благоприятным исходом, что представляет несо-
мненный интерес для практических врачей. 

Больной Д., 76 лет, поступил в отделение ре-
анимации РКБ МЗ РД с жалобами на высокую тем-
пературу, отслойку эпидермиса по всему телу, со-
провождающуюся зудом и болью, головную боль, 
озноб, общую слабость. 

Из анамнеза выяснилось, что ранее появился 
герпес на нижней губе, по поводу чего начал прини-
мать ацикловир и полиоксидоний в таблетках. На 3-
4-й день лечения появились эритематозные высыпа-
ния по телу, зуд и жжение, общая слабость, недомо-
гание, субфебрильная температура. Сыпь в течение 
последующих 1-2 дней стала обильной, сливной, 
приняла характер экссудативной эритемы. На многих 
участках появились везикулы с серозным содержи-
мым. Появились гиперемия, отек и такие же пузыри, 

как на коже, на слизистой оболочке ротовой области 
и веках. Больной был направлен в Республиканский 
кожно-венерологический диспансер, где лечился в 
течение 18 дней с диагнозом герпетиформный дер-
матит Дюринга. При лабораторном обследовании: в 
общем анализе крови: гемоглобин – 136 г/л, лейко-
циты – 6,2х109/л, СОЭ – 4 мм/ч. Общий анализ мочи 
в норме. Кровь на RW – отр.; антитела к HBs – отр.; 
ВГС – отр. Биохимический анализ крови: билирубин, 
глюкоза, креатинин, АСТ и АЛТ – в норме. Проводи-
лось следующее лечение: аутогемотерапия по тра-
диционной схеме, натрий хлорид 0,9% 200,0 + глюко-
нат кальция 10% 5,0, дексаметазон 4 мг в/в капельно, 
дапсон, аскорутин, аевит, димедрол, верошпирон, 
левофлоксацин, свечи вольтарен per rectum, 
наружно 1% раствор метиленовый синий. На фоне 
проводимого лечения состояние больного ухудши-
лось – гиперемия, пузыри прогрессировали, жжение 
и зуд усилились и при расчесах с тела пластами стал 
сходить эпидермис, появилось затрудненное дыха-
ние. В полости рта стала отслаиваться слизистая 
оболочка. Резко усилилась отечность, особенно 
лица. При гистологическом исследовании диагноз 
герпетиформный дерматит Дюринга не подтвер-
дился, в связи с чем больной был переведен в реани-
мационное отделение Республиканской клинической 
больницы. 

При поступлении состояние больного тяжелое, 
сознание сопорозное. Температура тела 39,20 С; на 
лице, передней поверхности грудной и брюшной 
стенки, туловище и конечностях на фоне выражен-
ной инфильтрации кожных покровов обширные 
участки отслойки эпидермиса, эрозии, на передней 
поверхности грудной клетки – гиперемия и отек (по-
ражение кожи носит генерализованный характер) 
(см. фото). Полость рта и язык представляют 
сплошную раневую поверхность; язык отечен. Лицо 
несколько отечно (особенно губы), цианотично, эпи-
дермис слущен почти со всей поверхности (наподо-
бие ожогов II степени). Эрозии на слизистой обо-
лочке губ и языка. Веки набрякшие. Сильный зуд. В 
легких дыхание везикулярное; тоны сердца приглу-
шены; пульс 116 в минуту, ритмичный; артериаль-
ное давление 120/65 мм рт. ст. Печень и селезенку 
пальпировать не удается из-за толстой подкожно-
жировой клетчатки (больной повышенного питания).  

 

 
Фото: Токсический эпидермальный некролиз – синдром Лайелла 

 
Данные лабораторно-инструментального ис-

следования при поступлении. 
В крови: гемоглобин – 89 г/л, эритроциты – 

3,4х1012/л, ЦП – 0,9, лейкоциты – 7,9х109/л, сегмен-
тоядерные – 75%, лимфоциты – 21%, моноциты – 
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4%, СОЭ – 6 мм/час. Сахар в крови – 7,0 г/л, креати-
нин – 89 мкмоль/л, мочевина – 7,3 ммоль/л, общий 
билирубин – 13 мкмоль/л, общий белок – 56 г/л, Nа 
– 129 ммоль/л, К – 3,3 ммоль/л. Коагулограмма: 
АЧТВ – 39, МНО – 1,2, фибриноген А – 3,5 г/л. Моча: 
относительная плотность – 1020, белок – 0,04 г/л, 
лейкоциты – 2-3-4 в п/зр. ЭКГ – синусовый ритм. КТ 
органов грудной клетки – признаки хронического 
бронхита; пневмосклероз. Гистология (фрагмент 
кожи): местами эпидермис некротизирован, десква-
мирован, фокусы губчатого строения, в дерме оби-
лие сосудов капиллярного типа, воспалительный 
инфильтрат. 

Поставлен диагноз: острый токсико-аллергиче-
ский синдром (синдром Лайелла), тяжелая форма. 

Больному проводилась интенсивная терапия: 
инфузия растворов электролитов с учетом диуреза 
под контролем центрального венозного давления 
(физиологический раствор, реополиглюкин), внутри-
венно капельно дексаметазон в суточной дозе 8 мг, 
глюкоза, аскорбиновая кислота, тавегил, хлористый 
кальций, контрикал, лазикс, альбумин, инсулин, эс-
сенциале, хофитол, плазма, плазмаферез. Из анти-
бактериальных средств был назначен цефтриаксон 
в/м по 1,0 г 2 раза в день. Эрозированные участки 
обрабатывали гидрокортизоновой и эритромицино-
вой мазями, полость рта – перекисью водорода. Пе-
риодически давали кислород. 

Спустя 4-5 суток наметилась тенденция к улуч-
шению: больной вышел из сопорозного состояния, 
температура снизилась до 37,8 С, постепенно 
стихли зуд и двигательное беспокойство, спала 
отечность лица, облегчилось дыхание, наметились 
признаки обратного развития сыпи. На 9-й день нор-
мализовалась температура, уменьшилась эритема-
тозная сыпь, стали заживать эрозии на коже и сли-
зистых оболочках. Анализ крови: гемоглобин – 96 
г/л, эритроциты – 3,7х1012/л, ЦП – 0,9, лейкоциты – 
8,3х109/л, эозинофилы – 1%, палочкоядерные – 2%, 
сегментоядерные – 60%, лимфоциты – 31%, моно-
циты – 6%, СОЭ – 6 мм/час. Анализ мочи: белок – 
0,033 г/л, лейкоциты – 1-2-2 в п/зр. Общий белок 
крови – 62 г/л. 

Больной выписан на 14-й день в вполне удовле-
творительном состоянии. 
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Ивабрадин в профилактике эндотелиальной дисфункции и электрической нестабильности сердца у 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью в постинфарктном периоде 
 
А.А. Абдуллаев, А.А. Анатова, У.А. Исламова, И.Б. Ибрагимова, А.М. Махачева,  
Р.М. Гафурова, А.А. Абдуллаева  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В обзоре приведены сведения о результатах научных исследований, проведенных для изучения влияния ивабра-
дина на эндотелиальную дисфункцию и электрическую нестабильность сердца у пациентов, перенесших Q-инфаркт 
миокарда. Рассмотрены возможности для его использования с целью уменьшения частоты сердечных сокращений 
при хронической сердечной недостаточности с синусовой тахикардией, профилактики увеличения степени митраль-
ной регургитации, развития дезадаптивного ремоделирования и различных нарушений ритма сердца и развития и 
прогрессирования хронической сердечной недостаточности. Выявлена эквивалентность ивабрадина и бета-адре-
ноблокаторов в достижении этих целей у пациентов, перенесших Q-инфаркт миокарда. 
Ключевые слова: ивабрадин, эндотелиальная дисфункция, электрическая нестабильность сердца, Q-инфаркт 

миокарда, хроническая сердечная недостаточность.  

 
Ivabradine in the prevention of endothelial dysfunction and electrical instability of the heart in patients with 
chronic heart failure in the postmyocardial infarction period 
 
A.A. Abdullaev, A.A. Anatova, U.A. Islamova, I.B. Ibragimova, A.M. Makhacheva,  
R.M. Gafurova, A.A. Abdullaeva 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The information about the results of scientific studies conducted to study the effect of ivabradine on endothelial dysfunction 
and electrical instability of the hearts of patients with Q-myocardial infarction is given in the report. The possibilities of its 
use in order to reduce the heart rate in chronic heart failure with sinus tachycardia prevention of increasing the degree of 
mitral regurgitation, the development of maladaptive remodeling and various heart rhythm disorders and the development 
and progression of chronic heart failure are examined. The equivalence of ivabradine and beta-blockers was revealed in 
patients with Q-myocardial infarction for achieving these goals. 
Key words: ivabradine, endothelial dysfunction, electrical instability of the heart, Q-myocardial infarction, chronic heart failure.  

 
В Европе 1-2% популяции страдает хрониче-

ской сердечной недостаточностью (ХСН), в старшей 
возрастной группе эта доля составляет уже 10% 
[26]. Основным начальным звеном сердечно-сосу-
дистого континуума является активация симпато-
адреналовой системы (САС) и ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), эндотелиальная 
дисфункция (ЭД) как следствие воздействия факто-
ров риска развития ишемической болезни сердца 
(ИБС). ЭД и нейрогуморальная активация, в свою 
очередь, провоцируют дальнейшее накопление ли-
попротеидов низкой плотности в сосудистой стенке, 
способствуют прогрессированию воспаления в ин-
тиме, лежат в основе вазоконстрикторных реакций 
артерий, приводят к увеличению частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) и потребления кислорода мио-
кардом [6]. 
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Можно предположить, что ЧСС в покое может 
использоваться как маркер заболеваемости и 
смертности у человека, и появление этой гипотезы 
совпало с разработкой и внедрением в клиническую 
практику ивабрадина [17]. ЧСС является важным 
фактором, регулирующим баланс доставки и по-
требления кислорода в миокарде. Высокая ЧСС 
приводит к увеличению потребления миокардом 
кислорода и нарушению его доставки в связи с уко-
рочением сердечного цикла за счет периода диа-
столы, в то время как длительность систолы сохра-
няется неизменной [22].  

Высокая ЧСС в покое является неблагоприят-
ным прогностическим фактором не только у лиц 
среднего и пожилого возраста без сердечно-сосуди-
стых заболеваний [24], но и при их широком спектре, 
включая ХСН со сниженной сократительной функ-
цией миокарда [9,20], острую сердечную недоста-
точность или острую декомпенсацию ХСН со сни-
женной сократительной функцией миокарда [27], а 
также ХСН [10]. Нарушение сократительной функ-
ции миокарда в силу различных причин (ишемия и 
ИМ, ХСН) ведет к дальнейшей активации САС и 
РААС, увеличению ЧСС и усугублению поражения 
миокарда [5]. 
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Важным феноменом является повышенная 
аритмогенная активность миокарда при ишемии и 
ХСН. В ее основе лежит целый ряд факторов. Рас-
стройства ионных токов при ишемии кардиомиоци-
тов приводят к нарушению процессов, формирую-
щих потенциал действия (ПД): происходит уменьше-
ние потенциала покоя, укорочение ПД, замедление 
проведения электрического импульса. В результате 
этого ПД рабочего кардиомиоцита начинает напо-
минать таковой клетки проводящей системы 
сердца, что нарушает нормальное распространение 
электрического импульса по миокарду и создает 
условия формирования очагов автоматизма. Некроз 
и/или фиброз элементов проводящей системы 
сердца также напрямую воздействуют на проводи-
мость участка. Кроме того, негомогенность проведе-
ния импульса создает условия, необходимые для 
развития однонаправленного блока и циркуляции 
электрического импульса – ре-ентри (основа фиб-
рилляции предсердий и желудочков) [4].  

Ивабрадин одобрен к применению у больных с 
ХСН со сниженной сократительной способностью 
миокарда на основании результатов исследования 
SHIFT [34]. Остальные формы ХСН являются потен-
циальными показаниями к применению препарата в 
будущем [12]. Исследование INTENSIFY включило 
1956 пациентов с ХСН со сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка и исходно синусовым рит-
мом (ЧСС 85±11 уд./мин), которым в условиях поли-
клинического наблюдения проводилось лечение 
ивабрадином в течение 4 мес. (44,1% пациентов по-
лучали 5 мг 2 раза/сут., 52,4% – 7,5 мг 2 раза/сут., 
3,5% – 2,5 мг 2 раза/сут.). Отмечено снижение ЧСС 
в среднем до 67±8,9 уд./мин параллельно с умень-
шением количества пациентов с признаками деком-
пенсации с 22,7% изначально до 5,4% на фоне ле-
чения, а также долей лиц с уровнем мозгового 
натрий-уретического пептида плазмы более 400 
пг/мг с 53,9% исходно до 26,7% на фоне лечения. 
Также отмечено уменьшение функционального 
класса (ФК) с 9,6% (I), 51,1% (II), 37,2% (III) и 2,1% 
(IV) изначально до 24% (I), 60,5% (II), 14,8% (III) и 
0,7% (IV) после лечения соответственно. Суммируя 
результаты, исследователи отметили эффектив-
ность ивабрадина как очень хорошую у 54,9% паци-
ентов и хорошую – у 41,5%. Переносимость была 
очень хорошей у 68,2% и хорошей – у 31,0% паци-
ентов. У 2,9% пациентов отмечен как минимум один 
побочный эффект лечения ивабрадином: 1,4% – эф-
фекты со стороны сердечно-сосудистой системы, 
0,5% – нервной системы, 0,5% – системы зрения. 
Брадикардия (0,3%) отмечалась в основном у паци-
ентов с начальной ЧСС менее 75 уд./мин. У 4,4% па-
циентов лечение ивабрадином было прекращено в 
связи с различными причинами: по просьбе паци-
ента – в 50% случаев, из-за недостаточной эффек-
тивности – у 14,1%, непереносимости – у 20,5%, не-
комплаентности пациента – у 15,4% и другими при-
чинами – у 29,5%. Подводя итоги исследования, 
можно отметить улучшение клинических симптомов 
ХСН на фоне добавления к стандартному лечению 
ивабрадина у 77,8% пациентов [42]. 

