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Применение торасемида со стандартным лечением в постинфарктном периоде  
для профилактики ремоделирования сердца и митральной регургитации  
 
И.Б. Ибрагимова

1
, А.А. Абдуллаев

1
, Р.М. Гафурова

1
, У.А. Исламова
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1
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 

2
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины» МЗ РФ, 
Москва 
 
 Резюме 

84 пациента с митральной регургитацией в постинфарктном периоде были рандомизированы в две группы. В первой 
группе из 39 пациентов применялось стандартное лечение (ацетилсалициловая кислота, клопидогрел, небиволол, 
периндоприл, розувастатин, по показаниям – нитраты и другие препараты) в течение 6 месяцев, во второй – 45 па-
циентов дополнительно получали петлевой диуретик торасемид. Эффективность лечения контролировали эхокар-
диографическим исследованием ремоделирования сердца до и после лечения. В первой группе показатели индек-
сов сферичности (ИС) и относительной толщины стенки (ОТС) левого желудочка (ЛЖ), систолического миокар-
диального стресса (СМС) статистически не значимо улучшились. Во второй группе ИС уменьшился статистически 
значимо (р<0,001), увеличился индекс ОТС ЛЖ на 16,3 % и уменьшился СМС на 7,8 % (р >0,05). 
Ключевые слова: митральная регургитация, постинфарктный период, ремоделирование сердца, торасемид, эхо-

кардиография. 

 
Use of torasemide with standard treatment after myocardial infarction for the prevention of cardiac  
remodeling and mitral regurgitation  
 
I.B. Ibragimova, A.A. Abdullaev, R.M. Gafurova, U.A. Islamova, A.M. Abdullaev  
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
FSBI «National Medical Research Center for Preventive Medicine» MH RF, Moscow 
 
 Summary 

84 patients with mitral regurgitation in the post-infarction period were randomized into two groups. In the first group of 39 
patients, standard treatment was used (acetylsalicylic acid, clopidogrel, nebivolol, perindopril, rosuvastatin, according to indi-
cations - nitrates and other drugs) for 6 months, in the second - 45 patients additionally received a loop diuretic torasemide. 
The efficacy of the treatment was monitored by echocardiographic examination of cardiac remodeling before and after treat-
ment. In the first group, the indices of sphericity (IS) and relative wall thickness (RWT) of the left ventricle (LV), systolic myo-
cardial stress (SMS) statistically not significantly improved. In the second group, IS decreased statistically significantly (p 
<0.001), the LV RWT index increased by 16.3%, and SMS decreased by 7.8% (p> 0.05). 
Key words: mitral regurgitation, post-infarction period, cardiac remodeling, torasemide, echo-cardiography. 

 

Введение 
 

Постинфарктный период у пациентов с ише-
мической болезнью сердца (ИБС) относится к еѐ 
стабильной форме, однако дестабилизации спо-
собствует гиперактивность гормональных систем 
сердца: симпато-адреналовой, ренин-ангиотензин-
альдостероновой и минералокортикоидной. Стан-
дартное лечение (ингибиторы ренин- ангиотезин-
альдостероновой системы, бета-адреноблокаторы 
и антагонисты минералокортикоидных гормонов 
при хронической сердечной недостаточности – 
ХСН) в этом периоде направлено на уменьшение 
гиперактивности этих систем [8].  

                                                           

Для корреспонденции: 
Ибрагимова Изумруд Бадировна – ассистент кафедры поликлиниче-
ской терапии лечебного факультета ФГБОУ ВО «Дагестанский государ-
ственный медицинский университет» МЗ РФ.  
E-mail: ibragimovaizumrud@gmail.com  
Тел.: 89285102030 
Статья поступила 11.01.2019 г., принята к печати 20.02.2019 г. 

Немаловажное значение имеют структурные 
изменения в сердце с наличием поражѐнных ате-
росклерозом артерий, постинфарктного рубца с 
истончением стенки левого желудочка (ЛЖ) и рас-
ширением его полости, и в том числе – изменений 
клапанного аппарата сердца, часто приводящего к 
постинфарктной митральной регургитации (ПМР). 
Этому способствует изменение структуры миокар-
да и клапанная дисфункция без изменений створок 
самого клапана. Постинфарктный кардиосклероз 
вызывает выраженную перегрузку ЛЖ и расшире-
ние клапанного фиброзного кольца, что часто 
наблюдается при перегрузке артериальной гипер-
тензией (АГ). При расширенном митральном коль-
це происходит недостаточное смыкание створок 
клапана и возникает относительная недостаточ-
ность митрального клапана [1, 2].  

Асинхронизм и нарушение сократимости мио-
карда приводят к неплотности закрытия створок 
при отсутствии изменений структуры клапана и его 
хорд [13, 14]. Размер, локализация и глубина пора-
жения миокарда определяют тяжесть регургитации 
и выраженность клинических проявлений. ПМР у 

mailto:ibragimovaizumrud@gmail.com
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27% пациентов вызывает структурные изменения 
клапана и увеличение объема левого предсердия, 
что подчеркивает степень ее тяжести [3].  

Добавление антагонистов минералокортико-
идных гормонов к базисной терапии ХСН (бета-
адреноблокаторы - БАБ, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента - ИАПФ и диуретики) 
снижает общую и сердечно-сосудистую смертность 
у пациентов с ХСН [7]. 

Медикаментозной профилактике и прогресси-
рованию ПМР и обусловленного ею адаптивного и 
дезадаптивного постинфарктного ремоделирова-
ния сердца посвящено мало работ. Поиск новых 
возможностей для этого с использованием торасе-
мида – петлевого диуретика у пациентов с ПМР 
является новым актуальным направлением в про-
филактике прогрессирования ПМР и развития ХСН.  

Цель исследования: выявление эффективно-
сти торасемида в профилактике развития постин-
фарктной митральной регургитации и дезадаптив-
ного ремоделирования сердца у пациентов, пере-
несших Q-инфаркт миокарда (Q-ИМ). 

 
Материал и методы 

 
При выполнении исследования соблюдены 

стандарты надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципы Хельсинкской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом ФГБОУ ВО «Дагестанский 
государственный медицинский университет» МЗ 
РФ. Перед началом исследования все участники 
подписали письменное информированное согла-
сие.  

В открытое проспективное рандомизированное 
исследование вошли результаты полугодового ди-
намического наблюдения на базе муниципальной 
поликлиники №4 г. Махачкалы и кардиологического 
отделения ГБУ РД "Республиканская клиниче-
ская больница – Центр специализированной экс-

тренной медицинской помощи" (Махачкала) у 84 
пациентов, перенесших Q-ИМ в 2014-2017гг. Его 
диагностировали на основании выявления маркера 
некроза миокарда тропонина I с использованием 
тест-планшетов фирмы ACON – США в сочетании с 
характерной для ишемического повреждения серд-
ца клинической картиной, или с ЭКГ-данными (па-
тологический зубец Q или комплекс QS; подъѐм 
сегмента RS-T ≥0,2 mv в двух грудных или ≥0,1 mv 
в стандартных отведениях), или с ЭхоКГ - призна-
ком (локальный акинез миокарда ЛЖ). 

Критерии включения пациентов в исследова-
ние: а) верифицированный Q-ИМ 15-18-дневной 
давности с ПМР (+ или ++); б) возраст <60 лет;      
в) добровольное информированное письменное 
согласие пациента на участие в исследовании. 
Критерии невключения в исследование: а) повтор-
ный и не-Q-ИМ; б) фракция выброса ЛЖ <40%;      
в) сопутствующие хронические обструктивные бо-
лезни легких и хронические болезни других систем; 
г) внутрижелудочковые блокады сердца; д) фиб-
рилляция предсердий; е) клапанные пороки серд-
ца; ж) частота сердечных сокращений (ЧСС) в по-
кое более 100 в 1 мин; з) невозможность проспек-
тивного наблюдения; и) участие в другом исследо-
вании. Критерии исключения из исследования:     
а) отказ от продолжения исследования и лечения; 
б) появление побочных действий лекарственных 
препаратов; в) отсутствие приверженности к лече-
нию. 

В течение первых трѐх дней постстационарно-
го этапа (12-15-й дни болезни) пациенты методом 
случайных чисел были рандомизированы в две 
группы (табл. 1), в которых чаще имели место сте-
нокардия, гиперхолестеринемия, курение, АГ, 
нарушения ритма сердца и сахарный диабет. По 
большинству признаков (пол, возраст, характер 
поражения миокарда, фоновые и сопутствующие 
заболевания) группы были адекватными для срав-
нения. 

 
Таблица 1 

Клиническая и лабораторная характеристика групп исследования 

Показатель 1-я группа (n =39) 2-я группа ( n=45) 

Мужчины, % 82 89 

Средний возраст, годы (M±m) 53,9±1,8 52,6±0.9 

Продолжительность ИБС, лет (M±m) 5,4±1,9 5,3±2,1 

Курение, % 57,3 54,8 

АГ (всего), %                                                                                   42,4                                                    47,3 
– 1-я ст                                                                                             20,1                                                   17,8 
– 2-я ст                                                                                             29,3                                                   32,5 
– 3-я ст                                                                                              4,4                                                     4,9 

Сахарный диабет, % 19,1 16,7 

ИМТ, %  – 25-30 кг/м
2
 35,9 39,8 

Гиперхолестеринемия, % 59,8 64,5 

Низкая физическая активность, % 39,2 41,3 

Стенокардия, %: – I-II ФК                                                                9,9                                                     63,1 
                             – III-IV ФК                                                             8,8                                                      7,1 

Аритмии (всего), % 28,5 31,3 

Экстрасистолия, % 23,5 26,6 

 
В контрольной 1-й группе из 39 пациентов 

применяли стандартное лечение, включавшее аце-
тилсалициловую кислоту (Аспирин-кардио, Bayer, 

Германия) – 100 мг/сут, клопидогрел (Клопидекс, 
Belupo, Хорватия) – 75 мг/сут, небиволол (Бинелол, 
Belupo, Хорватия) – 5 мг/сут, периндоприл (Преста-
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риум А, Servier, Франция) – 5 мг/сут, розувастатин 
(Мертенил, Gedeon Richter, Венгрия) – 10-20 мг/сут 
и по показаниям – нитраты и другие препараты. 
Испытуемая 2-я группа из 45 пациентов отличалась 
от контрольной лечением торасемидом (Бритомар, 
Takeda, Япония) в дозе 5 мг/сут в дополнение к 
стандартному лечению. Суточные дозы препаратов 
в обеих группах при необходимости титровали до 
достижения ЧСС в покое 50-65 в 1 мин и артери-
ального давления – 110/70-140/90 мм рт. ст.  

Через 6 мес. лечения оценивали результаты 
общеврачебного и лабораторных методов, состоя-
ние систолической и диастолической функций 
сердца методом ЭхоКГ аппаратом «Vivid-7» по 
стандартной методике с использованием рекомен-
даций Американского ЭхоКГ-общества (Sahn) в ди-
намике. Измеряли толщину межжелудочковой пе-
регородки (ТМЖП) и задней стенки (ТЗС) ЛЖ. Рас-
считывали по методике Simpson следующие пока-
затели: конечные систолический и диастолический 
размеры (КСР и КДР) и объемы (КСО и КДО) ЛЖ, 
ударный объем (УО) и фракцию выброса ЛЖ. Для 
оценки развития ремоделирования ЛЖ рассчиты-
вались индекс сферичности (ИС) ЛЖ по методу G. 
Mitchel, et al. [11], систолический миокардиальный 
стресс (CМС) ЛЖ по формуле: 
0,334хСАДхКСРлж/ТЗСЛЖх [1,0 + (ТЗСЛЖ/КСРлж)] 
дин/см

2
.
 
По формуле (ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДРЛЖ рас-

считывалась относительная толщина стенок (ОТС) 
ЛЖ (2H/D), за повышение которой принимались 
значения 0,45 и более. 

В повторном обследовании через 6 мес. при-
няли участие 36 пациентов 1-й и 43 – 2-й групп 
наблюдения. За весь период наблюдения посеще-

ние клиники прекратили пять пациентов (умер 
один, по другим причинам – четверо). 