В отличие от ХСН со сниженной фракцией вы-
броса, при ХСН с сохраненной фракцией выброса 

не доказан благоприятный эффект ни ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) или 
антагонистов рецепторов ангиотензина II (АРА) [37], 
ни бета-адреноблокаторов (БАБ) [8], ни антагони-
стов альдостерона [32]. Единственным положитель-
ным исключением является замедление прогресси-
рования ХСН при применении БАБ при наличии 
факторов риска ХСН, таких как артериальная гипер-
тензия [21]. В то же время прием ивабрадина при 
ХСН с сохраненной систолической функцией 
сердца способствует стабильному увеличению то-
лерантности к физическим нагрузкам и улучшению 
гемодинамических показателей [33]. У пациентов с 
ИБС и увеличенным давлением наполнения левого 
желудочка (Е/е'>8) замена БАБ на ивабрадин спо-
собствовала уменьшению давления наполнения ле-
вого желудочка и улучшению ударного объема при 
физических нагрузках [16].  

Важным является вопрос о комбинации двух 
ритм-урежающих агентов – БАБ и ивабрадина, а 
также о возможной замене ивабрадином БАБ. Необ-
ходимо отметить, что ивабрадин воздействует на 
иные, чем БАБ или препараты других групп, мишени 
(If- каналы), что обусловливает наличие дополни-
тельных эффектов. Кроме того, ивабрадин практи-
чески не взаимодействует с другими препаратами, 
влияющими на сердечно-сосудистую систему, и мо-
жет быть назначен вместе со стандартной терапией, 
рекомендованной Eвропейским и Российским кар-
диологическими обществами (ИАПФ, АРА, БАБ, ан-
тагонисты альдостерона, диуретики, сердечные гли-
козиды).  

В большинстве исследований, включая ранее 
упомянутое крупное исследование SHIFT, опреде-
лившее судьбу ивабрадина, назначение препарата 
производилось в дополнение к стандартному лече-
нию ХСН, включающему в себя БАБ. При анализе 
подгруппы пациентов исследования SHIFT, не полу-
чавших по каким-либо причинам БАБ, применение 
ивабрадина было ассоциировано с уменьшением 
частоты первичной конечной точки на 32% по срав-
нению с плацебо [35]. Большинство пациентов по 
объективным или субъективным причинам плохо 
переносят оптимальные дозы БАБ, и необходимая 
терапия назначается в субоптимальных, а не реко-
мендованных дозах. Согласно результатам этого же 
исследования, 89% включенным в него пациентам 
назначались БАБ, но только 26% из них получали 
целевые дозы препаратов, и лишь 56% получали по 
крайней мере половину целевой дозы независимо 
от препарата (карведилол, бисопролол, метопролол 
и небиволол). Причины неоптимального назначения 
БАБ включали артериальную гипотензию (44%), 
усталость (32%), одышку (24%), головокружение 
(13%), брадикардию (6%) и другие (9%). Причинами 
неназначения БАБ у 11% пациентов, включенных в 
исследование, послужили: хроническая обструктив-
ная болезнь легких (37%), артериальная гипотензия 
(17%), бронхиальная астма (10%), декомпенсация 
сердечной деятельности (7%), головокружение или 
брадикардия (7%), усталость (5%), синдром Рейно и 
поражение периферических артерий (5%) и другие 
(13%). Аналогичные абсолютные и относительные 
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противопоказания к применению БАБ явились при-
чиной неназначения препаратов в целевой дозе и в 
других исследованиях, посвященных ивабрадину – 
BEAUTIFUL [18] и SIGNIFY [19] и др. [41]. 

У пациентов с ИБС и бронхиальной астмой ис-
следователи выявили уменьшение частоты анги-
нозных приступов и потребности в нитратах корот-
кого действия по сравнению с исходным состоя-
нием. По данным Холтеровского мониторирования 
ЭКГ, на фоне приема ивабрадина отмечено сниже-
ние ЧСС как в дневной, так и в ночной периоды, а 
также уменьшение частоты желудочковых экстраси-
стол и эпизодов безболевой ишемии миокарда; рост 
толерантности к физическим нагрузкам. У данной 
категории пациентов ивабрадин не уступал по эф-
фективности верапамилу, а в уменьшении ЧСС 
даже превосходил его. Ивабрадин показал хорошую 
переносимость и не ухудшал бронхиальную прохо-
димость [2, 7].  

Добавление ивабрадина к стандартному лече-
нию БАБ улучшало не только прогноз, но и перено-
симость физических нагрузок. Так, в исследовании 
CARVIVA HF [40], включившем 131 пациента с ХСН 
(ФК NYHA – II/III, фракция выброса левого желу-
дочка – 27±4,9%), ивабрадин и комбинация ивабра-
дина с карведилолом, способствовали улучшению 
переносимости физических нагрузок и улучшению 
качества жизни.  

В клинических испытаниях прием ивабрадина 
способствовал уменьшению клинических проявле-
ний и ишемических изменений ЭКГ [38]. Важно от-
метить также замедление ремоделирования мио-
карда левого желудочка, регистрируемое при эхо-
кардиографии. У пациентов с ИМ и симптомами 
острой сердечной недостаточности добавление к 
стандартному лечению ивабрадина способствовало 
стабилизации клинической симптоматики и предот-
вращению ремоделирования левого желудочка, 
развития ранней постинфарктной стенокардии и же-
лудочковой тахикардии [3].  

В клиническом исследовании дана оценка эф-
фектам ивабрадина у пациентов с застойной ХСН 
(фракция выброса<35%) и синусовым ритмом после 
инфузии добутамина. По данным Холтеровского мо-
ниторирования ЭКГ (в течение 6 ч до инфузии и 18 
ч после инфузии добутамина), отмечено увеличе-
ние числа желудочковых экстрасистол после инфу-
зии добутамина. Лечение ивабрадином способство-
вало уменьшению количества экстрасистол на 43% 
при скорости введения 5 мкг/кг/мин добутамина и на 
38% – при 10 мкг/кг/мин по сравнению с контрольной 
группой. В то же время при большей (15 мкг/кг/мин) 
скорости введения добутамина эффект ивабрадина 
нивелировался [29].  

Вариабельность ритма сердца (ВРС) рассмат-
ривается в настоящее время как мера активности 
симпатической нервной системы, и уменьшение ее 
является независимым предиктором сердечно-со-
судистых осложнений и смерти при ХСН со снижен-
ной сократительной функцией [1]. Результаты влия-
ния ивабрадина на ВРС крайне неоднозначны. Сни-
жение ЧСС с помощью препаратов, непосред-
ственно действующих на пейсмекерную функцию, к 

которым относится и ивабрадин, является необхо-
димым компонентом лечения ХСН и ИБС. В то же 
время регуляция ЧСС является центральным эле-
ментом барорецепторного контроля артериального 
давления, и ингибирование If-каналов может при-
туплять ответ сино-атриального узла на активацию 
автономной нервной системы. В этом случае может 
иметь место нарушение баланса вегетативной 
нервной системы с преобладанием симпатической 
активации. В экспериментальном исследовании, 
выполненном на модели ВРС у крыс, выявлено 
удлинение интервала R-R и увеличение его вариа-
бельности на фоне лечения ивабрадином. В раннем 
периоде после начала лечения наблюдалась ре-
флекторная активация симпатической нервной си-
стемы, однако эти эффекты, вероятно, нивелиру-
ются при длительном применении препарата [14], 
что продемонстрировано с помощью Холтеровского 
мониторирования ЭКГ в крупной выборке пациентов 
(n=602) исследования SHIFT. Так, получены свиде-
тельства значительного улучшения тонуса парасим-
патической нервной системы у пациентов, получав-
ших комплексное лечение ХСН, включающее ИАПФ 
и БАБ после 8 месяцев дополнительного приема 
ивабрадина по сравнению с группой плацебо [11]. 
Возможные объяснения данного феномена вклю-
чают в себя удлинение диастолы с улучшением ко-
ронарной перфузии и наполнения желудочков, за-
медление ремоделирования миокарда и улучшение 
баланса вегетативной нервной системы. Данные 
наблюдения подтверждены в исследовании на 
меньшей выборке пациентов (n=48) с кардиомиопа-
тией неишемического генеза, где продемонстриро-
вано увеличение ВРС на фоне присоединения к 
стандартной терапии ивабрадина в течение 8 
недель [25].  

ЭД является важным фактором патогенеза ССЗ 
и развития сердечно-сосудистых осложнений, явля-
ясь одним из начальных звеньев сердечно-сосуди-
стого континуума. ЭД периферических артерий яв-
ляется значимым предиктором неблагоприятного 
исхода у больных ИБС [36]. Данные о взаимосвязи 
ЧСС и ЭД противоречивы. Увеличение ЧСС ассоци-
ировано с увеличением напряжения растяжения со-
судистой стенки, что вызывает активацию окисли-
тельного стресса и продукцию супероксид-аниона, 
вазоконстрикцию, деградацию межклеточного мат-
рикса и воспаление. Как следствие, увеличение 
ЧСС ассоциировано с прогрессированием атеро-
склероза [13]. Экспериментальные данные свиде-
тельствуют об устранении ЭД на фоне ивабрадин-
индуцированного снижения ЧСС. Так, в модели ЭД 
у мышей с дислипидемией снижение ЧСС при при-
еме ивабрадина было ассоциировано с улучшением 
эндотелий-зависимой вазодилатации, в том числе у 
животных, экспрессирующих ген АроВ100 человека 
[15].  

Результаты клинических исследований весьма 
противоречивы. В исследовании RIVENDEL (Heart 
Rate reduction by Ivabradine for improvement of ENDo-
thELial function in patients with coronary artery disease) 
доказаны благоприятные эффекты ивабрадина в от-
ношении эндотелиальной функции у пациентов с 
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ИБС. Пациенты с чрескожным коронарным вмеша-
тельством в анамнезе без симптомов стенокардии 
на момент включения в исследование рандомизиро-
ваны в группы, получающие стандартное лечение 
или его сочетание с ивабрадином в дозе 5 мг 2 
раза/сут. с последующим увеличением до 7,5 мг 2 
раза/сут. под контролем ЧСС. Реактивность плече-
вой артерии оценивали с помощью измерения по-
ток-зависимой и нитроглицерин-индуцированной 
дилатации. Отмечено значимое улучшение обоих 
показателей параллельно с уменьшением ЧСС в 
группе пациентов, получавших ивабрадин [28]. Ле-
чение ивабрадином способствует улучшению эндо-
телиальной функции, оцененной при плетизмогра-
фии, у пациентов с ХСН с сохраненной систоличе-
ской функцией и правожелудочковой ХСН [31]. 

В то же время результаты клинического иссле-
дования N. Jochmann et al. не подтвердили улучше-
ния показателей эндотелиальной функции (поток-
зависимая дилатация и нитрат-опосредованная ди-
латация) плечевой артерии у пациентов со стабиль-
ной ИБС на фоне лечения ивабрадином в течение 4 
мес. в дозе 7,5 мг/сут.; не было отмечено корреля-
ции ЧСС и измеряемых показателей [23]. Другие 
клинические исследования, посвященные изучению 
эндотелиальной функции на фоне приема ивабра-
дина у пациентов с ИБС и сахарным диабетом, 
также не выявили улучшения показателей. У паци-
ентов с сахарным диабетом 2 типа не было отме-
чено улучшения эндотелиальной функции на фоне 
лечения ивабрадином в отличие от атенолола [30]. 
Не было отмечено благоприятных эффектов 
ивабрадина также у пациентов с микрососудистой 
стенокардией [39].  