Полученные первичные данные подвергались 
математической обработке на компьютере с ис-
пользованием электронных таблиц Excel фирмы 
Microsoft и пакета программ статистической обра-
ботки STATISTICA 6.0 for Windows фирмы StatSoft, 
Inc. (США). Выбор методов статистической обра-
ботки определялся характером распределения 
признаков, типом данных и дизайном исследова-
ния. Результаты представлены в виде средних 
значений и стандартной ошибки средней (M±m). 
Для сравнения двух независимых групп по одному 
признаку использовали U-критерий Манна-Уитни, 
для зависимых – t-критерий Вилкоксона. Статисти-
ческую значимость различий или эффект сдвига, 
обусловленный лечением, оценивали на уровне 
р≤0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Через 6 мес. стандартного лечения (табл. 2) в 

1-й группе ЭхоКГ-показатели, определяющие раз-
витие ремоделирования сердца (ИС ЛЖ, СМС и 
индекс ОТС ЛЖ ), статистически не значимо улуч-
шились (р >0,05). Во 2-й группе при 6-месячном 
лечении торасемидом ИС уменьшился статистиче-
ски значимо (р <0,001), увеличился индекс ОТС ЛЖ 
на 16,3 % и уменьшился СМС на 7,8 % (р >0,05). 
Митральная регургитация прогрессировала у 
меньшего числа пациентов при применении в ком-
плексном лечении торасемида (у 12 пациентов в 
контрольной и у 7 пациентов в испытуемой группе).  

 
Таблица 2 

Показатели ремоделирования сердца у пациентов с постинфарктной митральной регургитацией  
после лечения (M±m) 

Показатель 

1-я группа (n =39) 2-я группа (n =45) 

Исходно 
Через 
6 мес. 

%  
изменения 

Исходно 
Через 
6 мес. 

%  
изменения 

Индекс сферичности ЛЖ 0,92±0,01 0,94±0,01 +2,2 0,75±0,02 0,70±0,02
٭٭٭

 -6,7 

Систолический миокар-
диальный стресс ЛЖ, дин/см

2
 

181,2±3,9 183,0±4,9 +1,0 179,9±9,8 168,4±11,1 -7,8 

Индекс относительной  
толщины стенок ЛЖ 

0,36±0,01 0,34±0,02 -5,6 0,36±0,03 0,42±0,04 +16,3 

Примечание: 
 - ٭٭٭

P <0,001 – достоверность изменений относительно контрольной группы, другие результаты статисти-
чески не значимы (р >0,05) 

 
В раннем постинфарктном периоде процесс 

ремоделирования сердца имеет адаптивно-
компенсаторный характер и зависит не только от 
размеров и локализации очага некроза, но и от со-
стояния периинфарктной зоны. Однако гиперактив-
ность симпато-адреналовой и ренин-ангиотензин-
альдостероновой систем в последующем способ-
ствуют развитию дезадаптивного ремоделирования 
ЛЖ, что требует своевременного адекватного ме-
дикаментозного вмешательства для профилактики 
событий, определяющих качество жизни и прогноз 
больных. В нашем исследовании предпринята по-
пытка предотвращения дезадаптивного ремодели-
рования сердца использованием торасемида в 
первые 6 мес. после выписки из стационара паци-

ентов с ПМР, перенесших Q-ИМ. Этот период счи-
тается наиболее опасным для пациентов с ИМ [8].  

Предикторами развития ПМР являлись пло-
щадь между створками митрального клапана и 
площадь митрального кольца [9]. У мужчин к ПМР 
чаще приводит локальное постинфарктное ремо-
делирование, для женщин более характерно гло-
бальное ремоделирование с дилатацией митраль-
ного кольца [5]. У пациентов с ХСН торасемид спо-
собен влиять на различные этапы синтеза колла-
гена, приводящие к уменьшению экспрессии лизил-
оксидазы и к замедлению прогрессирования фиб-
роза миокарда [6,10]. 

Торасемид в сочетании с ИАПФ предупрежда-
ет симпатическое воздействие на сердце и его ре-
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моделирование [4], чем можно объяснить выяв-
ленное нами при холтеровском мониторировании 
уменьшение числа эпизодов ишемии миокарда и 
регистрации нарушений ритма сердца при добав-
лении к стандартному лечению торасемида. В кли-
ническом исследовании Rogers, et al. (2011) убеди-
тельно продемонстрировали, что добавление анта-
гонистов альдостерона к стандартному лечению 
ХСН (бета-адреноблокаторы, ИАПФ, блокаторы 
рецепторов ангиотензина) снижает общую и сер-
дечно-сосудистую смертность у пациентов с систо-
лической дисфункцией ЛЖ и симптомами ХСН [12].  

Данное сочетание медикаментозных средств 
нами выбрано также с учетом его доступности для 
длительного амбулаторного применения, что опре-
деляет приверженность пациентов лечению. В 
нашем исследовании у трех пациентов имела ме-
сто артериальная гипотензия и у двоих – голово-
кружения, которые прошли после уменьшения дозы 
торасемида до 2,5 мг/сут. 

Полученные нами результаты исследования 
ЭхоКГ-параметров свидетельствуют о том, что ис-
пользованная комбинация лекарств способна пре-
дупредить развитие дезадаптивного ремоделиро-
вания ЛЖ в большей степени, чем при стандарт-
ном лечении без торасемида. Изучение эффектив-
ности и безопасности применения торасемида у 
отдельных категорий пациентов, в частности у па-
циентов с перенесѐнным ИМ и развитием ПМР и 
ХСН, будет способствовать расширению области 
использования этого препарата и снижению забо-
леваемости и смертности пациентов.  

 
Заключение 

 
Использование торасемида в сочетании со 

стандартным лечением у пациентов с митральной 
регургитацией в постинфарктном периоде способ-
ствует предупреждению дезадаптивного ремоде-
лирования сердца (уменьшение индекса сферич-
ности и систолического миокардиального стресса, 
увеличение индекса относительной толщины сте-
нок ЛЖ). Митральная регургитация прогрессирует у 
меньшего числа пациентов при применении в ком-
плексном лечении торасемида (у 12 пациентов в 
контрольной и у 7 пациентов в испытуемой группе).  

 
Литература 
 

1. Абдуллаев А.А., Ибрагимова И.Б., Исламова У.А. и др. 
Торасемид в профилактике прогрессирования мит-
ральной регургитации и хронической сердечной не-
достаточности в постинфарктном периоде // Россий-
ский кардиологический журнал. 2018. № 5(23). С. 97-
102. 

2. Гуревич М.А., Кузьменко Н.А. Недостаточность мит-
рального клапана неревматической этиологии: во-
просы патогенеза, клинической и инструментальной 
диагностики // Русский медицинский журнал. 2017.    
№ 4. С. 279-281. 

3. Желнов В.В., Комарова И.С., Щеглова Ю.М. и др. Ре-
гургитационное ремоделирование левого предсердия 
у пациентов с инфарктом миокарда и ишемической 
митральной регургитацией // Сердце. 2012. № 4 (66). 
С. 204-207. 

4. Жиров И.В., Горюнова Т.В., Осмоловская Ю.Ф. и др. 
Торасемид медленного высвобождения у пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью // Эффек-
тивная фармакотерапия. 2014. № 25. С. 18-23. 

5. Кузнецов В.А., Ярославская Е.И., Пушкарев Г.С. и др. 
Хроническая митральная регургитация у женщин с 
ИБС и постинфарктным кардиосклерозом // Россий-
ский кардиологический журнал. 2013. № 2(100). С. 18-
23.  

6. Перепеч Н.Б. Патогенетическая терапия хронической 
сердечной недостаточности: позиция торасемида // 
Системные гипертензии 2015. № 3 (12). С. 56–62. 

7. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure. The Task Force for the diagno-
sis and treatment of acute and chronic heart failure of the 
European Society of Cardiology (ESC) // Russ. J. Cardi-
ol. 2017. V. 1(141). P. 7–81.  

8. ESC S. The Task Force for the management of acute my-
ocardial infarction in patients presenting with ST-segment 
elevation of the European Society of Cardiology (ESC). 
2017 ESC Guidelines for the management of acute myo-
cardial infarction in patients presenting with ST-segment 
elevate // Rus. J. of Cardiology. 2018. N 5. Р. 103-158. 

9. Kron I.L., Hung J., Overbey J.R. et al. Predicting recurrent 
mitral regurgitation after mitral valve repair for severe is-
chemic mitral regurgitation // The Journal of Thoracic and 
Cardiovascular Surgery. 2015. V. 149, N 3. P. 752-762.  

10. Messaoudi S., Gravez B., Tarjus A. et al. Aldosterone-
specific activation of cardiomyocyte mineralocorticoid 
receptor in vivo // Hypertension. 2013. V. 61. P. 361–
367. 

11. Mitchell G.F., Pfeffer M.A. Left ventricular remodeling 
after myocardial infarction: progression toward heart fail-
ure // Heart Failure. 1992. V. 8. P. 55-69. 

12. Rogers J.K., McMurray J.J.V, Pocock S.J. et al. Ep-
lerenone in patients with systolic heart failure and mild 
symptoms: analysis of repeat hospitalizations // Circula-
tion. 2012. V. 126, N 9. P. 2317-2323. 

13. Silbiger J.J. Mechanistic insights into ischemic mitral 
regurgitation: echocardiographic and surgical implications 
// J. Am. Soc. Echocardiogr. 2011. V. 24, N 7. P. 707-
719.  

14. Vahanian A., Alfieri O., Andreotti F.  [et al.] // Guidelines 
for the management of valvular heart disease (version 
2012) // Eur. Heart. J. 2012. V. 33. P. 2451-2496. 

 
References 

 
1. Abdullaev A.A., Ibragimova I.B., Islamova U.A. i dr. 

Torasemid v profilaktike progressirovaniya mitral’noy re-
gurgitacii I hronicheskoy serdechnoi nedostatochnosti v 
postinfarktnom periode [Torasemide in the prevention of 
progression of mitral regurgitation and chronic heart fail-
ure in the post-infarction period] // Rossiyskiy kardiolog-
icheskiy zhurnal 2018. № 5(23). S. 97-102. 

2. Gurevich M.A., Kuz’menko N.A. Nedostatochnost’ mi-
tral’nogo klapana nerevmaticheskoy etiologii [Lack of mi-
tral valve of non-rheumatic etiology: issues of pathogen-
esis, clinical and instrumental diagnostics]: voprosi pato-
geneza, klinicheskoy I instrumentalnoy diagnostiki // 
RMZH 2017. № 4. S. 279-281. 

3. Zhelnov V.V., Komarova I.S., Scheglova U.M. i dr. Regur-
gitacionnoe remodelirovanie levogo predserdiya u pa-
cientov s infarktom miokarda I ischemicheskoy mitral’noy 
regurgitaciey [Regurgitational remodeling of the left atri-
um in patients with myocardial infarction and ischemic 
mitral regurgitation] // Serdce 2012. № 4 (66). S. 204-
207. 

4. Zhirov I.V., Goryunova T.V., Osmolovskaya U.F. i dr. 
Torasemid medlennogo visvobozhdeniya u pacientov s 
hronicheskoy serdechnoy nedostatochnost’yu [Torase-



Вестник ДГМА, № 1 (30), 2019 

9 

mide slow release in patients with chronic heart failure] // 
Effectivnaya farmakoterapiya 2014. № 25, S. 18-23. 

5. Kuznetzov V.A., Yaroslavskaya E.I., Pushkarev G.S. I dr. 
Khronicheskaya mitral’naya regurgitaciya u zhenschin s 
IBS I postinfarktnym kardiosclerozom [Chronic mitral re-
gurgitation in women with coronary artery disease and 
post-infarction] // Rossiyskiy kardiologicheskiy zhurnal. 
2013. № 2(100). S. 18-23.  

6. Perepech N.B. Patogeneticheskaya terapiya hronicheskoy 
serdechnoy nedostatochnosti: poziciya torasemida 
[Pathogenetic therapy of chronic heart failure: the posi-
tion of torasemide] // Sistemnye gipertenzii 2015. № 3 
(12). S. 56–62 

7. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of 
acute and chronic heart failure. The Task Force for the 
diagnosis and treatment of acute and chronic heart fail-
ure of the European Society of Cardiology (ESC) // Russ 
J. Cardiol. 2017. V 1(141). P. 7–81.  

8. ESC S. The Task Force for the management of acute my-
ocardial infarction in patients presenting with ST-segment 
elevation of the European Society of Cardiology (ESC). 
2017 ESC Guidelines for the management of acute myo-
cardial infarction in patients presenting with ST-segment 
elevation. // Rus. J. of Cardiology 2018. № 5. Р. 103-158. 

9. Kron IL, Hung J, OverbeyJR, et al. Predicting recurrent 
mitral regurgitation after mitral valve repair for severe is-
chemic mitral regurgitation // The Journal of Thoracic and 
Cardiovascular Surgery 2015. V 149, N 3. P. 752-762.  

10. Messaoudi S., Gravez B, Tarjus A, et al. Aldosterone-
specific activation of cardiomyocyte mineralocorticoid 
receptor in vivo // Hypertension 2013. V. 61. P. 361–
367. 

11. Mitchell GF, Pfeffer MA. Left ventricular remodeling after 
myocardial infarction: progression toward heart failure // 
Heart Failure 1992. V. 8. P..55-69. 

12. Rogers J.K., McMurray J.J.V., Pocock S.J. et al. Ep-
lerenone in patients with systolic heart failure and mild 
symptoms: analysis of repeat hospitalizations // Circula-
tion. 2012. V. 126. № 19. P. 2317–2323. 

13. Silbiger J.J. Mechanistic insights into ischemic mitral 
regurgitation: echocardiographic and surgical implications 
// J Am. Soc. Echocardiogr. 2011. V. 24, N 7. P. 707-719.  

14. Vahanian A., Alfieri O., Andreotti F. et al. // Guidelines for 
the management of valvular heart disease (version 
2012). Eur Heart J. 2012. V. 33. P. 2451-2496. 

________________________________________________ 
Сведения о соавторах: 
Абдуллаев Алигаджи Абдуллаевич – доктор медицинских 
наук, профессор, зав. кафедрой поликлинической тера-
пии, кардиологии и общеврачебной практики ФПК и ППС 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 
университет» МЗ РФ. 
Адрес: 367 031, РД, г. Махачкала, ул. Зои Космодемьян-
ской, 52, кв. 15.  
E-mail: aligadzhia@yandex.ru  
Тел.: 89034997615 
 
Гафурова Разият Магомедтагировна – доктор меди-

цинских наук, доцент кафедры поликлинической терапии, 
кардиологии и общеврачебной практики ФПК и ППС 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 
университет» МЗ РФ. 
E-mail: gafurova-1965@mail.ru  
Тел.: 89882920172 
 
Исламова Уммет Абдулхакимовна – кандидат медицин-
ских наук, доцент кафедры поликлинической терапии, 
кардиологии и общеврачебной практики ФПК и ППС 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 
университет» МЗ РФ. 
E-mail: islamova_y_a@yandex.ru  
Тел.: 89034999480 
 
Абдуллаев Аслан Мурадович – клинический ординатор 

ФГБУ «Национальный медицинский исследова-
тельский центр профилактической медицины» МЗ 
РФ. 
Тел.: 89034805300 

  

mailto:aligadzhia@yandex.ru
mailto:gafurova-1965@mail.ru
mailto:islamova_y_a@yandex.ru


Вестник ДГМА, № 1 (30), 2019 

10 

УДК 616.37-002.2-07:612-017 
 
Клинико-иммунологические изменения у больных хроническим панкреатитом и их коррекция на 
фоне лечения 
 
З.С. Нурмагомаева, З.С. Магомедова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

С целью изучения изменений гуморального и клеточного иммунитета и проведения иммунокорригирующей терапии 
обследовано 200 пациентов с различными клиническими формами хронического панкреатита. Было показано, что 
различные клинические формы хронического панкреатита характеризуются различными типами иммунных сдвигов. 
Выявлена корреляционная связь между клиническими и иммунологическими показателями. Было показано иммуно-
супрессивное влияние ингибиторов протеаз при хроническом панкреатите. Включение иммуномодулятора левами-
зола в терапевтических дозах стало возможным продлить ремиссию и уменьшить частоту рецидивов заболевания. 
Ключевые слова: иммунитет, панкреатит, левамизол 

 

Clinico-immunological changes in patients with chronic pancreatitis and their correction in the course of 
therapy 
 
Z.S. Nurmagomaeva, Z.S. Magomedova 
 
FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

In order to study the changes in humoral and cellular immunity and immunocorrecting therapy, 200 patients with various clin-
ical forms of chronic pancreatitis were examined. It has been shown that different clinical forms of chronic pancreatitis are 
characterized by different types of immune shifts. The correlation between clinical and immunological parameters was re-
vealed. Immunosuppressive effect of protease inhibitors in chronic pancreatitis has been shown. The inclusion of the im-
munomodulator levamizole in therapeutic doses made it possible to prolong remission and reduce the frequency of relapses. 
Key words: immunity, pancreatitis, levamizole. 

 

Введение 
 

Согласно Международному консенсусу (Реко-
мендации рабочей группы Международной ассоци-
ации панкреатологии, Американской панкреатиче-
ской ассоциации, Японского панкреатологического 
общества 2018 г.) хронический панкреатит (ХП)- 
это приобретенное заболевание, которое возника-
ет в результате воздействия множества факторов и 
имеет прогрессирующее течение.  

Изменения внешней среды, технологий пище-
вой индустрии, стиля жизни и распространение 
«западного питания» являются причиной роста па-
тологий поджелудочной железы (ПЖ). За послед-
ние 10 лет отмечена глобальная тенденция к уве-
личению заболеваемости острым и хроническим 
панкреатитом более чем в 2 раза [3, 4, 12, 13]. 

ХП по распространенности, росту заболевае-
мости, временной нетрудоспособности и причине 
инвалидизации является важной социальной и 
экономической проблемой современной медицины. 
В структуре заболеваемости органов желудочно-
кишечного тракта указанная патология составляет 
от 5,1 до 9 %, а в общей клинической практике - от 
0,2 до 0,6 % [1, 8, 14, 15, 17, 19]. Чаще болеют лю-

                                                           
Для корреспонденции: 
Нурмагомаева Заира Саидовна – кандидат медицинских наук, доцент 
кафедры поликлинической терапии ФГБОУ ВО «Дагестанский государ-
ственный медицинский университет» МЗ РФ. 
E-mail:Ya.zara6914@yandex.ru    
Тел.: 89882920355  
Статья поступила 17.01.2019 г., принята к печати 27.02.2019 г. 

ди среднего и пожилого возраста, женщины не-
сколько чаще мужчин. В течение 5 лет умирают 
6,3% больных ХП, 10 лет – 30%, 20 лет – около 
50% больных ХП. 

В связи с тем, что распознавание этого забо-
левания затруднено и клинические, и лаборатор-
ные данные часто не дают достаточной информа-
ции, появилась необходимость в более чувстви-
тельных методах диагностики хронического пан-
креатита. 

В настоящее время хорошо изучены иммуно-
логические аспекты многих заболеваний внутрен-
них органов [2, 6, 16], в том числе и пищеваритель-
ного аппарата [1, 8]. Что же касается панкреатитов, 
то наши знания о них с иммунологической точки 
зрения явно недостаточны. Имеющиеся же данные 
крайне разноречивы. Дифференцированное ис-
пользование иммуномодулирующих препаратов в 
лечении больных при хроническом панкреатите 
позволяет не только улучшить результаты тради-
ционной терапии, значительно сократить число 
обострений и рецидивов, но и избежать осложне-
ний, сократить сроки пребывания в стационаре [5, 
7, 9-11, 18]. 

Цель исследования: комплексное изучение 
параметров иммунной системы при различных кли-
нических формах хронического панкреатита и оп-
тимизация лечения этой категории пациентов.  
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Материал и методы 
 
Обследовано 200 больных хроническим пан-

креатитом в фазе обострения, в возрасте 33-65 
лет. У 98  (49%) больных был рецидивирующий, у 
72 (36%) – болевой, у 30 (15%) – латентный пан-
креатит, у 40 (20%) - первичный, у 160 (80%) – вто-
ричный хронический панкреатит 

Исследовали влияние эффективности 3 тера-
певтических комплексов на динамику иммунологи-
ческих показателей у обследованных больных. В 1-
й комплекс включали антиферментные препараты 
(контрикал, гордокс, ∑-аминокапроновую кислоту) 
на фоне базисной терапии (спазмолитики, холино-
литики, щелочи, анальгетики, желчегонные). Лече-
ние этими средствами проводили 94 больным. Ко 
2-му комплексу относили лишь препараты базис-
ной терапии (48 больным). 3-й комплекс включал 
препараты 1-го комплекса +левамизол (58 боль-
ных) – по 50 мг 3 дня подряд с последующим 3-
дневным перерывом (3-4 курса). 

Исследовали следующие показатели реактив-
ности организма: 1) реакцию бластной трансфор-
мации лимфоцитов (РБТЛ) радиометрическим ме-
тодом [12], при этом учитывали 3 показателя – 
спонтанную РБТЛ, реакцию с фитогемагглютини-
ном (ФГА) и с антигеном, приготовленным из ткани 
поджелудочной железы (АПЖ); 2) методом спон-
танного розеткообразования с эритроцитами бара-
на (Е-РОК) определяли  относительное содержа-
ние в крови  Т- и В- лимфоцитов; 3) содержание 
иммуноглобулинов (Ig) классов G, А, М в сыворотке 
крови определяли по G. Mancini методом радиаль-
ной иммунодифузии в геле; 4) реакцию специфиче-
ского лизиса лейкоцитов – иммунолейколиза (ИЛ) с 
аллергенами стафилококка, стрептококка, кишеч-
ной палочки и АПЖ; 5) бактерицидную активность 
сыворотки в крови (БАС); 6) концентрацию иммун-
ных комплексов (ИК) в сыворотке крови методом, 
основанным на селективной преципитации ком-
плексов антиген-антитело в 3,75 % растворе поли-
этиленгликоля с последующим фотометрическим 
исследованием, а значения выражали в единицах 
оптической плотности (ЦИК, еd.). 

Эффективность иммунокорригирующей те-
рапии оценивали по динамике иммунологических 
показателей в сравнении с теми же данными до 
лечения по формуле: 

Ki=(B-A)/А٠100%, где Ki – индекс иммунокор-
рекции; 

А – иммунологический параметр до лечения; 
В – иммунологический параметр после лече-

ния. 
Иммунокоррекцию считали эффективной при 

Ki˃ 10%  
Эти же исследования проведены у 30 доноров, 

которые составляли контрольную группу из практи-
чески здоровых лиц в возрасте 25- 55 лет. 

Статистическая обработка полученных 
данных осуществлялась с использованием пакета 

прикладных программ ≪Statgraphics Plus v.5.1≫ и 
Biostat. Представлены средние значения со стан-
дартным отклонением (М±m). Сравнение между 
группами проводилось по критерию Стьюдента. 
Различия считались статистически значимыми при 
p<0,05. Для статистического анализа более чем 
двух групп использовались методы множественно-
го сравнения и критерий Ньюмена-Кейлса.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
При определении концентрации иммунных 

комплексов (ИК) в сыворотке крови больных хрони-
ческим панкреатитом установлено, что они значи-
тельно были выше (88,38±5,29 ед), чем в контроль-
ной группе (33,38±4,40 ед; р˂0,01). В процессе ле-
чения уровень их несколько снижался – до 
79,87±4,95 ед (р˃0,02), но не достигал нормы. 
Наиболее высокая концентрация ИК была у боль-
ных первичным панкреатитом – 104,58±5,21 ед. 
(табл.1). При хроническом латентном панкреатите 
уровень ИК был значительно выше, чем при других 
формах.  

Концентрация ИК нарастала при назначении 
средств 1-го и 2-го комплексов и достоверно сни-
жалась при добавлении к лечению левамизола, 
особенно при рецидивирующих и латентных фор-
мах (табл. 2). 