 
Заключение 

 
Как в экспериментальных работах (модели ре-

моделирования миокарда при ИМ и ХСН, наруше-
ний ритма сердца и ВРС), так и в клинических иссле-
дованиях имеется ряд противоречий в оценке эф-
фектов ивабрадина. С одной стороны, уменьшение 
ЧСС на фоне приема препарата оказывает, несо-
мненно, благоприятное действие на баланс поступ-
ления и потребления кислорода миокардом, что от-
ражается в замедлении ремоделирования и ограни-
чении зоны ишемического поражения. Лечение 
ивабрадином ограничивает реперфузионное повре-
ждение миокарда, что может иметь благоприятные 
эффекты в плане предупреждения аритмий сердца. 
Кроме того, воздействие ивабрадина на ионные ка-
налы миокарда предсердий и желудочков, экспрес-
сирующиеся при патологическом ремоделировании, 
может иметь дополнительные антиаритмические 
эффекты. С другой стороны, в клинических исследо-
ваниях отмечено увеличение частоты фибрилляции 
предсердий, вероятно, вследствие ивабрадин-инду-
цированной брадикардии. Кроме того, отрицатель-
ный вклад может вносить рефлекторная активация 
САС вследствие нарушения чувствительности во-
дителя ритма к симпатическим влияниям. Множе-
ственные противоречия можно объяснить различ-
ными условиями проведения экспериментальных 

исследований (длительность наблюдения, состоя-
ние наркотического сна во время эксперимента), а 
также различными исходными клиническими харак-
теристиками пациентов в клинических испытаниях 
(различный ФК, ХСН, сниженная или сохраненная 
сократительная функция сердца, наличие ИБС). Та-
ким образом, налицо необходимость проведения 
дальнейших исследований эффективности и без-
опасности ивабрадина и его механизмов действия с 
целью уточнения показаний к его назначению. 
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Острый респираторный дистресс-синдром у детей: диагностика и стратегия интенсивной терапии  
 
А.А. Абусуев1, Т.П. Булач2 
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Санкт-Петербург 
 
 Резюме 

Респираторный дистресс-синдром у детей — одна из самых сложных патологий, с которой приходится сталкиваться 
в отделении реанимации и интенсивной терапии. В представленном обзоре литературы рассмотрены ключевые 
вопросы острого респираторного дисстрес-синдрома (ОРДС) у детей в соответствии с Согласительной конферен-
цией 2015 г. (PALICC - Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference), посвященной острому повреждению легких 
в педиатрии с акцентом на определение, особенности респираторной поддержки, в частности, использования вы-
сокочастотной осцилляторной вентиляции, дополнительные методы лечения.  
Ключевые слова: острый респираторный дистресс-синдром, дети 

 
Acute respiratory distress syndrome in children: diagnosis and strategy of intensive care 
 
A.A. Abusuev1, T.P. Bulach2 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala; 
FSBEI HPE “North-West State Medical University by I.I. Mechnikov”, St. Petersburg 
 
 Summary 

Respiratory distress syndrome in children is one of the most complex pathologies that is encountered in the intensive care 
unit. The presented literature review examined key issues of acute respiratory distress syndrome (ARDS) in children in 
accordance with the PALICC - Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference (PALICC), devoted to acute lung damage 
in pediatrics, with emphasis on the definition, features of respiratory support, in particular, the use of high-frequency oscil-
latory ventilation, additional methods of treatment. 
Key words: acute respiratory distress syndrome, children. 

 
Введение 

 
Дети с острым респираторным дистресс-син-

дромом (ОРДС) являются одной из самых сложных 
групп пациентов в отделении реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ), хотя и составляют относи-
тельно небольшой процент от общего числа боль-
ных. До недавнего времени одной из ключевых про-
блем интенсивной терапии ОРДС в педиатрии было 
отсутствие определения этой патологии у детей.  

Впервые описал синдром острой дыхательной 
недостаточности (СОДН) Ashbaugh D.G. [9] в 1967 
году. В 1994 году Американо-Европейская согласи-
тельная конференция (American-European Consen-
sus Conference definition) (АЕСС) сформулировала 
критерии диагностики ОРДС и определила этапы его 
развития — острое повреждение легких (ОПЛ) и ре-
спираторный дистресс синдром взрослых (РДСВ) 
[12]. Ни в одно из этих сообщений, а также в Берлин-
ское определение 2012 г. [8] не были включены кри-
терии для детей. К тому же на Берлинской согласи-
тельной конференции не рассматривались различия  

 
Для корреспонденции: 
Абусуев Анвар Абусуевич – кандидат медицинских наук, доцент, за-
ведующий кафедрой анестезиологии-реаниматологии с усовершен-
ствованием врачей ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный ме-
дицинский университет» МЗ РФ.  
Адрес: Махачкала, ул. М. Горького, д.66.  
E-mail: geli_respect@mail.ru 
Тел.: 89882913650  
Статья поступила 7.06.2018 г., принята к печати 27.08.2018 г. 

в факторах риска, этиологии и патофизиологии раз-
вития ОРДС у взрослых и детей. Все определения, в 
том числе и Берлинское, касались в основном взрос-
лых, при этом имеются определенные ограничения 
их применения у детей [1, 2]. 

Отсутствие данных о педиатрическом ОРДС, ве-
роятно, было связано со сложностью проведения 
рандомизированных клинических испытаний у детей 
с ОРДС, включая относительно низкую общую рас-
пространенность этого заболевания, гетерогенность 
в физиологии и возрасте пациентов, субъективность 
определения педиатрического ОРДС (до PALICC - 
Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference), а 
также отсутствие консенсуса в отношении стандарти-
зованных подходов к стратегиям искусственной вен-
тиляции и вспомогательной терапии [14]. 

В представленном обзоре основное внимание 
будет уделено не только определению педиатриче-
ского ОРДС, но и ключевым вопросам клинического 
ведения этих пациентов, а также новым возможно-
стям терапии в соответствии с рекомендациями 
Консенсусной конференции 2015 г. (PALICC - Pedi-
atric Acute Lung Injury Consensus Conference), посвя-
щенной острому повреждению легких в педиатрии. 
Консенсусная конференциия (PALICC) явилась от-
ражением двухлетней работы 27 экспертов из 8 
стран на трех континентах (Северная Америка, Ев-
ропа и Австралия). Основные положения были раз-
работаны на основе опубликованных, рецензируе-
мых данных. В случае отсутствия данных использо-
валось экспертное мнение. PALICC предложила 151 
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рекомендацию в серии статей, опубликованных в 
2015 году, которые охватывают широкий круг тем, 
включая инвазивную респираторную поддержку, не-
инвазивную вентиляцию легких, вспомогательные 
подходы, мониторинг дыхания, экстракорпоральную 
поддержку и др. [16, 17, 18, 25, 29, 30]. 

Определение ОРДС у детей. Основные ключе-
вые пункты определения Согласительной конфе-
ренции 2015 г. по ОРДС у детей следующие. 

1. Отсутствие возрастных ограничений при 
определении ОРДС, исключены пациенты с перина-
тальным повреждением легких (врожденная пнев-
мония и сепсис, врожденные пороки развития па-
ренхимы легких, диафрагмальная грыжа и др.  

2. Развитие синдрома в срок не более недели 
от начала основного заболевания. 

3. Наличие отека легких, дыхательной недо-
статочности не может быть объяснено только сер-
дечной недостаточностью или перегрузкой жидко-
стью. 

4. Наличие затемнений при рентгенологиче-
ском исследовании легких, появление которых не 
может быть связано с другими причинами. 

5.  а) Гипоксемия, оцениваемая у детей при не-
инвазивной вентиляции (изолирующая лицевая 

маска, BiPAP вентиляция или CPAP  5 см вод.ст.) 

по соотношению PаО2/FiO2  300 или SpO2/FiO2  
264 без стратификации тяжести; 

б) стратификация тяжести ОРДС у детей при 
инвазивной механической вентиляции на основании 
дефицита оксигенации, определяемого индексом 
оксигенации (OI = среднее давление в дыхательных 
путях (Pmean)×FiO2×100/РаО2) или индексом насыще-
ния кислородом (индекс сатурации кислорода) 
(OSI=Pmean×FiO2×100/ SpO2), если определение га-
зов артериальной крови недоступно.  

Определена степень тяжести: легкая - 4  OI < 

8 или 5  OSI < 7,51; умеренная- 8  OI < 16 или 7,5 

 OSI < 12,3; тяжелая - OI  16 или OSI  12,3 
Включены пациенты с врожденными пороками 

сердца и хроническими заболеваниями легких, вы-
деленные в особые группы: 

Цианотичные сердечные заболевания. Крите-
рии ОРДС: стандартные отклонения выше возраст-
ных показателей, время возникновения отека и R°-
данные грудной клетки, сопровождаемые острым 
ухудшением оксигенации, не объясняются основ-
ными сердечными заболеваниями. 

Хронические заболевания легких. Критерии 
ОРДС: стандартные отклонения выше возрастных 
показателей, время возникновения отека, R°-
данные грудной клетки соответствуют новым ин-
фильтратам и острому ухудшению оксигенации по 
сравнению с исходным. 

Дисфункция левого желудочка. Критерии 
ОРДС: стандартные критерии возраста, время воз-
никновения отека с изменениями в R°-грудной 
клетке в виде новых инфильтратов и острого ухуд-
шения оксигенации, которые не объясняются дис-
функцией левого желудочка. 

Следует отметить, что, подобно Берлинскому 
определению [8], PALICC отменила предыдущую ка-
тегорию «острое повреждение легких». 

Таким образом, PALICC включило детей, полу-
чавших неинвазивную вентиляцию (минимальное по-
ложительное давление в дыхательных путях CPAP / 
положительное давление выдоха в дыхательных пу-
тях от 5 см H2О) при ОРДС у детей и выделило их в 
отдельную группу. Критерием служило определение 
соотношения PaO2/FIO2 или SpO2/FIO2, чтобы при-
знать возможность использования неинвазивной 
вентиляции и обеспечить более раннее инвазивное 
вмешательство для пациентов с педиатрической 
ОРДС. Использование показателя пульсоксиметрии 
для определения парциального напряжения кисло-
рода крови не всегда будет правильным, а прямое 
определение РаО2 у детей часто невыполнимо. Ре-
комендации, позволяющие использовать как крите-
рий определения тяжести ОРДС SpO2, были сделаны 
с оговоркой, что FIO2 титрируют, чтобы достичь SpO2 
88-97% [14]. 

Неинвазивная ИВЛ. Большое внимание уде-
ляется неинвазивной вентиляции у детей. Недавнее 
пилотное, проспективное, рандомизированное кли-
ническое исследование [19], сравнивающее неинва-
зивную вентиляцию и стандартную кислородную те-
рапию у детей младше 3 лет с дыхательной недо-
статочностью после экстубации, показало отсут-
ствие различий между группами. Однако это иссле-
дование было ограничено небольшим размером вы-
борки и большим количеством исключенных субъек-
тов. 

Использование высокопоточных носовых ка-
нюль, по сути похожих на неинвазивную вентиляцию, 
продолжает расти в педиатрических отделениях ин-
тенсивной терапии, опять же без доказательных ре-
зультатов. Важно отметить недавнюю публикацию о 
рандомизированом исследовании у 310 взрослых па-
циентов с острой гипоксемической дыхательной не-
достаточностью, характеризуемой соотношением 
РАО2/FiО2 ≤300 без гиперкапнии, применения высоко-
поточных носовых канюль, стандартной подачи кис-
лорода с помощью лицевой маски или неинвазивной 
вентиляции.[20]. Несмотря на важные выводы о по-
ложительном результате применения высокопоточ-
ных носовых канюль (количество дней без ИВЛ на 28-
е сутки наблюдения были выше, а смертность в срок 
90 дней была ниже), следует отметить, что это иссле-
дование было ограничено возрастом пациентов ≥18 
лет.  

На начальных этапах развития ОРДС, когда 
больной еще не нуждается в механической вентиля-
ции легких, но ему показана респираторная под-
держка в виде СРАР, BiPAP или неинвазивной вен-
тиляции через носовые канюли и лицевую маску, 
для оценки оксигенации при определении ОРДС у 
ребенка, предпочтение должно быть отдано соотно-
шению РаО2 /FiO2. При этом уровень положитель-
ного давления в используемых устройствах (лице-
вая маска, носовые канюли) должен быть мини-
мально 5 см вод. ст. По Берлинским критериям, к 
легкой степени ОРДС относится нарушение оксиге-
нации (гипоксия) в пределах 200 мм рт.ст. < PaO2 

/FiO2  300 при ПДКВ или CPAP  5 см вод. ст.[1]. 
Когда определение основного показателя тяжести 
РаО2 /FiO2 недоступно, рекомендуется соотношение 
SpО2/FiO2.  Более тяжелые проявления гипоксемии 
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у детей, требующие проведения инвазивной ИВЛ, 
должны быть оценены другими показателями. 

Концепция «безопасной» ИВЛ. Хотя протек-
тивная ИВЛ малым дыхательным объемом занимает 
центральное место в управлении дыхательной функ-
ции при ОРДС, в публикациях, посвященных ОРДС, 
было очень много дискуссий относительно важных 
механизмов вентилятор-индуцированного поврежде-
ния легких, таких, как баротравма (т. е. повышенное 
пик/плато давление в дыхательных путях) или волю-
мотравма (т. е. увеличение дыхательного объема) 
[13] . В публикации Amato et al. [6], описывающей 
связь между давлением и выживаемостью у взрос-
лых пациентов с ОРДС, показано, что среди парамет-
ров вентиляции рабочее давление (разница между 
пиковым давлением на вдохе и положительным дав-
лением в конце выдоха) было наиболее сильно свя-
зано с выживанием. Хотя детский врач должен осо-
знавать присущие физиологические и анатомические 
различия между взрослым и ребенком, результаты 
этого исследования не могут быть проигнорированы. 

Режимы механической вентиляции, управле-
ние ею остаются в рамках «стратегии защиты лег-
ких». Рекомендуемые параметры для протективной 
вентиляции у детей: ДО = 4-6 мл/кг; инспираторное 
давление (PIP) ≤ 30 cm H2O; подбор оптимального 
ПДКВ (РЕЕР) по кривой «давление-объем», форма 
инспираторного потока – нисходящая. 

Выбор дыхательного объема (ДО), инспиратор-
ного давления и РЕЕР определяется тяжестью по-
вреждения легких. По принципу протективной вен-
тиляции у пациентов с лучше сохраненными лег-
кими и меньшим проявлением дыхательных рас-
стройств рекомендуется поддерживать ДО ниже 
физиологического, в пределах 5–7 мл/кг. Не исклю-
чено, что при более выраженных нарушениях потре-
буется дыхательный объем в 3–5 мл/кг. 

Экспертами PALICC-2015 даны рекомендации 
по максимальному инспираторному давлению – 29–
32 см вод.ст. У больных с меньшей жесткостью груд-
ной клетки этот предел будет 28 см вод.ст. [14]. 

У больных с ОРДС в условиях искусственной 
вентиляции легких регуляция установочного поло-
жительного давления в конце выдоха (ПДКВ) оста-
ется наиболее эффективным способом управления 
оксигенацией крови [23]. Наряду с положительными 
эффектами ПДКВ обладает рядом отрицательных 
влияний на респираторно-циркуляторную систему 
[3], что следует учитывать особенно у детей: ухуд-
шение биомеханики и газообмена вследствие пере-
растяжения альвеол; риск развития баро- и волю-
мотравмы; снижение венозного возврата, ударного 
и минутного объема сердца, транспорта кислорода; 
нарушение регионарной гемо- и лимфодинамики; 
риск развития легочных гнойно-септических ослож-
нений, в том числе и вследствие бактериальной 
транслокации.  

При подборе умеренно повышенного уровня 
РЕЕР (10–15 см H2O) рекомендуется постепенное 
его увеличение под контролем оксигенации и гемо-
динамических реакций больных с ОРДС. При более 
высоких цифрах РЕЕР (> 15 см Н2О) следует опре-
делять показатели доставки кислорода, которые 

находятся в прямой зависимости от состояния ре-
спираторной и гемодинамической системы. 

Рекомендовано использование эндотрахеаль-
ных трубок с манжетками, обеспечивающих герме-
тичность, что позволяет создать необходимое поло-
жительное давление в конце выдоха. Во время вы-
сокочастотной вентиляции также желательна эндо-
трахеальная трубка с манжеткой. Утечка воздуха не 
дает возможности поддерживать желаемое среднее 
внутригрудное давление в дыхательных путях, что 
будет сказываться на оксигенации и выведении уг-
лекислого газа. 

При инвазивной механической вентиляции тя-
жесть педиатрического ОРДС определяется показа-
телями индекса OI (индекса оксигенации). При не-
возможности определения индекса оксигенации экс-
пертами было предложено использовать индекс 
кислородной сатурации (OSI), определяемый по 

формуле: Oxygen Saturation Index (OSI) = (MAP  

FiO2  100) / SpO2 . 
Концентрация кислорода в подаваемой смеси, 

а также режимы вентиляции будут в первую очередь 
ориентироваться на показатели оксигенации крови 
и уровень СО2. Следует поддерживать SpO2 в пре-
делах 88–97 % у больных с тяжелой формой ОРДС.  

Допустимая умеренная гиперкапния должна 
рассматриваться только у больных с умеренным и 
тяжелым ОРДС при исключении наличия внутриче-
репной и тяжелой легочной гипертензии, нестабиль-
ной гемодинамики и значительного нарушения 
функции левого желудочка. Исходя из принципа 
этой защитной стратегии (цель гиперкапнии – све-
дение к минимуму индуци-рованной искусственной 
вентиляцией травмы легких) допускается снижение 
рН до уровня 7,15–7,30. 

Высокочастотная вентиляция легких. Высо-
кочастотную вентиляцию (highfrequency oscillatory 
ventilation — HFOV) следует рассматривать как 
альтернативный режим искусственной вентиляции 
легких у пациентов с умеренной или тяжелой фор-
мой педиатрического ОРДС, у которых давление 
плато в дыхательных путях превышает 28 см вод. 
ст. Несмотря на большой опыт использования 
HFOV у новорожденных с дыхательными расстрой-
ствами, у детей высокочастотная вентиляция в виде 
плановых режимов изучена недостаточно, особенно 
у пациентов с низким объемом вдоха.  

В более раннем метаанализе (2010), основан-
ном на наблюдении 419 пациентов (взрослых и де-
тей) с ОРДС, было показано, что проведение HFOV 
значительно снижало смертность и улучшало пока-
затели оксигенации при упорной гипоксемии и ги-
перкапнии [27]. 

Исследования OSCAR (2013) [36] и OSCILLATE 
(2013) [21] высокочастотной осцилляторной вентиля-
ции у взрослых пациентов с ОРДС пролили свет на 
негативные стороны этого режима вентиляции. От-
сутствие педиатрических данных применения HFOV 
поставило клиницистов в трудное положение относи-
тельно решения использования HFOV при ОРДС у 
детей. Недавняя публикация (2016), посвященная ис-
пользованию HFOV при ОРДС у детей, помогает 
осмыслить эту проблему [11]. Исследование RE-
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STORE HFOV сравнило продолжительность механи-
ческой вентиляции в педиатрической практике в ре-
жиме HFOV, начатой в течение 24 - 48 ч интубации, с 
традиционными режимами вентиляции или HFOV, 
начатой в поздние сроки [15]. Самым значительным 
фактором, определяющим оценку результата, была 
степень гипоксии. Раннее применение HFOV сопро-
вождалось большей длительностью вентиляции, но 
не отличалось по показателю летальности с группой 
больных, которым выполнялась традиционная 
ИВЛ/поздно начатая HFOV. Однако исследование 
HFOV RESTORE поднимает больше вопросов, чем 
дает ответов.  

Следует отметить, что врачи меньше затруд-
нений испытывают при управлении традиционной 
ИВЛ, чем HFOV, в частности, при контроле среднего 
давления в дыхательных путях. В то же время 
можно предполагать, что HFOV играет важную роль 
в управлении вентиляцией в период повреждения 
легких, а также при отлучении от механической вен-
тиляции, когда происходит восстановление легких, 
и обеспечивает более ранний переход к спонтанной 
вентиляции. 

Если говорить с позиции Согласительной кон-
ференции 2015 года, то эксперты не рекомендуют 
рутинно использовать HFOV при педиатрическом 
ОРДС [14]. 

Управление седацией. Одним из наиболее 
сложных аспектов механической вентиляции для пе-
диатрического пациента с острым повреждением 
легких является управление седацией. Применяя се-
дативные препараты, врач должен свести к мини-
муму их неблагоприятные последствия, которые мо-
гут включать в себя ограничение спонтанной венти-
ляции, продление курса искусственной вентиляции 
легких, индуцирование нейромиопатии, увеличение 
риска развития делирия и возникновения ятрогенных 
синдромов абстиненции при отмене препаратов, 
если седация уже не требуется [7]. С другой стороны, 
фармакологическая седация, как правило, требу-
ется, чтобы помочь обеспечить безопасность и ком-
форт младенцам и детям во время проведения ис-
кусственной вентиляции легких. 

Было проведено крупнейшее рандомизирован-
ное контролируемое исследование The RESTORE 
(управление седацией у педиатрических больных с 
острой дыхательной недостаточностью) [15]. Пред-
ставлены протокол седации и ее влияние на клини-
ческие исходы у детей раннего возраста и подрост-
ков с острой дыхательной недостаточностью, требу-
ющей инвазивной вентиляции с положительным 
давлением [15]. 

Было показано, что, выполненная по протоколу 
седация не увеличивает побочных эффектов по 
сравнению с пациентами, получавшими обычное се-
дативное лечение, несмотря на то, что дети в экспе-
риментальной группе имели больше дней бодрство-
вания. Это исследование показало, что при механи-
ческой вентиляции легких у детей можно смело под-
держивать более активное состояние. Следует упо-
мянуть, что алгоритм RESTORE не включал 
dexmedetomidine, который стал более широко ис-

пользоваться в педиатрической интенсивной тера-
пии с момента начала исследования, что требует 
дальнейшего изучения [22, 33]. 

Делирий. Это клиническое состояние часто 
наблюдается в интенсивной терапии взрослых и ас-
социируется с увеличением смертности, осложн-
ений (как краткосрочных, так и долгосрочных) и по-
вышает расходы на медицинское обслуживание [10, 
24, 32]. 

Имеются достаточно определенные факторы, 
вызывающие делирий у детей в послеоперацион-
ном периоде [4, 5]; при развитии ОРДС ведущей 
причиной является тяжелая гипоксемия. В ходе од-
ноцентрового обсервационного исследования в 
2015 году было продемонстрировано, что развитие 
делирия в условиях педиатрической интенсивной 
терапии составляет 21% [28]. 

Помимо необходимости дополнительных ис-
следований, для более точной характеристики дет-
ского делирия и выявления дополнительных пред-
располагающих факторов риска важно узнать 
больше об оптимальных вариантах лечения, что 
также предполагает необходимость дальнейших ис-
следований этой проблемы. 

Дополнительная терапия при ОРДС. Консен-
сус по педиатрическому ОРДС делает ряд рекомен-
даций по нереспираторным методам лечения. 
PALICC обеспечивает всесторонний обзор текущего 
состояния легочной и нелегочной вспомогательной 
терапии для лечения педиатрической ОРДС [7, 25]. 
Особый интерес представляют 2 исследования с 
2015 года, в которых основное внимание уделяется 
введению кортикостероидов и использованию экзо-
генного поверхностно-активного вещества. 

Yehya et al. [35] показали, что воздействие кор-
тикостероидов в течение >24 ч было связано с бо-
лее продолжительной механической вентиля-цией 
даже после корректировки первичных потенциаль-
ных факторов. Данное исследование следует рас-
сматривать как гипотезу для будущих проспектив-
ных, рандомизированных исследований, а не окон-
чательные данные. В то же время экспертами 
PALICC рекомендуется не применять кортикостеро-
иды при ОРДС у детей в связи с полным отсут-
ствием доказательств их эффективности. 

Результаты исследования взрослых пациентов 
с ОРДС аналогичны результатам предыдущего ис-
следования применения сурфактанта у детей: вве-
дение экзогенного сурфактанта не улучшало оксиге-
нацию или исход (пребывание в больнице или вы-
живание) [32]. На данном этапе было бы разумным 
сделать вывод о том, что экзогенный сурфактант не 
может быть рекомендован для рутинного клиниче-
ского применения при лечении ОРДС в любой 
взрослой или детской популяции. 

Часто встает вопрос об объеме инфузионной 
терапии. После начальной инфузионной терапии, 
направленной на стабилизацию гемодинамики, кон-
троль и дальнейшее управление ею должны носить 
только целенаправленный характер. Протокол це-
ленаправленного введения жидкости должен осно-
вываться на мониторинге основных показателей ге-
модинамики, газообмена и водно- электролитного 
обмена [4] 

http://rc.rcjournal.com/content/61/7/980.full#ref-9
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У больных с тяжелым ОРДС не рекомендуется 
рутинное использование оксида азота (NO), кото-
рый только временно улучшит насыщение крови 
кислородом и отсрочит необходимую экстракорпо-
ральную мембранную оксигенацию. 

ЭКМО в лечении ОРДС у детей. Согласитель-
ная конференция, посвященная ОРДС у детей, изу-
чая наиболее важные вопросы, такие, как оценка тя-
жести ОРДС, предложения по улучшению искус-
ственной вентиляции легких и параметры неинва-
зивной вентиляции, не оставила без внимания про-
блему, касающуюся экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации (ЭКМО) [16]. 

Механическая вентиляция является краеуголь-
ным камнем лечения ОРДС у детей. Однако меха-
ническая вентиляция, как известно, может приво-
дить к дальнейшему повреждению легких вслед-
ствие перерастяжения, цикличного открытия и за-
крытия альвеол, токсичности кислорода. Хотя прин-
ципы «стратегии защиты легких» часто соблюда-
ются, однако не всегда удается избежать поврежде-
ния легких в процессе проведения ИВЛ, когда для 
поддержания адекватного газообмена защитные 
ограничения параметров ИВЛ зачастую наруша-
ются.  

Из-за отсутствия четких критериев, примени-
мых к отдельным пациентам, решение о поддержки 
ЭКМО рекомендуется делать исходя из анамнеза, 
клинического статуса и динамики нарастания клини-
ческих проявлений ОРДС. 

Рекомендации согласительной группы в отно-
шении использования ЭКМО для ОРДС у детей сле-
дующие [25].  

 Дети с тяжелой ОРДС, где причина дыха-
тельной недостаточности считается обратимой или 
есть высокая вероятность выполнения ребенку 
трансплантации легких.  

 Дети с тяжелой формой ОРДС должны рас-
сматриваться для выполнения ЭКМО, когда резуль-
тат протективной ИВЛ по принципу «стратегии за-
щиты легких» не обеспечивает адекватный газооб-
мен.  

Общая выживаемость детей с дыхательной не-
достаточностью при использовании ЭКМО в сред-
нем 56%. 

Рекомендовано давать статистическую оценку 
серии выполненных ЭКМО, что является более по-
лезным, чем оценка единичных случаев. Также ре-
комендованы: тщательное изучение качества жизни 
пациентов, переживших ЭКМО, оценка вероятной 
пользы использования этого метода.  