 
Таблица 1 

Состояние клеточного иммунитета у больных первичной  
и вторичной формы хронического панкреатита 

Показатели 
ПХП 
n=40 

ВХП 
n=160 

Контроль 
n=30 

p 2,4 p 3,4 p 2,3 

ЦИК, еd. 104,5±5,2 88,3±5,2 33,3±4,4 ˃0,02 ˂0,01 ˃0,02 

Лф, % 44,5±2,0 37,8±1,8 30,1±1,0 ˂0,01 ˂0,01 >0,05 

Т-Лф, % 55,6±4,2 54,6±3,3 60,9±1,1 >0,05 >0,05 >0,05 

Т-Лф акт., % 23,6±1,9 19,6±1,5 25,8±0,5 >0,05 ˂0,01 ˂0,05 

В-Лф, % 8,9±0,5 7,4±0,7 5,90±0,3 ˂0,001 ˂0,05 ˂0,05 

CD3, % 59,8±3,3 54,5±2,9 66,3±1,8 >0,05 ˂0,01 >0,05 

CD4, % 30,4±1,8 29,8±1,7 44,5±1,9 ˂0,001 ˂0,001 >0,05 

CD8, % 27,3±2,4 26,1±2,8 25,3±1,8 >0,05 >0,05 >0,05 

HLA-DR, % 43,5±3,5 45,7±3,4 25,4±2,0 ˂0,001 ˂0,001 >0,05 

Примечание: ПХП – первичный хронический панкреатит, ВХП – вторичный хронический панкреатит 
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Таблица 2 
Состояние иммунитета у больных с рецидивирующей и латентной 

формой хронического панкреатита после комплексного лечения с добавлением левамизола 

Показатели 
РХП n=98 

До лечения 

РХП n=98 
После  

лечения 

ЛХП n=30 
До лечения 

ЛХП n=30 
После  

лечения 
р 2,3 р 4,5 

IgG, г/л 15,3±0,6 10,2±1,4 18,1±0,3 9,9±0,9 <0,01 <0,001 

IgA, г/л 3,0±0,1 2,2±0,1 3,3±0,1 1,7±0,1 <0,05 <0,01 

IgM, г/л 1,9±0,1 1,5±0,1 1,7±0,1 1,5±0,1 >0,05 >0,05 

ЦИК, еd. 71,1±2,8 52,5±3,2 65,4±2,4 52,3±2,7 <0,001 <0,01 

Лф, % 44,5±2,0 30,6±2,1 37,8±1,8 28,7±2,5 <0,001 <0,01 

Т-Лф, % 55,6±4,2 67,1 ±2,8 54,6±3,3 63,6±2,7 <0,05 <0,05 

Т-Лф акт.,% 23,6±1,9 26,0±2,3 19,6±1,5 26,0±1,7 >0,05 <0,05 

В-Лф, % 8,9±0,5 5,7±1,2 7,4±0,3 6,2±1,2 <0,05 >0,05 

CD3, % 59,8±3,3 67,4±2,6 54,5±2,9 66,7±3,0 >0,05 <0,05 

CD4, % 30э4±1,8 41,9±1,9 29,8±1,7 44,1±2,3 <0,001 <0,001 

CD8, % 27,3±2,4 20,7±2,4 26,1±1,8 21,7±2,5 >0,05 >0,05 

HLA-DR, % 43,5±3,5 32,1±2,5 45,7±3,4 30,8±1,7 <0,05 <0,001 

Примечание: ПХП – первичный хронический панкреатит, ВХП – вторичный хронический панкреатит, РХП - рецидивиру-
ющий хронический панкреатит, ЛХП – латентный хронический панкреатит 
 

Из таблицы 2 видно, что комплексная терапия 
с включением левамизола, как при рецидивирую-
щей форме, так и при латентной форме хрониче-
ского панкреатита обеспечивает нормализацию 
иммунного статуса больных, что сопровождается 
выраженным клиническим эффектом. 

Содержание ИК повышалось при увеличении 
длительности хронического панкреатита и находи-
лось в обратной корреляционной связи с дебит-
часом ферментов поджелудочной железы. 

У обследованных больных было выявлено до-
стоверное значительное повышение спонтанной 
РБТЛ – до 734,14±85,27 имп/100 с по сравнению с 
контрольной группой (386,70±16,80 имп/100 с; 
р˂0,01), что свидетельствует о наличии антигенной 
стимуляции in vivo и об активном аутоиммунном 
процессе. Подтверждением этого являются данные 
о том, что лимфоциты давали положительную ре-
акцию с АПЖ у 72 (58,5%) больных со средним 
значением индекса стимуляции (ИС) 2,17±0,13. Та-
кая разница наблюдалась лишь у 2 (6,7%) доноров 
с ИС 1,004±0,045 (р˂0,01). К моменту выписки 
аутосенсибилизация определялась у 63 (57,8%) 
больных, но ИС снизился до 1,67±0,06 (р˂0,01). 
Эти изменения сочетались с угнетением ФГА-
индуцированной РБТЛ до ИС 35,4±6,04 (у доноров 
ИС составил 60,6±4,31). 

Наиболее выраженные изменения РБТЛ были 
обнаружены при рецидивирующем панкреатите – 
самые высокие показатели спонтанной РБТЛ, бо-
лее выраженное, чем в других группах, угнетение 
ФГА – стимулированной реакции. Кроме того, у 
этих больных чаще выявлялась аутосенсибилиза-
ция к АПЖ. Так, аутосенсибилизация чаще обнару-
живалась при первичных вариантах – у 79,31 % 
больных, тогда как при вторичном панкреатите – в 
52,13 % случаев. Эти результаты подтверждают 
наше предположение об участии аутоиммунного 
компонента в развитии первичного панкреатита. 

С увеличением длительности заболевания 
происходило усугубление изменений РБТЛ, причем 
они труднее поддавались коррекции. Важным яв-

ляется наличие корреляционной связи между ауто-
сенсибилизацией и частотой рецидивов. 

Рутинные средства (2-й комплекс) не оказыва-
ли достоверного действия на показатели РБТЛ. 
Препараты 1-го комплекса (ингибиторы протеаз) 
вызывали тенденцию к снижению спонтанной 
РБТЛ, значительно угнетали ФГА- и АПЖ-
индуцированную реакцию, т.е. антиферментные 
средства подавляли аутоиммунный процесс, но в 
то же время снижали функциональную активность 
Т-лимфоцитов. При добавлении к лечению лева-
мизола происходило достоверное подавление 
спонтанной РБТЛ, возникали тенденция к росту 
ФГА-индуцированной РБТЛ и существенное сниже-
ние реакции с АПЖ, особенно при рецидивирую-
щем и латентном течении. Таким образом, левами-
зол нивелировал нежелательный эффект ингиби-
торов протеаз в отношении ФГА-стимулированной 
РБТЛ и, кроме того, при его назначении более зна-
чительно подавлялась спонтанная реакция. Эти 
эффекты левамизола еще раз свидетельствуют о 
целесообразности применения его при хрониче-
ском панкреатите. 

При постановке реакции розеткообразования 
оказалось, что на высоте обострения хронического 
панкреатита количество Т-лимфоцитов значитель-
но снижено по сравнению с контролем и составля-
ет 32,76±1,19 % (норма 58,0±4,1 %). В процессе 
лечения оно практически не изменялось–
показатель при втором исследовании 33,13±1,32 % 
(р˃0,9). В то же время уровень В-лимфоцитов при 
поступлении в стационар был повышен -19,67±0,30 
% (норма 16,30±0,27 %; р˂0,01). К моменту выписки 
содержание В-лимфоцитов возрастало до 20,45 
±0,41 %, т.е. выявлялся дисбаланс между Т- и В-
звеньями иммунитета, о чем свидетельствует 
уменьшение количества Т-лимфоцитов при повы-
шенном уровне В-клеток. 

Для выяснения причин возникшего несоответ-
ствия было проанализировано влияние различных 
видов лечения на показатели реакции розеткооб-
разования. Оказалось, что при лечении средствами 
1-го комплекса содержание Т-лимфоцитов умень-
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шалось, а В-лимфоцитов возрастало; препараты 2-
го комплекса были индифферентны в этом отно-
шении; включение в лечение левамизола приводи-
ло к достоверному росту содержания Т-
лимфоцитов при существенном снижении уровня 
В-лимфоцитов, особенно при рецидивирующих и 
латентных формах, что наряду с данными изучения 
концентрации ИК является основанием для реко-
мендации использования левамизола при хрониче-
ском панкреатите.  

Количество лимфоцитов обеих популяций за-
висело от давности заболевания – уровень Т-
лимфоцитов снижался, а В-лимфоцитов возрастал 
с увеличением длительности хронического панкре-
атита. Этот же процесс отмечался по мере роста 
частоты рецидивов. 

При изучении зависимости результатов реак-
ции розеткообразования от форм заболевания вы-
яснилось, что самый низкий уровень Т-клеток от-
мечался у больных рецидивирующим панкреати-
том, особенно первичным (23,33±1,91%), что ещѐ 
раз подтверждает наше предположение о важной 
роли иммунологических нарушений в развитии это-
го варианта панкреатита. Что касается содержания 
В-лимфоцитов, то оно было повышено как при пер-
вичном, так и при вторичном панкреатите. 

Выявлено значительное повышение аутосен-
сибилизации к АПЖ и по результатам ИЛ. Так, если 
у доноров процент лизиса лейкоцитов (ПЛЛ) был 
выше 10 в 10 % случаев, составляя в среднем 
5,96±0,57, то у больных ПЛЛ выше 10 был в 85,42 
% случаев, в среднем составляя 36,22±2,29 
(р˂0,01). К моменту выписки показатель ИЛ оста-
вался повышенным, что свидетельствует о необ-
ходимости длительного диспансерного наблюде-
ния за больными. Причем самый высокий ПЛЛ об-
наруживался при первичном панкреатите. Возмож-
но, этот вариант панкреатита имеет в своѐм генезе 
аутоиммунный компонент. Кроме того, аутосенси-
билизация была выражена при рецидивирующих и 
латентных формах. 

Выявлена четкая зависимость гиперчувстви-
тельности к АПЖ от давности заболевания –
нарастание ПЛЛ и меньшей эффект от терапии с 
увеличением длительности хронического панкреа-
тита. 

Терапия рутинными средствами не сдержива-
ла процесса нарастания аутосенсибилизации к 
ткани поджелудочной железы, в то время как лече-
ние препаратами 1-го и 3-го комплексов приводило 
к достоверному снижению ПЛЛ, и степень этого 
действия была выражена в разной мере при всех 
изучавшихся формах. 

Проведенные исследования показали, что 
микробная сенсибилизация была более выражен-
ной к кишечной палочке, несколько меньше – к 
стрептококку и стафилококку. Такое же соотноше-
ние сохранилось и при повторном исследовании. 
Более высокая микробная сенсибилизация была 
найдена при латентном течении заболевания, при 
вторичном панкреатите, причем она коррелирова-
ла с уровнем иммуноглобулинов.. 

При изучении влияния различных терапевти-
ческих комплексов на результаты ИЛ с микробными 

аллергенами оказалось, что во 2-й группе (рутин-
ная терапия) отмечалась тенденция к нарастанию 
ПЛЛ, в то же время в 1-й и 3-й группах динамики не 
было. По – видимому, при панкреатите происходи-
ло нарастание микробной сенсибилизации, которое 
не сдерживалось препаратами 2-го комплекса; 
средства же 1-го и 3-го комплексов приостанавли-
вали этот процесс. Стабильность микробной сен-
сибилизации, сохранение ее на повышенном 
уровне перед выпиской свидетельствует о глубоких 
изменениях в чувствительности к инфекционным 
агентам у больных хроническим панкреатитом. 

Концентрация IgG, IgA, IgM была повышена до 
13,69±0,66, 2,69±0,17 и 1,74±0,07 г/л соответствен-
но (норма 8,42±0,58, 1,58±0,14 и 0,93±0,08 г/л соот-
ветственно). По-видимому, это говорит о наличии 
стойкой антигенной стимуляции, ведущей к раз-
дражению В-системы иммунитета. Самым высоким 
был уровень IgG, IgA, IgM при вторичном латент-
ном панкреатите. 

Лечение препаратами 1-го и 2-го комплексов 
не приводило к достоверным сдвигам содержания 
Ig в сыворотке крови и к его нормализации. При 
назначении левамизола достоверно снижался уро-
вень IgG и IgA при рецидивирующих и латентных 
формах. Давность хронического панкреатита также 
существенно не влияла на концентрацию IgG, IgA, 
IgM. По-видимому, изменение уровня Ig не являет-
ся патогномоничным для хронического панкреатита 
и не может служить его диагностическим критери-
ем. 

Бактерицидность сыворотки крови была значи-
тельно ниже, чем у доноров, особенно у больных 
вторичным панкреатитом, при латентном течении 
заболевания. 

На основании результатов проведенных ис-
следований нами были определены своего рода 
типовые иммунограммы, характеризующие иммун-
ный статус больных с различными клиническими 
формами хронического панкреатита. 

Для хронического рецидивирующего панкреа-
тита характерны значительная аутосенсибилиза-
ция лейкоцитов к ткани поджелудочной железы 
(РБТЛ с АПЖ и ИЛ с АПЖ), выраженный дисбаланс 
между Т- и В-звеньями иммунитета (снижение ко-
личества Т-лимфоцитов и их функции и увеличе-
ние содержания В-клеток), существенное повыше-
ние спонтанной РБТЛ при умеренном подавлении 
БАС, нарастании уровня ИК, микробной сенсибили-
зации и сывороточных Ig. 

Для хронического латентного панкреатита ти-
пичными являются выраженное увеличение кон-
центрации ИК, IgG, IgA, IgM в сыворотке крови и 
сенсибилизация к микробным аллергенам и АПЖ, 
снижение неспецифической резистентности орга-
низма при менее отчетливых изменениях РБТЛ (и 
спонтанной, и ФГА-, и АПЖ-индуцированной) и 
дискоординации между количеством Т- и В-
лимфоцитов. 

Хроническому болевому панкреатиту присущи 
все иммунные сдвиги вышеописанных форм, но 
выраженные в значительно меньшей степени. 

Обращает на себя внимание то, что первично-
му панкреатиту более свойственны признаки ауто-
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иммунной направленности процесса - высокая 
аутосенсибилизация по результатам РБТЛ с АПЖ и 
ИЛ с АПЖ, концентрация ИК. В то же время при 
вторичном хроническом панкреатите чаще изменя-
лись остальные изученные показатели. Это позво-
ляет предположить, что в патогенезе первичного 
панкреатита важную роль играет аутоиммунный 
компонент. 

Таким образом, мы считаем сенсибилизацию 
лимфоцитов к ткани поджелудочной железы важ-
ным фактором в развитии, прогрессировании и 
возникновении рецидивов хронического, особенно 
первичного, панкреатита. В то же время в патоге-
незе латентных форм заболевания, видимо, сле-
дует учитывать высокий уровень ИК. Достоверных 
доказательств участия иммунных сдвигов в фор-
мировании болевого хронического панкреатита мы 
не нашли. 

Включение в терапевтический комплекс лева-
мизола дало возможность удлинить ремиссию на 2-
3 месяца и сократить частоту рецидивов на 61-
63%. 

 
Заключение 

 
Таким образом, основным клиническим фор-

мам хронического панкреатита – рецидивирующей, 
болевой и латентной – свойственны и различные 
типы клинико-иммунологических сдвигов. При хро-
ническом панкреатите имеет место корреляцион-
ная связь между клиническими и иммунологиче-
скими показателями. С увеличением длительности 
заболевания происходит усугубление нарушений 
реактивности организма больных и повышение ре-
зистентности этих изменений к терапевтическим 
средствам. 

Наиболее информативными тестами, характе-
ризующими реактивность больных хроническим 
панкреатитом, вариант течения заболевания и про-
гноз, являются РБТЛ, ИЛ, реакция розеткообразо-
вания и определение концентрации ИК в сыворотке 
крови. 

При рецидивирующей и латентной, а в мень-
шей мере и при болевой формах хронического пан-
креатита для достижения более стойкого терапев-
тического эффекта целесообразно включение в 
лечебный комплекс левамизола после предвари-
тельного определения иммунограммы. Лечение 
ингибиторами протеаз усугубляет имеющийся у 
больных с различными формами хронического пан-
креатита дисбаланс между Т- и В- звеньями имму-
нитета, в то время как базисная терапия не влияет 
на эти показатели. Сохранение к началу клиниче-
ской ремиссии нарушений реактивности организма 
определяет рациональность диспансерного 
наблюдения за больными хроническим панкреати-
том и при необходимости дальнейшей иммунокор-
рекции. 
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Влияние человеческого иммуноглобулина на течение раннего послеоперационного периода после 
пневмонэктомии и частоту осложнений у больных прогрессирующим деструктивным туберкулезом 
легких с множественной лекарственной устойчивостью возбудителя
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 Резюме 

45 больным деструктивным туберкулѐзом легких с множественной лекарственной устойчивостью возбудителя, после 
пульмонэктомии, в раннем послеоперационном периоде назначали человеческий иммуноглобулин (ЧИ). В группе 
сравнения (45 больных) ЧИ не вводили. Послеоперационный период у пациентов основной группы протекал гладко. 
Эмпиема плевральной полости без формирования свища в раннем послеоперационном периоде наблюдалась у 2 
человек (4,4%), которым были выполнены этапные операции торакостомии и торакомиопластики. В группе 
сравнения осложнения возникали чаще (28,9%). Среди осложнений встречались несостоятельность культи главного 
бронха и эмпиема плевры (46,7%), для устранения которых требовались дополнительные операции. У 2 (13,3%) 
пациентов прогрессирование туберкулезного процесса в единственном легком привело к смерти. В течение первой 
недели после операции умерло 3 из 4 пациентов с послеоперационной пневмонией единственного легкого. В 
результате 33,3% пациента с наиболее тяжелыми осложнениями погибли в течение первого месяца после операции. 
Таким образом, применение ЧИ в раннем послеоперационном периоде после пульмонэктомии позволило в 6 раз 
снизить частоту осложнений и избежать летальных исходов.  
Ключевые слова: лекарственно-устойчивый туберкулез, хирургическое лечение, пульмонэктомия, бронхолегочные 
осложнения, профилактика осложнений, человеческий иммуноглобулин. 
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 Summary 

In 45 patients with destructive pulmonary tuberculosis with multidrug resistance of the pathogen, after pulmonectomy, in the 
early postoperative period, human immunoglobulin (HI) was administered. In the comparison group (45 patients), HI was not 
administered. The postoperative period in patients of the main group proceeded smoothly. Empyema of the pleural cavity 
without fistula formation in the early postoperative period observed in 2 patients (4,4%), who underwent step-by-step opera-
tions of thoracostomy and thoracomyoplasty. In the comparison group, complications occurred more frequently (28,9%). 
Among the complications were the failure of the main bronchus stump and pleural empyema (46,7%), for which additional 
operations were required. In 2 (13,3%) patients, progression of the tuberculous process in a single lung resulted in death. 
During the first week after surgery, 3 out of 4 patients with postoperative single lung pneumonia died. As a result, 33,3% of 
patients with the most severe complications died within the first month after surgery. Thus, the use of chi in the early postop-
erative period after pulmonectomy allowed reducing the incidence of complications by 6 times and avoiding lethal outcomes. 
Key words: drug-resistant tuberculosis, surgical treatment, pulmonectomy, bronchopulmonary complications, prevention of 

complications, human immunoglobulin. 

 

Введение 
 
Хирургическое лечение больных распростра-

ненными деструктивными формами туберкулеза 
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(ТБ) легких с множественной лекарственной устой-
чивостью (МЛУ) микобактерий представляет слож-
ную проблему фтизиатрии, учитывая высокие рис-
ки послеоперационных осложнений. Самая высо-
кая вероятность осложнений в послеоперационном 
периоде характерна для самой операции пнев-
монэктомии [7]. Наиболее опасными осложнениями 
инфекционного характера являются послеопера-
ционная пневмония в единственном легком, про-
грессирование ТБ в единственном легком, воспа-
ление культи главного бронха и развитие эмпиемы 
плевральной полости с бронхиальным свищом. 
Чаще всего бронхоплевральные осложнения и ле-

mailto:E-mail:%20penagi79@gmail.com
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тальность наблюдаются после операций, выпол-
ненных по поводу казеозной пневмонии и фиброз-
но-кавернозного ТБ в фазе инфильтрации и обсе-
менения, а также после доудаления ранее резеци-
рованного легкого [4, 7]. Многие авторы считают, 
что при всех операциях, выполненных по поводу 
деструктивного ТБ с МЛУ (одновременная устойчи-
вость к двум основным препаратам изониазид, ри-
фампицин), причиной развития послеоперацион-
ных осложнений являются изменения системного и 
локального иммунитета [3]. Исходные нарушения 
иммунитета у таких больных могут усугубляться 
операционной травмой, кровопотерей, анестезией 
[1]. Поэтому включение в комплексное лечение 
больных ТБ средств, нормализующих иммунитет 
не только на стадии предоперационной подготовки, 
но и в послеоперационном периоде, позволит 
уменьшить число послеоперационных осложнений. 
Наиболее предпочтительными для использования 
в раннем послеоперационном периоде с целью 
профилактики ранних послеоперационных ослож-
нений являются препараты человеческого имму-
ноглобулина (ЧИ), которые рассматриваются как 
дополнение к хирургическому лечению у этой тя-
жѐлой группы больных ТБ. 

Препараты ЧИ применяют для лечения рас-
пространенных тяжелых бактериальных инфекций 
из-за специфических функций, которыми обладают 
иммуноглобулины, особенно классов А и М. Препа-
рат ЧИ-пентаглобин содержит не только превали-
рующий иммуноглобулин IgG (76%), но и достаточ-
но высокие концентрации IgM (12%) и IgA (12%). 
Пентаглобин содержит более высокие концентра-
ции антител против основных бактериальных анти-
генов, таких как Pseudomonas aeruginosa, E.coli, 
Staphyloccocus aureus, Klebsiella pneumonia, Strep-
toccocus pyogenes, а также иерсений, легионелл. В 
составе пентаглобина, помимо антибактериальных 
антител, содержатся в высоких титрах нейтрализу-
ющие антитела к вирусам группы герпеса (1:42200), 
цитомегаловирусу (15–20 ЕД/мл) и другим. Биодо-
ступность пентаглобина при внутривенном введе-
нии составляет 100%. Пентаглобин быстро рас-
пределяется между плазмой и интерстициальной 
жидкостью, равновесное состояние достигается 
через 3–5 дней. Препарат оказывает быстрый кли-
нический эффект, связанный с элиминацией воз-
будителя. Установлена способность пентаглобина 
оказывать действие на полирезистентные штаммы, 
например, St. aureus (MRSА). По сравнению с дру-
гими препаратами иммуноглобулинов, пентаглобин 
превосходит их по способности активировать фа-
гоцитоз бактериальных и вирусных антигенов, 
нейтрализовывать токсины и аутоантитела. Пен-
таглобин способствует нейтрализации эндотоксина 
в кровотоке и предупреждает опасные осложнения, 
связанные с его липидным компонентом. 

При применении пентаглобина значительно 
уменьшается образование комплексов (С5в-9) раз-
рушающих мембраны, а также отложение активи-
рованного комплемента на стенках сосудов и клет-
ках. IgM зарекомендовал себя в качестве особенно 
эффективной ловушки для комплемента. Благода-
ря пентамерной структуре молекула IgM по срав-

нению с IgG имеет значительно более сильную 
способность к агглютинации бактериальных анти-
генов. Образующиеся таким образом большие 
комплексы антиген-антитело легче распознаются 
фагоцитирующими клетками, поглощаются и эли-
минируются. 