Таким образом, в настоящее время определен 
ряд различий между острым респираторным дис-
тресс-синдромом взрослых и детей как в плане диа-
гностики, так и лечения. Однако остается много во-
просов и тем, требующих исследований в рамках 
доказательной медицины. 
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Симультанные методы хирургической реабилитации больных с патологией слезных желез 
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РФ, Москва; 
2ГБУ РД «Республиканская клиническая больница», Махачкала 
 
 Резюме 

Имеются противоречивые данные в вопросах диагностики, показаний к зондированию, тактике хирургического ле-
чения и послеоперационного  стентирования у больных с патологией слезоотводящих путей. Представлены лите-
ратурные данные и результаты собственных исследований состояния причин обструкции слезных путей. Приве-
дены современные методы малоинвазивной симультанной эндоскопической дакриоцисториностомии и биканали-
кулярной интубации слезных путей. 
Ключевые слова: дакриоцистит, слезные пути, симультанные операции, эндоскопическая ринохирургия, бикана-

ликулярный стент, дакриоцисториностомия. 

 
Simultaneous methods of surgical rehabilitation of patients with pathology of the lacrimal ducts 
 
M.M.Magomedov1, Sh.I. Ibragimov2, M.N.Magomedova1 
 
1FSBI HE “Russian National Research Medical University by Pirogov MH RF, Moscow; 
2SBI RD “Republican Clinical Hospital”, Makhachkala 
 
 Summary 

The main aim – to show and discuss the pathology of the lacrimal organs, according to domestic and foreign literature. 
There are conflicting data in the diagnosis, indications for sensing, treatment tactics and indications for stenting in these 
patients. In practice, there are still ineffective methods of restoring the patency of the lacrimal duct by external access. Given 
modern methods of minimally invasive endoscopic simultaneous dacryocystorhinostomy. 
Key words: dacryocystitis, simultaneous surgeries, endoscopic rhinosurgery, bicanalicular stent, lacrimal ducts, dacryocys-

torhinostomy.      

 
В настоящее время совершенно обоснованно 

многими специалистами  декларируется необходи-
мость осуществления медицинской реабилитации 
больных с учетом трех основных принципов: функ-
циональности, симультанности и междисциплинар-
ных позиций. 

Симультанные (сочетанные, одномоментные) 
операции – хирургические вмешательства, при кото-
рых во время операции одновременно  проводятся 
различные хирургические манипуляции на других 
органах. У нас в стране, по данным литературы, по-
добные вмешательства пока остаются на низком 
уровне (до 8% из общего числа операций), тогда как 
в европейских странах подобные операции приме-
няются в 60% случаев [3]. 

Существующая узкая специализация, когда 
даже в пределах одной дисциплины выделяют, к 
примеру, ринохирургию, отохирургию, продиктована 
необходимостью детального знания проблемы. Но, 
с другой стороны, исходя из принципа «лечить не 
болезнь, а больного», следует рассматривать орга 
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низм в целом, и при этом важен более широкий под-
ход к проблеме с привлечением других специали-
стов. 

Слезоотводящие пути (СОП), которые преиму-
щественно проходят по латеральной стенке полости 
носа, орбите, в сложной системе решетчатого лаби-
ринта, остиомеатального комплекса, интимной бли-
зости к верхнечелюстной пазухе и носовым ракови-
нам, являются объектом активного взаимодействия 
окулиста и отоларинголога в диагностике и лечении 
данной патологии, что полностью соответствует со-
временным требованиям мультидисциплинарного 
лечения. 

Больные, страдающие слезотечением, состав-
ляют довольно значительную группу. Так, по дан-
ным исследований, из числа амбулаторных и стаци-
онарных больных слезотечением страдают 8 - 10% 
больных [1, 3]. 

Основной причиной слезотечения являются 
воспалительные заболевания слезоотводящих пу-
тей различной локализации. Удельный вес патоло-
гии горизонтального отдела (слезных точек, слез-
ных канальцев), или так называемого прессакаль-
ного отдела, составляет от 75 до 85%. Патология 
вертикального отдела – постссакального (слезного 
мешка и носослезного протока) наблюдалась в 5-
13% случаев [2, 5]. Аналогичные данные публикуют 
и другие авторы – патология горизонтального от-
дела СОП служит причиной слезотечения в 86% 
случаев, а вертикального – в 6,2% [4, 7, 10]. 
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Наиболее частой причиной слезотечения явля-
ется воспаление слезного мешка – дакриоцистит 
(ДЦ). Страдают люди среднего возраста 30-60 лет, 
в основном женщины, у которых ДЦ встречается в 
7-8 раз чаще, чем у мужчин [6], что, возможно, свя-
зано, в том числе, с анатомическими особенностями 
носослезного канала (НСК).  

Большинство авторов считает основной причи-
ной развития ДЦ наличие патологических процессов 
в полости носа и околоносовых пазухах [4, 11, 12, 
16]. Примерное соотношение причин нарушения от-
тока слезы выглядит следующим образом: воспали-
тельные заболевания полости носа и ОНП состав-
ляют 17,3%, сужение и выворот нижней слезной 
точки – 16,7%, комбинация патологии нижней слез-
ной точки и канальцев – 12,8%, травма лицевого 
скелета – 10,2%, рефлекторное слезотечение – 
7,8%, стриктура или заращение носослезного про-
тока – 3,6%, заращение нижнего слезного канальца 
– 2,4% и идиопатические факторы – 25% соответ-
ственно. Как видно, невыясненные причины зани-
мают значительный (25%) удельный вес среди фак-
торов слезотечения.  

С точки зрения клинической анатомии, слезный 
орган делится на два отдела – горизонтальный и 
вертикальный, соответственно слезопродуцирую-
щий и слезоотводящий. К области интересов отори-
ноларинголога, специализирующегося на эндоско-
пической ринохирургии, относится вертикальный 
или слезоотводящий отдел. Последний представ-
лен слезными точками, слезными канальцами, слез-
ным мешком и НСК (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Схема анатомии слезопродуцирующего и слезо-

отводящего отделов слезных путей: 1- слезная железа, 
2-слезное мясцо, 3- верхний слезный каналец, 4 - нижний 
слезный каналец, 5 - слезный мешок, 6 - носослезный ка-

нал, 7 - лобный отросток верхней челюсти 

 
Слезный мешок и НСК, учитывая их анатомиче-

ское расположение, тесно взаимосвязаны с решет-
чатым лабиринтом. В верхних отделах слезная ямка 
прикрыта передними решетчатыми клетками. В силу 
этого воспалительные процессы в решетчатом ла-
биринте могут нарушать отток слезной жидкости. В 
непосредственной близости за слезным мешком, 

несколько кзади, располагается крючковидный от-
росток (processus uncinatus), решетчатая воронка 
(infundibulum), а кпереди – клетки валика носа (agger 
nasi). 

Нами проведено исследование особенностей 
анатомии слезного мешка по отношению к лате-
ральной стенке на 20 кадаверах. Во всех случаях 
слезный мешок располагался кпереди от крючко-
видного отростка, а минимальное расстояние между 
ними в среднем составляло 4,8мм. Следовательно, 
при хирургическом вмешательстве на слезном 
мешке, с применением эндоскопической техники, 
крючковидный отросток и инфундибулум, как пра-
вило, не затрагиваются и остаются вне операцион-
ного поля (рис. 2).  

 

 
Рис. 2.  Локализация слезного мешка на латеральной 

стенке полости носа. Вид после трепанации костной 
стенки лобного отростка и слезной кости: 1 - лобный от-
росток верхней челюсти, 2- слезный мешок, 3- слезная 
кость, 4-крючковидный отросток, 5-средняя носовая ра-

ковина 

 
Гипотез по этиологии ДЦ существует не-

сколько. Самая распространенная предлагает ин-
фекционную теорию. Наиболее частой микрофло-
рой при ДЦ являлись стафилококки и грамотрица-
тельная флора – протей, клебсиелла, синегнойная 
палочка [6]. При изучении роли условнопатогенных 
микробов в развитии гнойно-воспалительных забо-
леваний слезных путей было обнаружено более 30 
видов микрофлоры. Среди них преобладали Staph-
ylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, Staph-
ylococcus haemolyticus, Escherichia coli, Staphylococ-
cus saprophyticus, Pseudomonas aeruginosa [6, 16]. 

Нами были проведены исследования микро-
флоры слезного мешка у 30 пациентов. Все паци-
енты были женщинами, возрастной состав которых 
составил от 41 до 84 лет. Изучение микрофлоры 
проведено с помощью классических бактериологи-
ческих (с полуколичественной оценкой степени об-
семененности биотопа) и современных инновацион-
ных методов исследования, таких как масс-спектро-
метрического и молекулярно-генетического (секве-
нирование фрагментов гена 16SrRNA). Всего иден-
тифицировано 44 штамма, относящихся к 10 родам 
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микроорганизмов – Staphylococcus, Neisseria, Strep-
tococcus, Corynebacterium, Enterobacter, Enterococ-
cus, Pseudomonas, Micrococcus, Rothia и Dermabac-
ter. Полуколичественная оценка микробного роста 
показала, что в большинстве случаев у пациентов 
отмечалась средняя и высокая степень микробной 
обсемененности данного биотопа. В микробиоце-
нозе превалировали штаммы рода Staphylococcus, 
которые составили 45,4% от всей популяции выде-
ленных микроорганизмов. Среди микроорганизмов 
рода Staphylococcus идентифицировано 20 штам-
мов 4 видов - S.epidermidis, S.hominis, S.haemolyti-
cus и S.aureus, среди которых доминирующими 
(75,0%) были штаммы S.epidermidis и S.hominis. 
Следующими по распространенности были штаммы 
рода Neisseria (18,2%), среди которых идентифици-
ровано два вида – N.mucosa и N. subflava, рода 

Streptococcus (11,4%), среди которых также было 
два вида – S.mitis и S. anginosus и Micrococcus luteus 
(9,1%).  

Таким образом, нарушения проходимости слез-
ного мешка и НСК, у большей части больных, имеет 
риногенную природу, в силу единства слизистой 
оболочки, тесной сосудистой связи. Соответственно 
патогенная микрофлора этой области во многом 
идентична.  

Следующую гипотезу возникновения ДЦ можно 
обозначить как анатомическую – искривления пере-
городки носа, гипертрофия носовых раковин, пост-
травматические деформации лицевого скелета, 
врожденные или приобретенные аномалии черепа и 
др. (рис. 3) [17, 18], травмы средней зоны лица также 
могут сопровождаться повреждением НСК [23].  

 

 
Рис. 3. Варианты внутриносовых анатомических нарушений при дакриоцистите: 1 -полип обтурирует общий носовой 

ход, 2- гребень в задних отделах перегородки носа, 3-гиперплазия средней носовой раковины, 4 - гребень перегородки 
носа в области средней носовой раковины, 5 - булла средней носовой раковины, 6 – полип, обтурирующий область 

остиомеатального комплекса 
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Рис. 4 а. Шелковая нить, проведенная через слезную  

точку. Наружный метод 
 

 
Рис. 4 б. То же. Полипропиленовая трубка 

 
Особую группу составляют ДЦ, возникшие в ре-

зультате интраоперационной травмы при хирургиче-
ских вмешательствах на полости носа и ОНП – ятро-
генные ДЦ. До настоящего времени большая часть 
внимания в литературе сфокусирована преимуще-
ственно на орбитальных осложнениях функциональ-
ной эндоскопической хирургии [12, 20]. Сообщений о 
повреждении НСК после эндоназальной хирургии с 
последующим развитием слезотечения мало. Есть 
данные о повреждении НСК при операции Кал-
дуелла-Люка, ринопластике [8]. 

Травма НСК также возможна при резекции 
крючковидного отростка и повреждении слезного 
мешка при воздействии на область лобного кармана 
[22], максиллэктомии [12], решетчатого лабиринта 
[12, 13, 22], эндоскопической синус-хирургии [19, 23]. 

Таким образом, анатомическая близость слезо-
отводящих путей и полости носа может являться 
причиной интраоперационной травмы вертикаль-
ного отдела слезоотводящей системы и последую-
щего развития послеоперационной транзиторной 
или постоянной эпифоры. С другой стороны, диску-
табельной, на наш взгляд, является точка зрения 
исследователей, что восстановление нормальной 
архитектоники носовой полости в результате эндо-
назальной операции может способствовать и нор-
мализации функции слезоотводящей системы. Вли-
яние внутриносовых операций на функциональное 
состояние слезоотводящего аппарата изучено не-
достаточно и требует дальнейших исследований. 

В лечении стенозов и непроходимости слезоот-
водящих путей применяют консервативные и хирур-
гические методы. Среди консервативных методов 
распространение получили различные способы про-
мывания слезных каналов с применением местных 
противовоспалительных препаратов: протеолитиче-
ских ферментов (химотрипсин, трипсин, лидаза, па-
паин), способствующие смягчению и рассасыванию 
рубцовой ткани [25]. Применяются ферменты как са-
мостоятельно, так и в сочетании с кортикостерои-
дами, антибиотиками, сосудосуживающими сред-
ствами, антисептиками и др. [21]. 