Согласно исследованию Б.С. Брискина [5], у 
больных разными формами гнойной инфекции 
брюшной полости ЧИ-пентаглобин в составе имму-
нокорригирующей терапии снижал показатели ле-
тальности и частоты развития осложнений. В груп-
пе больных с тяжелыми формами интраабдоми-
нальной инфекции, не получавших иммуноактив-
ных препаратов, летальность достигала 26,6%. По-
казана эффективность ЧИ при применении в ран-
нем послеоперационном периоде у больных с ра-
невой инфекцией и в комплексной терапии в соче-
тании с хирургическим лечением у больных с ожо-
гами [6]. В исследованиях Д.Л. Кранина и соавт. [9] 
обоснована необходимость коррекции иммунного 
статуса у больных инфекционным эндокардитом в 
предоперационном и ближайшем послеоперацион-
ном периодах с применением ЧИ-пентаглобина. В 
группе больных, получавших ЧИ, отмечена мень-
шая частота местных гнойно-септических осложне-
ний и инфекционных осложнений, но ни в одном 
случае не отмечено сепсиса. 

Цель исследования: оценить влияние чело-
веческого иммуноглобулина на частоту и характер 
ранних послеоперационных осложнений у больных, 
перенесших пневмонэктомию по поводу прогресси-
рующего деструктивного туберкулеза легких с мно-
жественной лекарственной устойчивостью. 

 
Материал и методы 

 
В исследование включено 90 больных ТБ лег-

ких, оперированных в хирургическом отделе ФГБ-
НУ ЦНИИТ и Университетской клинической боль-
нице фтизиопульмонологии Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова. Больные были разделены слепым 
методом на две группы по 45 человек. Пациентам 
основной группы, начиная со вторых суток после 
пневмонэктомии, в дополнение к стандартному ле-
чению послеоперационного периода вводили внут-
ривенно капельно ЧИ (Пентаглобин

®
). В группе 

сравнения ЧИ не назначали. 
Отбор больных в группы проводился по 

следующим критериям: 
a) формы ТБ легких: фиброзно-кавернозный, 
цирротический, казеозная пневмония; 
b) распространенность процесса в легком, 
являющаяся показанием к пневмонэктомии; 
c) наличие в мокроте бактериовыделения с 
МЛУ и широкой лекарственной устойчивостью 
(ШЛУ) возбудителя; 
d) наличие туберкулезной интоксикации; 
e) наличие осложнений основного процесса 
(эмпиема, поражение бронхов); 
f) стойкое выделение из мокроты вторичной 
микрофлоры; 
g) наличие сопутствующей патологии, 
приводящей к снижению репаративных 
процессов (сахарный диабет, гепатиты); 
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h) осложнения после ранее выполненных 
оперативных вмешательств. 

Критерии исключения пациентов из 
исследования. 

1.Обострение, декомпенсация сопутствующей 
патологии. 

2. ВИЧ-инфекция. 
3. Наличие инфильтративного ТБ трахеи и 

главных бронхов. 
Из 90 больных мужчин было 55 (61%); женщин 

– 35 (39%). Преобладали больные трудоспособного 
возраста (25-45 лет) – 63,3%. Почти четверть паци-
ентов (24,4%) составляли лица в возрасте от 18 до 
25 лет. Продолжительность предшествующей хи-
миотерапии у 67% пациентов была более 3-х лет. 
По клиническим формам ТБ легких преобладали 
больные фиброзно-кавернозным ТБ (85,5%), при-
чем у 12,5% процесс был двусторонний. Больных 
казеозной пневмонией было 8,9%, с цирротическим 
поражением легкого – 5,6%. Все пациенты были 
бактериовыделителями, из них у 82 (91%) микобак-
терии имели МЛУ или ШЛУ. У 8 (9%) больных (в 
основном с казеозной пневмонией) микобактерии 
сохраняли чувствительность к препаратам 1 ряда. 

Все пациенты с наличием МЛУ или ШЛУ воз-
будителя получали противотуберкулезную химио-
терапию по IV-V режимам в соответствии со спек-
тром лекарственной чувствительности. Использо-
вались все противотуберкулезные препараты со-
гласно протоколам лечения больных туберкулезом 
(приказ МЗ РФ от 29. 12. 2014 г. №951). Наряду с 
химиотерапией проводилась симптоматическая и 
патогенетическая терапия. Всех больных после 
обследования осматривал терапевт, при наличии 
отклонений и сопутствующей патологии пациентам 
назначали соответствующую терапию. 

Пациентам проводились стандартные клинико-
диагностические, микробиологические, рентгеноло-
гические исследования и изучение иммунного ста-
туса в динамике. Изучение клеточного иммунитета 
включало определение субпопуляционного состава 
лимфоцитов на проточном цитофлуориметре Facs 
Calibur с использованием моноклональных антител 
фирмы Becton Dickinson. Изучали содержание в 
крови иммуноглобулинов классов A, G, M методом 
радиальной иммунодиффузии по Манчини. Кон-
центрация циркулирующих иммунных комплексов 
оценивалась методом преципитации с раствором 
полиэтиленгликоля. При поступлении в клинику для 
хирургического лечения нарушения иммунного ста-
туса у пациентов обеих групп характеризовались 
высоким уровнем ЦИК, иммуноглобулинов A и G, 
нарушением иммунорегуляторного индекса за счет 
дисбаланса хелперной и цитотоксической субпопу-
ляций Т-лимфоцитов, измененным содержанием 
естественных киллеров. В плане предоперацион-
ной подготовки пациентам индивидуально в соот-
ветствии с показателями иммунного статуса под-
бирали препараты для метаболической и иммуно-
логической коррекции. Наиболее часто использо-
вали глутоксим (3%, 2 мл) курсом в течение 21 дня. 

Операция пневмонэктомии проводилась в со-
ответствии с протоколами и стандартами хирурги-
ческого лечения больных ТБ. 

Послеоперационное ведение плевральной по-
лости не различалось у всех оперированных боль-
ных. Нижний дренаж удаляли на 3-4 сутки, а верх-
ний оставался до заполнения плевральной полости 
экссудатом. В плевральную полость вводили анти-
биотики и противотуберкулезные препараты с уче-
том лекарственной чувствительности возбудителя. 
В раннем послеоперационном периоде все боль-
ные получали дополнительно ингаляционную тера-
пию (муколитики, противотуберкулезные препара-
ты, антибиотики). Санационные и лечебные фиб-
робронхоскопии выполняли по показаниям. 

Пациентам основной группы дополнительно 
внутривенно капельно вводили 5% раствор ЧИ 
(Пентаглобина

®
) со скоростью 0,4 мл/кг массы те-

ла/час из расчета 5 мл на кг/массы тела в среднем 
по 200-250 мл через день, начиная со 2-х суток по-
слеоперационного периода. Суммарная доза пре-
парата составляла от 500 до 1200 мл в зависимо-
сти от массы тела. Пациенты находились под не-
прерывным наблюдением во время и в течение 20 
минут после окончания вливания. 

Результаты исследований обрабатывали мето-
дом вариационной статистики. Для количественных 
показателей вычисляли среднее арифметическое 
значение (M) и стандартную ошибку (m). Различия 
между изучаемыми показателями считали статисти-
чески значимыми при р<0,05. Межгрупповые разли-
чия определяли по критерию соответствия (χ2 Пир-
сона), достоверность результатов исследования 
определялась, как минимум, с 95% вероятностью 
безошибочного прогноза (величина р). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Пациенты основной группы по возрасту, полу, 

длительности заболевания, наличию сопутствую-
щей патологии были сопоставимы с группой срав-
нения. Больные обеих групп были бактериовыде-
лителями: у всех пациентов основной группы и 
86,6% из группы сравнения выделялись МЛУ/ШЛУ 
микобактерии туберкулеза. По клиническим фор-
мам в обеих группах преобладали больные с фиб-
розно-кавернозным туберкулезом (89% и 82,2% 
соответственно). Больных казеозной пневмонией 
было поровну в обеих группах. 

Из 45 пациентов основной группы только у 2 
человек после операции пневмонэктомии на фоне 
применения ЧИ развилась эмпиема плевральной 
полости без формирования свища (таблица 1). 
Этим пациентам потребовались дополнительные 
этапные операции – торакостомия и торакомиопла-
стика. У 43 пациентов послеоперационный период 
протекал гладко, отмечалась быстрая реабилита-
ция. Таким образом, эффективность комплексного 
лечения в послеоперационном периоде с исполь-
зованием ЧИ составила 95,6%. Частота осложне-
ний в виде эмпиемы плевральной полости соста-
вила 4,4%. 

В группе сравнения в раннем послеопераци-
онном периоде осложнения возникли у 13 человек 
(28,9%). У 7 из 13 (53,8%) больных развилась эм-
пиема плевральной полости, причем у 6 из них – с 
бронхиальным свищом культи главного бронха 
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(46,2%). Этим пациентам проводили этапные опе-
рации торакостомии, торакомиопластики. В 15,5% 
случаев потребовались дополнительные этапные 
операции. У 2 (13,3%) пациентов прогрессирование 
туберкулезного процесса в единственном легком 
привело к смерти в течение первого месяца. Ле-

тальным исходом в течение первой недели после 
операции закончилась послеоперационная пнев-
мония в единственном легком у 3 из 4 больных. В 
результате 33,3% пациентов с наиболее тяжелыми 
осложнениями погибли в течение первого месяца 
после операции. 

 
Таблица 1 

Структура послеоперационных осложнений у пациентов основной группы и группы сравнения 

Характер послеоперационных осложнений 

Группы больных 

Основная группа Группа сравнения 

число % число % 

Пневмония единственного легкого 0 0 4 30,8* 

Несостоятельность культи главного бронха 0 0 6 46,2** 

Эмпиема плевральной полости 2 100 1 7,7 

Прогрессирование туберкулеза в единственном легком 0 0 2 15,4 

Всего 2 100 13 100 

Примечание: *- р<0,05; χ
2
 = 4,186; ** р<0,05; χ

2
 = 6,429 

 
Таким образом, по эффективности хирургиче-

ского лечения (72,1%), по частоте осложнений 
(28,9%) группа пациентов, не получавшая дополни-

тельного введения ЧИ, достоверно (χ2 =21,5; 
р<0,01) отличалась от основной группы пациентов. 

 
Таблица 2 

Частота отклонений (%) показателей клеточного звена иммунитета  
у пациентов основной группы и группы сравнения перед операцией 

Показатель Градации показателя 
Основная 

группа 
Группа 

сравнения 

Т-лимфоциты СD3+ норма 30 (66,7) 23 (51,1) 

 ниже нормы 4 (8,9) 11(24,4)* 

 выше нормы 11 (24,4) 11(24,4) 

Т-лимфоциты СD3+СD4+ норма 26 (57,7) 11(24,4)* 

 ниже нормы 4 (8,9) 11(24,4)* 

 выше нормы 15 (33,3) 23 (51,1) 

Т- лимфоциты СD3+СD8+ норма 26 (57,7) 11(24,4)* 

 ниже нормы 11 (24,4) 11(24,4) 

 выше нормы 8 (17,8) 23 (51,1)* 

НК-клетки  норма 11 (24,4) 45(100)* 

 ниже нормы 23 (51,1) 0* 

 выше нормы 11 (24,4) 0* 

В-лимфоциты норма 26 (57,8) 100* 

 ниже нормы 0 0 

 выше нормы 19 (42,2) 0* 

Примечание: * – достоверность различий признака по Хи-квадрат  
 
Анализ результатов исследования иммунного 

статуса у пациентов основной группы перед опера-
цией показал, что содержание Т-зрелых, Т-
хелперов и Т-цитотоксических лимфоцитов было в 
пределах нормы у большинства больных (соответ-
ственно показателям, у 66,7%, 57,7% и 57,7%) 
(таблица 2). Низкое содержание зрелых Т-
лимфоцитов и Т-хелперов было у 8,9% больных, у 
24,4% снижено содержание Т-цитотоксических 
лимфоцитов. У трети больных было повышенное 
содержание Т-хелперов, у 15,5% – повышено со-
держание Т-цитотоксических лимфоцитов. В ран-
нем послеоперационном периоде содержание Т-
зрелых и Т-хелперных лимфоцитов оставалось в 
пределах нормы у большинства (62,2%) больных, а 
у 37,8% пациентов – сниженным. Низкое содержа-
ние этих показателей было у значительно большего 

числа пациентов, чем до операции (р<0,01; χ2 
=23,3). 