Для профилактики избыточного рубцевания в 
области дакриостомы (ДС) разрабатывались ме-
тоды предотвращения заращения искусственного 
соустья после ДЦР с применением различных ле-
карственных препаратов – коллагеновыми и протео-
литическими препаратами, большие надежды воз-
лагались на препарат митомицин-С. В России мито-
мицин-С впервые применил проф. В.Г. Белоглазов. 
На завершающем этапе ЭДЦР автор вводил ту-
рунду, смоченную раствором митомицина-С в кон-
центрации  0,5 мг/мл, в область ДС. Время экспози-
ции – 5 мин. В группе пациентов, у которых приме-
няли митомицин-С, доля рецидивов составила 6,8% 
случаев, в контрольной группе – 27,5% случаев, 
срок наблюдения 6 мес. [5]. 

Интубация слезоотводящих путей является в 
настоящее время одним из основных методов лече-
ния послеоперационных дакриостенозов. Длитель-
ное время для этого применяли нити, проведенные 
через слезный каналец. Концы нитей фиксировали 
к щеке лейкопластырем и оставляли в качестве 
бужа на 1-1,5 месяца [5, 8].   

Необходимо отметить, что наличие наружного 
лакримального имплантата в слезоотводящих путях 
снижает удовлетворенность пациента проводимым 
лечением, накладывает ряд ограничений в его по-
вседневной жизни и не соответствует современным 
требованиям качественного лечения. Поверхность 
лакримальных имплантатов может служить суб-
стратом для роста бактериальных биопленок и под-
держивать воспалительный процесс в системе сле-
зоотведения (рис. 5).  

 

 
Рис. 5. Первый этап операции. П-образный разрез  

кпереди от средней носовой раковины 

 



Вестник ДГМА № 3 (28), 2018 

70 

В настоящее время на медицинском рынке су-

ществует множество стентов слезных путей – про-

зрачные тонкие силиконовые трубочки по FCI, 

Ritleng, Monoca и др., однако имеются ограничения 

в применении социального характера. С.Ф.Школь-

ник и В.Н.Красножен предложили свой метод бика-

наликулярного лакримального стентирования с при-

менением стентов российского производства [9]. 

Таким образом, методы консервативного лече-

ния непроходимости слезных путей с применением 

различных противовоспалительных препаратов для 

промывания и системного противовоспалительного 

лечения распространены, однако эффективны лишь 

для лечения ДЦ новорожденных или для устране-

ния воспалительного компонента у взрослых паци-

ентов.  

Среди хирургических методов применяют 

вскрытие и дренирование слезного мешка наруж-

ным подходом или эндоскопическую эндоназальную 

дакриоцисториностомию. 

Наружный метод дакриоцисториностомии про-

шел долгий путь совершенствования от классиче-

ского метода Тоти (1904). Суть метода заключается 

в формировании анастомоза между слезным меш-

ком и слизистой полости носа путем трепанации 

костной ткани через наружный кожный разрез. В по-

следние годы, в связи с широким внедрением эндо-

скопических методов малоинвазивной хирургии, 

наружный метод имеет ограниченные показания, 

применяется редко ввиду травматичности, космети-

ческого дефекта и частоты рецидива [7, 15]. 

В настоящее время наиболее популярным и эф-

фективным методом хирургического лечения явля-

ется эндоназальный эндоскопический метод дакрио-

цисториностомии и его модификации – лазерная 

трансканаликулярная дакриоцисториностомия, ра-

диоволновая дакриоцисториностомия и др. [3,13, 15]. 

Последние позволяют не только сформировать пол-

ноценную риностому в полости носа, но и одномо-

ментно провести хирургическую коррекцию внутри-

носовых структур, санацию околоносовых пазух. В 

большинстве случаев наличие внутриносовой пато-

логии создает значительные трудности в стандарт-

ной операции, поэтому одномоментные симультан-

ные операции являются оптимальными  в подобных 

случаях. 

В нашей клинике за период с 2005 г. выполнено 

более 500 операций по поводу стенозирования сле-

зоотводящих путей, преимущественно из-за хрони-

ческого дакриоцистита. Учитывая возрастной кон-

тингент пациентов, наличие сопутствующих заболе-

ваний, все операции были проведены под местной 

инфильтрационной анестезией. Соблюдение пра-

вил премедикации, аппликации и особенностей ин-

фильтрации позволяло вмешательства проводить 

безболезненно и с минимальной геморрагией. 

Первым этапом производят эндоскопическую 

коррекцию внутриносовых структур для восстанов-

ления детерминированной ее функции, санации 

гнойного очага и обеспечения хорошей визуализа-

ции операционного поля. Как правило, это септопла-

стика, буллотомия, этмоидотомия, полипотомия, 

гайморотомия и др. 

Вторым этапом производится эндоскопическая 

эндоназальная дакриоцисториностомия (ЭДЦР), ко-

торую условно можно разделить на три фрагмента: 

I – анестезия и обнажение боковой костной стенки 

полости носа, ll – трепанация боковой костной 

стенки и обнажение слезного мешка и lll – вскрытие 

слезного мешка и формирование риностомы. 

Ориентиром при хирургии слезного мешка яв-

ляется передний конец средней носовой раковины, 

где под контролем эндоскопа серповидным скальпе-

лем производят П-образный разрез, отсепаровы-

вают слизистую и обнажают костную стенку (рис. 5). 

Далее, между задним краем лобного отростка верх-

ней челюсти и слезной косточкой можно идентифи-

цировать слезноверхнечелюстной шов, под кото-

рым располагается слезный мешок. 

Трепанацию боковой костной стенки произво-

дят специальной длиной фрезой или костным выку-

сывателем, удаляют фрагмент лобного отростка 

верхней челюсти и слезной кости, обнажают слез-

ный мешок. 

Третий этап – удаление медиальной стенки 

слезного мешка и формирование риностомы. В 

стенку слезного мешка тонкой иглой вводят при-

мерно 0,5 мл инфильтрационного анестетика таким 

образом, чтобы он не излился в полость мешка. Под 

контролем эндоскопа, 0 гр или 30гр, серповидным 

скальпелем разрезают медиальную стенку слезного 

мешка, так чтобы проникнуть в ее полость, при этом 

выделяется большое количество гнойного содержи-

мого. Угловым микровыкусывателем удаляют цели-

ком  всю медиальную стенку слезного мешка до ме-

ста ее перехода в носослезный проток снизу и до ку-

пола слезного мешка сверху (рис. 6 а,б).  

 

 
Рис. 6 а. Вскрыт слезный мешок 

 



Вестник ДГМА № 3 (28), 2018 

71 

 
Рис. 6 б. В слезный мешок введен зонд Боумена 

 

В целях точного определения локализации 
слезного мешка, нами предложено и внедрено све-
товолоконное устройство, которое в виде тонкого 
стержня, толщиной 0,5 мм, вводится через нижнюю 
слезную точку. Световое излучение на конце во-
локна служит ориентиром при вскрытии слезного 
мешка (рис. 7). 

 

 
Рис. 7. Волоконный фотодиодный осветитель  

для диагностики слезных путей 

 
Операцию заканчивают промыванием носо-

слезного протока через слезные точки, при котором 
жидкость свободно проходит в полость носа через 
сформированную риностому. Область операцион-
ного поля под средней носовой раковиной тампони-
руют мазевой марлевой турундой.  

Для профилактики послеоперационных рубцов 
и синехий в области средней носовой раковины 
необходимо оперировать таким образом, чтобы не 
соприкасались раневые поверхности противолежа-
щих участков слизистой, и затем выполнять тща-
тельный послеоперационный уход за полостью носа 
(рис. 8 а,б). 

 

 
Рис. 8 а. Синехии области риностомы 

 

 
Рис. 8 б. Грануляции в области риностомы 

 

При рутинных хирургических вмешательствах 
мы стентирование слезных путей не производим. 

При канальцевой непроходимости, при повтор-
ных операциях на слезных путях, рубцовом стенози-
ровании в области остиомеатального комплекса 
необходимо биканаликулярное стентирование слез-
ных путей (рис. 9 а,б). До сих пор на медицинском 
рынке применялись французские силиконовые 
стенты по Ritleng фирмы FCI, monoca и др., поставки 
последних в настоящее время прекратились, по-
этому актуальной является проблема производства 
собственных стентов (рис. 10).  

 

 
Рис. 9 а. Биканаликулярное стентирование слезных путей 
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Рис. 9 б. Биканаликулярный стент фиксирован  

узлами в риностоме 

 
Наружное проведение стентов мы не применяем 

ввиду эстетических неудобств и присутствия инород-
ного материала, который служит субстратом для бак-
териальной флоры. Длительность стентирования, по-
казания, виды стентов и т.д. выходят за рамки данной 
статьи и подлежат отдельному обсуждению. 
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
 

Новости диссертационного совета Д.208.025.01  
Дагестанского государственного медицинского университета 

 
Османова Хадижат Абдурахмановна 

Особенности смертности от сердечно-сосуди-
стых болезней населения приморского города (на 
примере Махачкалы). 

Диссертация на соискание учёной степени канди-
дата медицинских наук по специальности 14.01.04 – 
«Внутренние болезни», выполнена на кафедре госпи-
тальной терапии № 1 ФГБОУ ВО «Дагестанский госу-
дарственный медицинский университет» Министер-
ства здравоохранения РФ, защищена на заседании 
диссертационного совета Д 208.025.01 ФГБОУ ВО 
«Дагестанский государственный медицинский универ-
ситет» МЗ РФ. 

Научный руководитель: профессор кафедры 
госпитальной терапии № 1 ФГБОУ ВО «Дагестанский 
государственный медицинский университет» Мини-
стерства здравоохранения РФ, доктор медицинских 
наук Хасаев Ахмед Шейхмагомедович. 

Дата защиты: 26. 06. 2018 г.  
Официальные оппоненты: 
Мамедов Мехман Ниязи оглы, доктор медицин-

ских наук, профессор, заведующий лабораторией по 
разработке междисциплинарного подхода в профи-
лактике хронических неинфекционных заболеваний 
отдела профилактики коморбидных состояний ФГБУ 
«Национальный медицинский исследовательский 
центр профилактической медицины» Министерства 
здравоохранения РФ. 

Уметов Мурат Анатольевич, доктор медицин-
ских наук, профессор, заведующий кафедрой факуль-
тетской терапии медицинского факультета ФГБОУ ВО 
«Кабардино – Балкарский государственный универси-
тет им. Х.М.Бербекова» Минобрнауки РФ. 

Ведущая организация: ФГБОУ ВО «Московский 
государственный медико – стоматологический уни-
верситет имени А.И. Евдокимова» Минздрава РФ. 

Цель работы. Исследование влияния зкзоген-
ных и эндогенных факторов на смертность населения 
приморского города Махачкалы для поиска законо-
мерностей в гелиогеофизическом воздействии на не-
благоприятный исход сердечно – сосудистых болез-
ней. 

В результате проведённых исследований ав-
тором впервые: 

 - установлено, что удельный вес болезней си-
стемы кровообращения (БСК) среди всех причин 
смерти населения РД максимальный (54,7%), осо-
бенно у женщин (62,4%) в возрасте 70 лет и старше. В 
городах БСК чаще служат причиной смерти, чем в 
сельской местности; 

 - выявлены весомые причины в структуре смерт-
ности от БСК населения городов РД за 2002-2014 
годы: доля ИБС занимает 58%, церебро-васкулярные 
болезни (ЦВБ) – 27%; показатель смертности от ИБС 
городского населения приморья незначимо выше, чем 
в неприморских городах; в приморских городах выяв-
лена чёткая тенденция к росту смертности от БСК в 
зависимости от места расположения города с юга к се-
веру, в основном за счёт смертности женского населе-
ния пенсионного возраста; 

 - установлена обратная достоверная связь 
смертности от всех причин населения г. Махачкалы со 
среднесуточной температурой, суточными колебани-
ями температуры и влажности воздуха; повышение 
смертности наблюдается в основном через 1-3 сутки 
после начала экстремальных значений метеорологи-
ческих показателей; смертность от ИБС населения г. 
Махачкалы более чувствительна не только к темпера-
туре, относительной влажности и давлению воздуха, 
но и к солнечной активности; 

 - выявлена чёткая зависимость смертности от 
БСК жителей г.Махачкалы от их месяца рождения. 
Максимальная смертность от БСК наблюдается как у 
мужчин, так и у женщин, родившихся зимой и весной, 
при этом пик смертности приходится на весенний пе-
риод;  

 - установлена нисходящая тенденция коэффи-
циента смертности от БСК как мужчин, так и женщин г. 
Махачкалы за 2002 – 2014 годы. Городские женщины 
в возрасте 30 - 70 лет достоверно реже умирают от 
БСК по сравнению с мужчинами того же возраста. В то 
же время женщины г. Махачкалы старше 80 лет в 2 
раза чаще умирают, чем мужчины в этом возрасте. 

 Даны практические рекомендации врачам по 
профилактике смертности от БСК в условиях примор-
ского города Махачкалы.  

 Полученные результаты исследования, выводы 
и практические рекомендации автором внедрены в 
клиническую практику в кардиологическом отделении 
№ 1 ГБУ РД «Республиканская клиническая боль-
ница» (Махачкала), используются в научной работе и 
учебном процессе со студентами старших курсов на 
кафедре госпитальной терапии № 1 ФГБОУ ВО «Даге-
станский госмедуниверситет» МЗ РФ, о чём имеются 
акты внедрения. По теме диссертации автором опуб-
ликовано 15 научных работ, в том числе 3 статьи напе-
чатаны в рецензируемых журналах, рекомендованных 
ВАК МОН РФ. 

 
____Арапханова Танзила Беслановна _________________________________________________________ 

Генетические полиморфизмы у больных эс-
сенциальной артериальной гипертензией. 

Диссертация на соискание учёной степени канди-
дата медицинских наук по специальности 14.01.04 – 
«Внутренние болезни», выполнена на кафедре поли-
клинической терапии, кардиологии и общей врачеб-

ной практики ИДПО ФГБОУ ВО «Дагестанский госу-
дарственный медицинский университет» Министер-
ства здравоохранения РФ.  

Научный руководитель: заведующий кафедрой 
поликлинической терапии, кардиологии и общей вра-
чебной практики ИДПО ФГБОУ ВО «Дагестанский гос-
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ударственный медицинский университет» Министер-
ства здравоохранения РФ, доктор медицинских наук, 
профессор Абдуллаев Алигаджи Абдуллаевич.  

Научный консультант: заведующий кафедрой 
патологической физиологии ФГБОУ ВО «Дагестан-
ский государственный медицинский университет» Ми-
нистерства здравоохранения РФ, доктор медицинских 
наук, профессор Саидов Марат Зиявдинович.  

Дата защиты: 26. 06. 2018 г.  
Официальные оппоненты: Затейщиков Дмит-

рий Александрович, доктор медицинских наук, про-
фессор, заведующий первичным сосудистым отделе-
нием ГБУЗ «Городская клиническая больница № 51 
Департамента здравоохранения г. Москвы».  

 Уметов Мурат Анатольевич, доктор медицин-
ских наук, профессор, заведующий кафедрой факуль-
тетской терапии медицинского факультета ФГБОУ ВО 
«Кабардино-Балкарский государственный универси-
тет» Минобрнауки РФ.  

Ведущая организация: ФГБОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский уни-
верситет имени Н. И. Пирогова» Минздрава РФ.  

Цель исследования. Изучение полиморфизмов 
генов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) и B2 – адренорецепторов и определение связи 
с сывороточными уровнями вазорецепторов при эс-
сенциальной артериальной гипертензии 1, 2 и 3 сте-
пени.  

Автором в результате проведенных исследова-
ний впервые: 

- установлено, что у пациентов с ЭАГ 1,2 и 3 сте-
пени тяжести определяется ассоциация с носитель-

ством полиморфизмов генов РААС и B2 – адреноре-
цепторов: AGTRI(A1166C), ADRB2(Arg16giy;Gin27giu) 
AGT(Thr174Met);  

- выявлены полиморфизмы генов РААС и B2 – 
адренорецептора у жителей Дагестана, ассоцииро-
ванные с сывороточными уровнями вазопрессоров: 
AGTRI(A1166C) с уровнями ЭТ1-21, АТ II и АС; 
ADRB2(Arg16giy;Gin27giu) с уровнями ЭТ1-21 и АПФ; ) 
AGT(Thr174Met) с уровнями АТ II и АС;  

- определена ассоциация ГЛЖ при ЭАГ с поли-
морфизмом Arg16giy гена ADRB2; у носителей этого 
полиморфизма, а также у носителей полиморфизма 
AGTRI(A1166C)определяется статистически значи-
мое увеличение сывороточного уровня ЭТ1-21;  

- дана оценка ассоциации полиморфизмов 
ADRB2(Arg16Giy; Giy) и AGTRI(A1166C) с повыше-
нием уровня ЭТ1-21 и снижением уровня АТ II и АС 
при ЭАГ без ГЛЖ у жителей Дагестана;  

- представлена интерпретация статистически 
значимых положительных корреляционных связей 
между полиморфизмами изученных генов-кандидатов 
ЭАГ и сывороточными уровнями вазопрессоров.  

Исследования полиморфизмов генов-кандидатов 
ЭАГ применяются в работе медико-генетического цен-
тра МЗ РД. Результаты кардиогенетических исследо-
ваний вносятся в амбулаторные карты пациентов с 
ЭАГ. Результаты работы используются в учебном про-
цессе на кафедрах поликлинической терапии, кардио-
логии и общей врачебной практике ИДПО и кафедре 
патфизиологии ДГМУ. По теме диссертации опублико-
ваны 9 работ, из них 3 – в журналах, входящих в пере-
чень ВАК МОН РФ. 

 

       
 

Приказом Министерства образования и науки РФ 
№ 663/НК от 15 июня 2018 года выдан диплом канди-
дата медицинских наук ассистенту кафедры терапии 
ИДПО ФГБОУ ВО «Дагестанский госмедуниверситет» 
МЗ РФ Шамиловой Сабине Гаджимагомедовне, защи-
тившей 15 февраля 2018 года в диссертационном со-
вете Д 208.025.01 ДГМУ диссертацию на тему «Ло-
кальная наружная контрпульсация в комплексном ле-
чении больных нестабильной стенокардией» на соис-
кание учёной степени кандидата медицинских наук по 

специальности 14.01.04 – «Внутренние болезни». 
Научный руководитель: заведующий кафедрой тера-
пии ИДПО ФГБОУ ВО «Дагестанский госмедуниверси-
тет» МЗ РФ, доктор медицинских наук, профессор Ку-
даев Магомед Тагирович. Поздравляем уважаемых 
Сабину Гаджимагомедовну и её научного руководи-
теля Магомеда Тагировича с этим радостным собы-
тием, желаем крепкого здоровья и дальнейших твор-
ческих успехов. 

 

       
 

Приказом Министерства образования и науки РФ 
№ 123/НК от 13 августа 2018 года выдан диплом кан-
дидата медицинских наук ассистенту кафедры госпи-
тальной терапии № 1 ФГБОУ ВО «Дагестанский гос-
медуниверситет» Минздрава России Касаевой Эль-
вире Ахмедовне, защитившей 24 апреля 2018 года на 
заседании диссертационного совета Д 208.025.01 при 
ДГМУ диссертацию на тему: «Полиморфизм генов ан-
гиотензинпревращающего фермента, ангиотензино-
гена и адренергического рецептора у больных хрони-
ческой сердечной недостаточностью ишемической 
этиологии» на соискание учёной степени кандидата 
медицинских наук по специальности 14.01.04 – «Внут-

ренние болезни». Научный руководитель: заведую-
щий кафедрой госпитальной терапии № 1, ректор 
ФГБОУ ВО «Дагестанский госмедуниверситет» Мин-
здрава России, профессор Маммаев Сулейман Нурат-
тинович. Поздравляем уважаемых Эльвиру Ахме-
довну и её научного руководителя Сулеймана Нурат-
тиновича с этим радостным событием, желаем креп-
кого здоровья и дальнейших творческих успехов. 

 
 

Материал подготовлен учёным секретарём 
 диссертационного совета ДГМУ, 

профессором М.Р.Абдуллаевым
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ЮБИЛЕИ 
 

К 70-летию профессора Алиева Абдул-Гамида Давудовича 
 

 
 
Алиев Абдул-Гамид Давудович родился 18 

июля 1948 года в селение Чох Гунибского района 

ДАССР. В 1966 г. c золотой медалью окончил Гуни-

бскую среднюю образовательную школу и поступил 

в Дагестанский государственный медицинский ин-

ститут. После окончания Дагестанского государ-

ственного медицинского института с отличием в 

1972 г. специализировался по офтальмологии в раз-

личных клиниках России. С 1972 по 1975 год по 

направлению работал офтальмологом в г. Грозном. 

С 1975 по 1982 год работал на кафедре оф-

тальмологии Дагестанского государственного меди-

цинского института в должности старшего лабо-

ранта.  

В 1980 г. А.-Г.Д. Алиев в Одесском НИИ глазных 

болезней им. акад. В.П.Филатова, под руководством 

проф. Н.И Сергиенко, защитил кандидатскую дис-

сертацию на тему: «Исследование условий рацио-

нальной коррекции астигматизма». 

С 1982 по 1986 год заведовал глазным отделе-

нием Детской многопрофильной больницы, а с 1986 

по 1988 год детским отделением Республиканской 

офтальмологической больницы. 

В 1988г. по конкурсу был избран на должность 

заведующего кафедрой офтальмологии с курсом 

усовершенствования врачей Дагестанской государ-

ственной медицинской академии, где и работает по 

настоящее время. 

В 1992 г. в Московском НИИ глазных болезней 

им. Гельмгольца, при научном консультировании 

профессоров Э.С. Аветисова и Ю.З. Розенблюма, 

А.-Г.Д. Алиев защитил докторскую диссертацию на 

тему: «Аберрации оптической системы глаза в 

норме и патологии и их роль в процессе зрительной 

деятельности». В 1993 г. решением ВАК утвержден 

в звании профессора. 

18 июля 2002г. – в соответствии с постановле-

нием Правительства Республики Дагестан за № 130 

«Об образовании Государственного учреждения 

«Научно-клиническое объединение «Дагестанский 

центр микрохирургии глаза» профессор А.-Г.Д. 

Алиев назначен директором ГБУ НКО «Дагестан-

ский центр микрохирургии глаза». 

Профессор А.-Г.Д. Алиев – автор более 500 

научных работ, многие из которых опубликованы в 

зарубежной печати, имеет более 35 патентов РФ на 

изобретения и полезные модели. Совместно с со-

трудниками клиники им разработано более 50 

учебно-методических пособий для студентов и кур-

сантов последипломного образования, внедрено в 

лечебную практику более 60 новых технологий диа-

гностики и лечения. 

Под руководством профессора А.-Г.Д. Алиева 

выполнены и защищены 2 докторские и 5 кандидат-

ских диссертаций, готовятся к защите докторская и 

4 кандидатские диссертации. 

Основными направлениями научных исследо-

ваний А.-Г.Д. Алиева являются: клиническая абер-

рология оптической системы глаза; влияние каче-

ства оптической системы глаза на зрительные функ-

ции при различных оптико-реконструктивных вме-

шательствах и патологических состояниях. Профес-

сор А.-Г.Д. Алиев – автор 3 монографий: «Аберра-

ции оптической системы глаза при имплантации ис-

кусственного хрусталика» (Москва, 2000г.), «Термо-

электрические полупроводниковые преобразова-

тели в медицине» (Махачкала, 2000г.) и «Краткий 

справочник по дакриологии» (Махачкала, 2006 г.).  

Под редакцией А.-Г.Д. Алиева издано 4 сбор-

ника научных работ по актуальным проблемам диа-

гностики, лечения и профилактики глазных болез-

ней. 

А.-Г.Д. Алиеву присвоены почетные звания: 

«Отличник здравоохранения СССР», «Заслуженный 

врач РД», «Лауреат Государственной премии РД», 

«Лауреат международной премии имени академика 

С.Н.Федорова». 

В 1993 г. избран Председателем Дагестанского 

отделения Общества офтальмологов России.  

С 1993 г. приказом Минздрава РД утвержден 

главным офтальмологом-экспертом Минздрава РД. 

С 2002 г. приказом Министра здравоохранения 

РФ утвержден Главным экспертом офтальмологии 

Северо-Кавказского федерального округа. 
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С 1996 г. является действительным членом, 

академиком Международной академии наук. 

С 2000 г. является действительным членом Ев-

ропейской Ассоциации катарактальных и рефракци-

онных хирургов. 

В 2009 г. совместным приказом Министерства 

здравоохранения Республики Дагестан и ректора 

ДГМА назначен руководителем Совета по внедре-

нию новых технологий диагностики и лечения в кли-

ническую практику лечебно - профилактических 

учреждений Минздрава Республики Дагестан и про-

водит активную работу в этом направлении. 

Под руководством профессора А.-Г.Д. Алиева 

регулярно проводятся заседания Дагестанского об-

щества офтальмологов, организуются республикан-

ские семинары и конференции.  

В 2016г. решением Республиканской обще-

ственной комиссии по присвоению почетных званий 

за внедрение современных методов восстановле-

ния зрения, профилактики слабовидения и слепоты 

в клиническую практику Дагестана и СКФО, а также 

за большой вклад в развитие науки и подготовки 

профессиональных медицинских кадров А.-Г. Д. 

Алиеву присвоено звание «Народный герой Даге-

стана» с присвоением золотой звезды. 

Является членом редакционных коллегий и со-

ветов многих федеральных периодических офталь-

мологических изданий: «Рефракционная хирургия и 

офтальмология», «Глаукома», «Российский оф-

тальмологический журнал», «Новое в офтальмоло-

гии», «Офтальмохирургия», «Вестник офтальмоло-

гии» и др.  

Под руководством А.-Г.Д. Алиева сотрудниками 

офтальмологических клиник Дагестана внедрены в 

клиническую практику профильных медицинских 

учреждений РД, РФ и СНГ современные методы 

профилактики, диагностики и хирургического лече-

ния заболеваний органа зрения: имплантация искус-

ственного хрусталика с использованием технологий 

малых разрезов и энергетических видов удаления 

катаракты, различные виды операций при прогрес-

сирующей близорукости, направленные на оптими-

зацию биомеханических и метаболических характе-

ристик глаза при миопической болезни, микрохирур-

гическое лечение глаукомы с использованием раз-

личных типов дренажей, лазерная и рефракционная 

хирургия глаза, сложные комбинированные хирурги-

ческие вмешательства при сочетанной и врожден-

ной патологии глаза, интраоперационная ультразву-

ковая диагностика, новые методы хирургического 

лечения при патологии слезных путей и др. 