У пациентов группы сравнения до операции 
содержание зрелых Т-лимфоцитов было нормаль-
ным у половины (51,1%) больных, у 24,4% больных 
– ниже нормы, у остальных – выше нормы. Содер-
жание субпопуляций Т-лимфоцитов CD3

+
CD4

+ 
и 

CD3 
+
CD8

+
 до операции было нормальным только у 

20% больных, у половины больных (51,2%) было 
повышенным, а у четверти пациентов (24,4%) – 
сниженным. Таким образом, в группе сравнения до 
операции было достоверно больше пациентов, 
имевших сниженное содержание Т-зрелых и Т-
хелперов лимфоцитов (χ2=8,66, р<0,01), чем в ос-
новной группе. 

Частота отклонений показателей иммуногло-
булинов крови и ЦИК у исследованных пациентов 
представлена в таблице 3. 
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Таблица 3 
Частота отклонений (%) показателей содержания в сыворотке крови иммуноглобулинов 

и ЦИК у пациентов основной группы и группы сравнения перед операцией 

Показатель Градации показателя 
Основная 

группа 
Группа 

сравнения 

IgM (мг/мл) норма 17 (37,8) 11 (24,4) 

 ниже нормы 0 0 

 выше нормы 28 (62,2) 34 (75,6) 

IgG (мг/мл) норма 17 (37,8) 22 (48,9) 

 ниже нормы 0 0 

 выше нормы 28 (62,2) 23 (51,1) 

IgА (мг/мл) норма 28 (62,2) 11 (24,4) 

 ниже нормы 0 0 

 выше нормы 17 (37,8) 34 (75,6) 

ЦИК (ед.опт.пл.) норма 0 4 (8,9) 

 ниже нормы 0 0 

 выше нормы 45 (100) 41 (91,1) 

 
Перед операцией содержание иммуноглобули-

нов всех классов в сыворотке крови было повы-
шенным, либо в пределах нормы. В раннем после-
операционном периоде у 24,4% пациентов наблю-
дали снижение IgM и IgА. 

В послеоперационном периоде у большинства 
пациентов (66,6%) содержание Т-зрелых и Т- хел-
перов было в пределах нормы, а у 33,4% больных 
– ниже нормы, что практически не отличалось от 
показателей пациентов основной группы. Содер-
жание Т-цитотоксических лимфоцитов у половины 
(51,2%) пациентов было нормальным, у другой по-
ловины (48,8%) – повышенным. Содержание в сы-
воротке крови иммуноглобулинов всех классов пе-
ред операцией было повышенным у большинства 
больных. В послеоперационном периоде снизилось 
ниже нормы содержание IgM у 16,7% больных и 
IgG у 33,3% больных. 

Через месяц после операции у большинства 
пациентов, получавших ЧИ, наблюдалось более 
быстрое восстановление до нормы показателей 
клеточного иммунитета: содержание Т-
цитотоксических лимфоцитов восстановилось до 
нормы у 91,1% пациентов, а Т-зрелых и Т-
хелперных лимфоцитов – у 100 и 80% пациентов, 
соответственно. В этой группе не было случаев 
низкого содержания иммуноглобулинов IgM и IgG, а 
нормальный уровень IgA отмечался у большинства 
пациентов. У пациентов группы сравнения восста-
новление субпопуляций Т-лимфоцитов не превы-
шало 65%, что было достоверно ниже, чем в ос-
новной группе. У трети пациентов этой группы 
оставался низким уровень IgG. 

Частота отклонений иммунологических показа-
телей через месяц после операции у обследованных 
пациентов представлена в таблице 4. 

 
Таблица 4 

Частота отклонений иммунологических показателей крови  
через месяц после операции у исследованных пациентов 

Показатели 

Пациенты основной 
группы 

Пациенты 
группы сравнения 

Достоверность 
различий 

число % число %  

Т-лимфоциты 
CD3

+
 норма 

45 100% 28 65,1% P<0,01 

Т-лимфоциты 
CD3

+
CD4

+ 
норма 

36 80% 28 65,1% P<0,05 

Т-лимфоциты 
CD3 

+
CD8

+
 норма 

41 91,1% 23 53,4% P<0,01 

Высокий уровень ЦИК 9 20% 23 53,4% P<0,01 

IgM-ниже нормы 0 0 7 16,7% P<0,01 

IgG-ниже нормы 0 0 15 34,8% P<0,01 

IgA-норма 35 77,7% 15 32,5% P<0,01 

Примечание: * – достоверность различий по критерию χ
2
 Пирсона. 

 
Несмотря на появление новых высокоэффек-

тивных антибактериальных и антисептических 
средств, проблема хирургической инфекции сохра-
няет свою актуальность, так как количество гной-
ных осложнений не имеет тенденции к снижению и 
составляет до 15–30% [1]. Как показали многочис-
ленные исследования последних лет, профилакти-
ческое применение антибиотиков не может гаран-
тировать предупреждение развития послеопераци-
онных осложнений [1]. 

По данным различных источников [2, 7, 8, 10], 
развитие эмпиемы плевры с бронхиальным сви-
щом после пневмонэктомий, выполненных по по-
воду прогрессирующего деструктивного ТБ легких, 
составляет от 13,3 до 23% случаев, а летальность 
от этого осложнения колеблется от 20 до 50%. Ча-
стота эмпиемы без свища составляет от 5,8 до 12% 
[10]. В нашем исследовании в основной группе 
больных развитие эмпиемы плевры с бронхиаль-
ным свищом не наблюдалось, а эмпиема плев-
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ральной полости без свища составила 4,6%, что 
согласуется с данными литературы. Летальности 
от данного осложнения не наблюдалось. По дан-
ным литературы, летальность после пневмонэкто-
мии у больных ТБ составляет от 8-12% до 5% [2, 8]. 
По результатам нашего исследования, показатель 
летальности после пневмонэктомии среди всех 
оперированных больных (90 человек) составил 
5,5%, а среди больных из группы сравнения – 11%. 

 
Заключение 

 
Таким образом, результаты проведенного ис-

следования показали, что больные распространен-
ным деструктивным ТБ легких с МЛУ возбудителя, 
которым показана операция пневмонэктомии, со-
ставляют группу риска по развитию в раннем по-
слеоперационном периоде угрожающих жизни 
осложнений: прогрессирования ТБ, пневмонии в 
единственном легком, эмпиемы плевральной поло-
сти. Применение препарата ЧИ в раннем после-
операционном периоде позволило в 6 раз снизить 
частоту послеоперационных осложнений. На фоне 
применения ЧИ у пациентов после пневмонэктомии 
более полноценно восстанавливаются измененные 
иммунологические показатели. Применение ЧИ с 
целью профилактики послеоперационных ослож-
нений после пневмонэктомии позволяет суще-
ственно снизить сроки пребывания больных в хи-
рургическом отделении, уменьшить материальные 
затраты на последующее лечение, несмотря на 
высокую стоимость самого препарата. В итоге по-
вышается эффективность хирургического лечения 
у тяжелой группы больных и появляется возмож-
ность избежать грозных осложнений, которые могут 
привести к смерти больного. 
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Эпидемиологические аспекты эхинококкоза взрослых и детей Астраханской области за 2013–2017 гг. 
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 Резюме 

Эхинококкоз – весьма актуальная проблема медицинской паразитологии. Это заболевание характеризуется дли-
тельным хроническим течением, тяжелой органной и системной патологией, обширностью поражения, приводящими 
к инвалидности и нередко – к гибели больного. Нами изучены эпидемиологические карты больных эхинококкозом, за 
период с 2013 по 2017 год – всего зарегистрирован 61 случай эхинококкоза человека. Эхинококкоз регистрировался 
как у взрослого, так и у детского населения Астраханского региона, преимущественно встречаясь у взрослых. Реги-
стрировались случаи как печеночного, так и внепеченочного эхинококкоза, причем очень редких форм. У большин-
ства больных отмечались признаки течения заболевания. Основной жалобой являлась боль в месте локализации 
паразита. Также отмечались жалобы на слабость, тяжесть в эпигастральной области, тошноту и кашель. Длитель-
ность течения заболевания у пациентов варьировала от нескольких дней до 6 лет. После установления предвари-
тельного диагноза все пациенты направлялись в лечебные учреждения Астраханской области, в хирургических от-
делениях которых были проведены оперативные вмешательства с целью удаления эхинококковой кисты или эхино-
коккового пузыря.  
Ключевые слова: эхинококкоз, эпигастральная область, тошнота, иммуноферментный анализ, тошнота, ультразву-

ковое исследование. 

 
Epidemiological aspects of echinococcosis of adults and children of Аstrakhan region for 2013 – 2017 
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 Summary 

Echinococcosis is a very urgent problem of medical parasitology. This disease is characterized by a prolonged chronic 
course, severe organ and systemic pathology, the vastness of the lesion, leading to disability and, often, to the death of the 
patient. We studied epidemiological maps of patients with echinococcosis, for the period from 2013 to 2017 - 61 cases of 
human echinococcosis were registered. Echinococcosis was registered in both adults and children of the Astrakhan region, 
mainly occurring in adults. Cases of both hepatic and extrahepatic echinococcosis, and very rare forms, were recorded. Most 
patients showed signs of the disease course. The main complaint was pain in the site of the localization of the parasite. 
There were also complaints of weakness, heaviness in the epigastric region, nausea and cough. The duration of the disease 
in patients varied from a few days to 6 years. After the preliminary diagnosis was established, all patients were sent to the 
medical institutions of the Astrakhan region, surgical units of which had surgery to remove the echinococcal cyst or / echino-
coccus bladder. 
Key words: echinococcosis, epigastric region, nausea, enzyme immunoassay, nausea, ultrasound. 

 
Введение 

 
Социально опасные гельминтозы - зоонозы, 

возбудители которых передаются от животных че-
ловеку и обусловливают потерю его здоровья, тру-
доспособности, представляют важную проблему 
здравоохранения не только в России, но и во всем 
мире. Одним из таких широко распространенных 
зооантропонозов является эхинококкоз. Заражение 
человека онкосферами эхинококков происходит 
при контакте с инвазированными собаками, дикими 

                                                           
Для корреспонденции: 
Гасанов Казим Гусейнович – аспирант кафедры детской хирургии 
ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский универси-
тет» МЗ РФ. 
Тел.: 89608562723 
Статья поступила 9.12.2018 г., принята к печати 22.02.2019 г. 

плотоядными семейства Canidae и при употребле-
нии в пищу случайно контаминированных продук-
тов [11].  

Эхинококкоз – весьма актуальная проблема 
медицинской паразитологии. Это заболевание ха-
рактеризуется длительным хроническим течением, 
тяжелой органной и системной патологией, обшир-
ностью поражения, приводящими к инвалидности и 
нередко – к гибели больного. С момента заражения 
до времени установления диагноза отмечается ла-
тентный период продолжительностью от 5 до 20 
лет. Возбудителем эхинококкоза является цепень 
Echinococcus granulosus, который паразитирует у 
плотоядных животных. Промежуточные хозяева 
паразита – человек и сельскохозяйственные жи-
вотные. Таким образом, человек становится свое-
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образным биологическим тупиком в развитии пара-
зита [5].  

Гиппократ в своих сочинениях писал о «jecur 
aqua repletum» – печени, наполненной водой, и для 
лечения этого заболевания (скорее всего имелся в 
виду эхинококкоз) предлагал каленым железом 
прожигать ткани брюшной стенки для удаления 
жидкости, переполняющей печень. Лишь в 1801 г., 
когда была изолирована половозрелая форма 
Taenia echinococcus, Rudolphi ввел термин «эхино-
кокк» [8].  