Неоднократно достойно представлял офталь-

мологию Дагестана и России на Всероссийских и 

Международных конгрессах и симпозиумах: VI –VIII 

Всероссийский съезд офтальмологов (г.Москва, 

1986-2014), международные конгрессы офтальмо-

логов: Милан (Италия, 1995), Эйлат (Израиль, 1997), 

Нью-Йорк (США, 2001), Рим (Италия, 2004-2012), 

Париж (Франция, 2005), Болонья (Италия, 2009), 

Барселона (Испания, 2009), Женева (Швейцария, 

2010), Осло (Норвегия, 2011), Рейкьявик (Исландия, 

2013), Турку (Финляндия, 2014), Мадрас (Индия, 

2014), Берн (Швейцария, 2018) и др.  

В 2008 г. под эгидой Общества Офтальмологов 

России и председательством профессора А.-Г.Д. 

Алиева в Махачкале проведена Всероссийская кон-

ференция офтальмологов «Состояние и пути совер-

шенствования офтальмологической помощи в реги-

онах России». 

В 2012 г. и 2015 г. под председательством 

проф. Алиева А.-Г.Д. проведены конференции Се-

веро-Кавказского федерального округа «Современ-

ные технологии диагностики и лечения в офтальмо-

логии».  

В 2017г. по инициативе и под председатель-

ством профессора А.-Г. Д. Алиева и под эгидой Ас-

социации и Общества офтальмологов России в сто-

лице Дагестана Махачкале проведена Всероссий-

ская конференция «Состояние и пути совершен-

ствования офтальмологической помощи в регионах 

России». 

В настоящее время под руководством профес-

сора Алиева А.-Г.Д. в Дагестанском центре микрохи-

рургии глаза и на кафедре офтальмологии с усовер-

шенствованием врачей Дагестанского государ-

ственного медицинского университета, совместно 

со всем офтальмологическим сообществом Респуб-

лики Дагестан и крупнейших российских офтальмо-

логических центров, ведется работа по внедрению в 

клиническую практику лечебно-профилактических 

учреждений Дагестана и Северо - Кавказского реги-

она передовых технологий диагностики и лечения 

глазных заболеваний, направленных на повышение 

эффективности функциональной реабилитации и 

повышения качества жизни пациентов с патологией 

органа зрения.  

Коллеги ценят блестящую эрудицию и высочай-

ший профессиональный уровень А.-Г.Д. Алиева, а 

государство заслуженно отметило его высокими 

наградами. 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 

коллеги поздравляют Абдул-Гамида Давудовича с 

юбилеем, желают здоровья, дальнейших творче-

ских успехов и научных достижений. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ К МАТЕРИАЛАМ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ В ЖУРНАЛЕ 
«ВЕСТНИК ДГМА» 

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 

1.1. В журнале публикуются статьи научно-прак-

тического содержания, обзоры, лекции, клинические 

наблюдения, информационные материалы, рецен-

зии, дискуссии, письма в редакцию, краткие сообще-

ния, информация о научной, учебной и обществен-

ной жизни вуза, поздравления юбиляров. Материал, 

предлагаемый для публикации, должен являться 

оригинальным, не опубликованным ранее в других 

печатных изданиях. Журнал принимает к публика-

ции статьи по специальности 14.01.00 – «Клиниче-

ская медицина» по следующим основным научным 

направлениям: хирургия, внутренние болезни, ин-

фекционные болезни, акушерство и гинекология, 

педиатрия. 

1.2.Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 

печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авторы 

присылают материалы, оформленные в соответ-

ствии с правилами журнала, по электронной либо 

обычной почте или передают лично ответственному 

секретарю журнала. Решение о публикации (или от-

клонении) статьи принимается редакционной колле-

гией журнала после ее рецензирования и обсужде-

ния. Решение редколлегии фиксируется в протоколе 

заседания. 

1.3.Все статьи, поступающие в редакцию жур-

нала, проходят рецензирование в соответствии с 

требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной лите-

ратуры. Статьи рецензируются в порядке, опреде-

ленном в Положении о рецензировании. 

 

2. Форма представления авторских  

материалов 

2.1. Обязательными элементами публика-

ции являются: 

• индекс Универсальной десятичной классифи-

кации (УДК) (печатать над названием статьи 

слева), достаточно подробно отражающий те-

матику статьи (основные правила индексирова-

ния по УДК описаны в сайте 

http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

• название статьи (заглавными буквами); 

• инициалы и фамилия автора (соавторов); 

• наименования города, учреждения, кафедры 

или отдела, где выполнена работа; 

• основная часть (структура оригинальной ста-

тьи: введение, цель, материал и методы, ре-

зультаты, заключение или обсуждение с выво-

дами, литература); 

• затекстовые библиографические ссылки; 

• резюме на русском и английском языках (с пе-

реводом фамилии автора, соавторов, названия 

статьи и ключевых слов) объемом 8-10 строк с 

включением цели, методов, результатов и вы-

водов исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 

должность, ученая степень, ученое звание, ад-

рес учреждения с почтовым индексом) и контакт-

ная информация (телефоны, e-mail). 

 

2.2. Общие правила оформления текста 

Авторские материалы должны быть подготов-

лены с установками размера бумаги А4 (210x297 

мм), с полуторным межстрочным интервалом. Цвет 

шрифта – черный, стандартный размер шрифта – 12 

кегль. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для ак-

центирования элементов текста разрешается ис-

пользовать курсив, полужирный курсив, полужир-

ный прямой. Подчеркивание текста нежелательно. 

Все текстовые авторские материалы принима-

ются в формате RTF (Reach Text Format) или doc. 

Файл статьи должен быть полностью идентичен 

напечатанному оригиналу, представленному редак-

ции журнала, или содержать внесенную редакцией 

правку. Страницы публикации нумеруются, колонти-

тулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации  

Все иллюстрации должны иметь наименование 

и, в случае необходимости, пояснительные данные 

(подрисуночный текст); на все иллюстрации должны 

быть даны ссылки в тексте статьи. Слово "Рис.", его 

порядковый номер, наименование и пояснительные 

данные располагают непосредственно под рисун-

ком. Иллюстрации следует нумеровать арабскими 

цифрами сквозной нумерацией. Если рисунок один, 

он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюст-

рации, помещаемые в публикации, должны соответ-

ствовать требованиям государственных стандартов 

Единой системы конструкторской документации 

(ЕСКД)  

(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации (фо-

тоснимки, репродукции) должны быть представлены 

в формате JPG или TIF, минимальный размер 

100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 

схемы, диаграммы) должны быть представлены в 

формате Al, EPS или CDR, в черно-белом исполне-

нии. Текстовое оформление иллюстраций в элек-

тронных документах: шрифт Times New Roman или 

Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое начер-

тание, латинские – курсивное. 

2.4. Таблицы  

Все таблицы должны иметь наименование и 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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ссылки в тексте. Наименование должно отражать их 

содержание, быть точным, кратким, размещенным 

над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредственно 

после абзаца, в котором она упоминается впервые. 

Таблицу с большим количеством строк допускается 

переносить на другую страницу. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-

раллельно строкам таблицы; при необходимости 

допускается перпендикулярное расположение заго-

ловков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 

документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 9 

кегль, греческие символы – прямое начертание, ла-

тинские – курсивное. 

 

2.5. Библиографическое описание 

2.5.1. Основной список литературы (Литера-

тура) оформляется как перечень библиографиче-

ских записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 

(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и поме-

щается после текста статьи. Нумерация литературы 

сквозная по всему тексту в алфавитном порядке 

(вначале русскоязычные, затем иностранные). Ко-

личество литературных источников не должно пре-

вышать 20 для оригинальной статьи, 50 – для об-

зора. Допускается (за исключением особых случаев) 

цитирование литературы последних 10 лет выпуска, 

рекомендуется цитировать авторефераты вместо 

диссертаций. Для связи с текстом документа поряд-

ковый номер библиографической записи в затексто-

вой ссылке набирают в квадратных скобках в строке 

с текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 

является полным аналогом списка литературы с ис-

точниками на русском языке, в котором библиогра-

фия на русском языке должна быть представлена ла-

тинскими буквами (транслитерация). Транслитера-

ция имен авторов и названий журнала или книжного 

издания приводится на сайте http://www.fotosav.ru/ 

services/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских мате-

риалов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и ан-

глийском языках), сведения об авторах, распечатан-

ные на принтере в 2 экземплярах, сопроводитель-

ное письмо с гербовой  печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об авто-

рах в электронном виде на CD  или DVD в отдель-

ном файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень 

научной подготовки (соискатель, аспирант, докто-

рант, ученое звание, степень), должность, основное 

место работы, контактные реквизиты (телефон с 

указанием кода города, адрес электронной почты). 

Статьи, представляемые для опубликования, сле-

дует направлять по адресу: 367000, Россия, Рес-

публика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в ре-

дакцию журнала «Вестник Дагестанской государ-

ственной медицинской академии», 4 этаж, кабинет 

53, ответственному секретарю.  

Тел.: 8(8722)68-20-87.  

E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 

Статьи, подготовленные без соблюдения вы-

шеизложенных правил, возвращаются авторам без 

предварительного рассмотрения. 

 

ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 

Резюме (summary) – один из видов сокращен-

ной формы представления научного текста. Назна-

чение резюме – привлечь внимание читателя, про-

будить читательский интерес минимальными языко-

выми средствами: сообщением сути исследования 

и его новизны. И то и другое должно быть указано в 

резюме, а не подразумеваться. Все научные статьи 

в журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 

текста, определяющий структуру его содержания. 

Жанровое отличие резюме от статьи подразумевает 

отличие в форме изложения. Если в статье должна 

быть логика рассуждения и доказательства некоего 

тезиса, то в резюме – констатация итогов анализа и 

доказательства. Таким образом, формулировки в 

тексте резюме должны быть обобщенными, но ин-

формативными, т.е. построены по предикатам («что 

сказано»), а не по тематическим понятиям («о чем 

сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и 

структуре содержания. Для статей, публикуемых в 

журнале «Вестник ДГМА», оптимальный объем ав-

торского резюме на русском и английском языках – 

500-900 знаков с пробелами. 

В мире принята практика отражать в авторских 

резюме краткое содержание статьи. Иногда в ре-

зюме сохраняется структура статьи – введение, це-

ли и задачи, методы исследования, результаты, за-

ключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 

повторяют по содержанию название статьи, насы-

щены общими словами, не излагают сути исследо-

вания, недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми 

словами. Ключевое слово – это слово в тексте, спо-

собное в совокупности с другими ключевыми сло-

вами представлять текст. Ключевые слова исполь-

зуются главным образом для поиска. Набор ключе-

вых слов публикации (поисковый образ статьи) бли-

зок к резюме. Тексты резюме с ключевыми словами 

должны быть представлены на русском и англий-

ском языках. 

Качественное авторское резюме на английском 

языке позволяет: 

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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 ознакомиться зарубежному ученому с содер-

жанием статьи и определить интерес к ней, незави-

симо от языка статьи и наличия возможности прочи-

тать ее полный текст; 

 преодолеть языковый барьер ученому, не зна-

ющему русский язык; 

 повысить вероятность цитирования статьи за-

рубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составля-

ется для ученых, читающих на русском языке. Каче-

ственные авторские резюме – необходимость в 

условиях информационно перенасыщенной среды. 

 

ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 

Все научные статьи, поступившие в редакцию 

журнала «Вестник ДГМА», подлежат обязательному 

рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного ре-

дактора и ответственный секретарь журнала опре-

деляют соответствие статьи профилю журнала, тре-

бованиям к оформлению и направляют ее на рецен-

зирование специалисту, доктору наук, имеющему 

наиболее близкую к теме статьи научную специали-

зацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что прислан-

ные им рукописи являются частной собственностью 

авторов и содержат сведения, не подлежащие раз-

глашению. Рецензентам не разрешается делать ко-

пии статей, рецензирование проводится конфиден-

циально. 

Сроки рецензирования определяются ответст-

венным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответст-

вует ли содержание статьи ее названию; б) в какой 

мере статья соответствует современным достиже-

ниям в рассматриваемой области науки; в) какова 

форма подачи материала, соответствует ли она со-

держанию; г) целесообразно ли опубликование ре-

цензируемой работы; д) каковы главные достоин-

ства и недостатки статьи. 

Рецензирование проводится анонимно. Автору 

статьи предоставляется возможность ознакомиться 

с текстом рецензии. Нарушение анонимности воз-

можно лишь в случае заявления рецензента о пла-

гиате или фальсификации материала, изложенного 

в статье. 

Если рецензия содержит рекомендации по ис-

правлению и доработке статьи, ответственный сек-

ретарь журнала направляет автору текст рецензии 

с предложением учесть рекомендации при подго-

товке нового варианта статьи или аргументирован-

но их опровергнуть. Переработанная автором ста-

тья повторно направляется на рецензирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендует ста-

тью к публикации, редколлегия может направить 

статью на переработку с учетом сделанных замеча-

ний, а также направить ее другому рецензенту. 

Текст отрицательной рецензии направляется авто-

ру. Окончательное решение о публикации статьи 

принимается редколлегией журнала и фиксируется 

в протоколе заседания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала реше-

ния о допуске статьи к публикации ответственный 

секретарь журнала информирует об этом автора и 

указывает сроки публикации. Текст рецензии на-

правляется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции жур-

нала в течение 5 лет. 
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