Цистный эхинококкоз печени – заболевание, 
широко распространенное во всем мире, но чаще 
всего встречается в овцеводческих регионах. По-
этому овечий штамм (G1) является одним из 
наиболее ассоциируемых с цистным эхинококкозом 
человека. У человека не установлена возможность 
имагинальной формы. Поэтому для человека не 
характерно заражение при употреблении в пищу 
мяса или внутренностей зараженных овец. Люди 
являются случайными промежуточными хозяевами 
Echinococcus granulosus, а заражение происходит 
при случайном проглатывании яиц паразита с про-
дуктами питания, обсеменѐнными ими, а также при 
прямом контакте с собакой, зараженной эхинокок-
козом [3].  

По данным ВОЗ, из 50 млн человек, ежегодно 
умирающих в разных странах, более чем у 16 млн 
причиной смерти являются инфекционные и пара-
зитарные заболевания. В последние десятилетия 
отмечается не только рост заболеваемости эхино-
коккозом среди сельского и городского населения, 
но и регистрируются случаи летального исхода в 
связи с поздней диагностикой [9].  

В мировом масштабе наиболее высокие уров-
ни заболеваемости отмечаются в Китае, России, 
Западной, Южной и Юго-Западной Европе, на 
Ближнем Востоке, в странах Северной Африки, в 
Центральной и Южной Америке [4, 7, 10].  

Традиционно к наиболее восприимчивому кон-
тингенту по роду профессиональной деятельности 
относятся пастухи, чабаны, животноводы [7].  

Клиническая картина цистного эхинококкоза 
скудна в большинстве случаев. Заболевание мо-
жет остаться незамеченным в течение многих лет 
из-за медленного роста и развития кист, а также 
анатомо-физиологических особенностей органа-
мишени и особенностей иммунной реакции орга-
низма человека. Диагноз при этом является ре-
зультатом случайной находки при УЗИ. Имеющие-
ся клинические симптомы зависят от размера, ко-
личества и локализации кист, наличия и характера 
осложнений. Несомненно, при диагностике заболе-
вания важны анамнестическая информация по ис-
тории развития заболевания, сведения о прожива-
нии в эндемичных регионах и результаты сероло-
гических тестов. Вместе с тем критерием диагноза 
являются лишь результаты УЗИ, КТ и других мето-
дов визуализации [3].  

Для клинической картины эхинококкоза харак-
терна полиморфность симптомов, которые опреде-
ляются особенностями локализации, размерами и 
быстротой роста гидатиды эхинококка, множе-
ственностью инвазии, степенью травмирующего 

действия паразита на окружающие органы и ткани. 
Латентный период от момента заражения до появ-
ления первых клинических симптомов может варь-
ировать от нескольких месяцев до десятилетий. 
Иногда весь процесс протекает бессимптомно, и 
гидатида эхинококка может быть обнаружена слу-
чайно при инструментальном или лабораторном 
обследовании. Первые симптомы цистного эхино-
коккоза человека обычно носят неспецифический 
характер. Преобладают симптомы общей инфек-
ционной интоксикации и аллергические реакции. В 
острой фазе цистного эхинококкоза, независимо от 
окончательной локализации паразита, у больных 
всегда отмечается увеличение печени. При лока-
лизации эхинококковых пузырей в печени чаще по-
ражается ее правая доля, где кисты достигают 
наиболее крупных размеров [6].  

В клинически выраженной стадии симптомати-
ка малоспецифична и определяется объемом па-
разитарного поражения, его локализацией и харак-
тером осложнений. Диагностика эхинококкоза ос-
новывается на результатах тщательного изучения 
анамнеза, клинических признаках заболевания, 
данных лабораторных и инструментальных мето-
дов исследования. Высокой диагностической цен-
ностью обладают неинвазивные методы лучевой 
диагностики: ультразвуковое исследование, рент-
геновская и магнитно-резонансная компьютерная 
томография [10].  

Ранняя диагностика заболевания нередко 
представляет трудную задачу, что связано с отсут-
ствием четкой симптоматики, особенно в раннем 
периоде, при расположении кисты в глубине орга-
на. Лабораторные методы исследования при эхи-
нококкозе неспецифичны и дают лишь вспомога-
тельную информацию для уточнения диагноза. 
Иммунологические методы в диагностике эхинокок-
коза имеют большое, едва ли не решающее значе-
ние. Распространенный до последнего времени 
один из первых иммунологических тестов, реакция 
Казони, потерял актуальность в связи с малой ин-
формативностью и побочными анафилактическими 
реакциями, порой достаточно тяжелыми. Наиболее 
информативными в последние годы считают реак-
ции латекс-агглютинации (РЛА) и непрямой ге-
магглютинации (РНГА), иммуноферментный анализ 
(ИФА, ELIZA). При одновременном использовании 
нескольких иммунологических тестов их диагности-
ческая эффективность превышает 80% [8].  

Высокие титры антител могут быть выявлены у 
больных с активным процессом, чаще локализо-
ванном в органах брюшной полости. В случае ле-
гочной локализации кисты эхинококка (даже при 
наличии кисты больших размеров) титры антител 
могут быть низкими. Низкие титры антител к эхино-
кокку могут быть обнаружены в ранний период бо-
лезни (кисты диаметром до 2 см), а также при обы-
звествленных оболочках ларвоцист; резкое сниже-
ние титров может наблюдаться при далеко зашед-
шем процессе, в поздней, неоперабельной стадии 
эхинококкоза [6].  

После хирургического удаления кист опреде-
ление антител к эхинококку в сыворотке крови ис-
пользуют как контроль эффективности лечения. 
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Исчезновение антител через 2-3 месяца после 
операции говорит о радикальности удаления кисты, 
снижение уровня антител и последующий рост их 
уровня в послеоперационном периоде – о рециди-
ве кисты. В ряде случаев после успешного хирур-
гического лечения повышенные титры антител мо-
гут держаться годами. Высокий уровень выявляе-
мости эхинококкозов серологическими методами 
(до 98%) наблюдается при локализации эхинокок-
ковых пузырей живого паразита в печени, брюшной 
полости и забрюшинном пространстве, а также при 
множественном и сочетанном поражении [6].  

Цель исследования: определить клинико-
эпидемиологические аспекты эхинококкоза челове-
ка в Астраханской области за 2013 – 2017 гг. 

 
Материал и методы 

 
Проведен эпидемический анализ заболевае-

мости эхинококкозом взрослого и детского населе-
ния Астраханской области по материалам соб-
ственных наблюдений, данных лечебно-
профилактических учреждений г. Астрахани и Аст-
раханской области и ФБУЗ «Центр гигиены и эпи-
демиологии в Астраханской области». 

Статистическая обработка результатов иссле-
дований проведена с помощью программы 
Microsoft Excel 2010 и Statistica 10,0 (USA), с при-
менением методов вариационной статистики и 
оценки достоверности различий количественных 
показателей (по критерию t Стьюдента). 

 
Результаты исследования 

 
На территории Астраханской области с 2013 по 

2017 год зарегистрирован 61 случай эхинококкоза 
человека [1, 2]. Наиболее часто заболевание реги-
стрировалось в 2014 – 31,1% (n=19) и в 2015 гг. – 
23,0% (n=14). В предыдущем 2013 – 18,0% (n=11) и 
последующих 2016 и 2017 гг. эхинококкоз регистри-
ровался в 19,7% (n=12) и 8,2% (n=5) случаев соот-
ветственно. 

При анализе половой принадлежности, забо-
левание чаще регистрировалось у женщин – 63,9% 
(n=39).  

По возрастным параметрам случаи эхинокок-
кового поражения органов отмечались как у взрос-
лого, так и у детского населения Астраханского ре-
гиона. Так, на долю детей приходилось 9,9% (n=6), 
в т.ч. на детей, посещавших детские дошкольные 
учреждения (детские сады), – 3,3% (n=2). Дети 
школьного возраста составили 6,6% (n=4). 

Среди взрослого населения эхинококкоз реги-
стрировался в 91,1% (n=55), в т.ч. лица, занятые на 
производстве, – 44,3% (n=27), безработные – 
16,4% (n=10) и пенсионеры – 29,4% (n=18). 

Случаи эхинококкоза регистрировались как в 
городской, так и в сельской местности. Наиболь-
шее число зарегистрированных случаев эхинокок-
коза отмечалось у жителей Астраханской области – 
55,7% (n=34). Наибольшее число случаев эхино-
коккоза у жителей сельских районов Астраханской 
области зарегистрировано в Лиманском – 11,5% 
(n=7), Наримановском – 9,9% (n=6), Красноярском 

– 8,2% (n=5) и Володарском районах – 6,6% (n=4). 
В редких случаях эхинококкоз регистрировался у 
жителей, проживавших в Камызякском – 4,9% 
(n=3), Енотаевском, Приволжском и Черноярском 
районах – по 3,3% (по n=2). В единичных случаях 
заболевание регистрировалось у жителей Ахтубин-
ского, Икрянинского и Харабалинского районов – по 
1,6% (по n=1). 

В городской черте 36,1% (n=22) случаев эхи-
нококкоза регистрировалось у жителей, проживав-
ших в Советском – 16,4% (n=10), Трусовском – 
8,2% (n=5), Ленинском – 6,6% (n=4) и Кировском 
районах – 4,9% (n=3). 

В некоторых случаях – 8,2% (n=5) эхинококкоз 
регистрировался у жителей, находившихся проез-
дом через Астраханскую область, в т.ч. проездом 
из Республики Дагестан – 4,9% (n=4), Казахстана и 
Чеченскую республику – по 1,6% (по n=1). 

Среди всех зарегистрированных случаев эхи-
нококкоза наиболее часто регистрировались слу-
чаи обычного эхинококкоза с поражением печени 
и/или легкого – 96,7% (n=59). Так, эхинококкоз пе-
чени регистрировался в 78,7% (n=48), эхинококкоз 
легкого – в 11,5% (n=7), сочетанные эхинококкоз 
печени и легкого – в 4,9% (n=3) и эхинококкоз обоих 
легких – в 1,6% (n=1) случаев. 

На эхинококкоз редкой локализации приходи-
лось 3,3% (n=2), в т.ч. внепеченочный эхинококкоз 
(эхинококкоз брюшной полости) и сочетанный эхи-
нококкоз печени и селезенки – по 1,6% (по n=1). 

Клиническая картина заболевания отмечалась 
у 91,8% (n=56). Так, основной жалобой большин-
ства пациентов была боль в месте локализации 
паразита – 69,6% (n=39). Также у пациентов отме-
чались жалобы на слабость – 16,1% (n=9), тяжесть 
в эпигастральной области – 12,5% (n=7), тошноту и 
кашель – по 8,9% (по n=5). В редких случаях паци-
енты отмечали жалобы на изжогу – 5,4% (n=3), 
одышку, недомогание и повышение температуры 
до субфебрильных цифр – по 3,6% (по n=2). В еди-
ничных случаях пациенты отмечали такие жалобы, 
как горечь во рту, различные аллергические высы-
пания на животе и зуд в эпигастральной области – 
по 1,8% (по n=1). У нескольких пациентов – 8,2% 
(n=5) – жалобы отсутствовали. 

Длительность течения заболевания у пациен-
тов варьировала от нескольких дней до 6 лет. 
Наиболее часто длительность течения заболева-
ния (наличие клинической симптоматики от момен-
та появления первых симптомов и жалоб до вы-
ставления окончательного диагноза) составляла 1 
месяц – 24,6% (n=15). Длительность заболевания в 
2 месяца отмечалась немного реже – у 16,4% 
(n=10), 1 год и меньше 1 месяца – по 13,1% (по 
n=8). В редких случаях длительность течения за-
болевания составляла 3 месяца – 9,9% (n=6), 4 
месяца – 8,2% (n=5) и 5 месяцев – 4,9% (n=3). В 
единичных случаях 6, 8 и 12 месяцев – по 3,3% (по 
n=2) и 2 года и 6 лет – по 1,6% (по n=1). 

При выяснении эпиданамнеза было выявлено, 
что все инвазированные эхинококком пациенты 
имели тесный контакт с недегельминтизированны-
ми собаками. 



Вестник ДГМА, № 1 (30), 2019 

26 

Всем пациентам для установления оконча-
тельного диагноза проводились лабораторные и 
инструментальные методы диагностики. Так, в 
большинстве случаев – 83,6% (n=51) применялся 
метод иммуноферментного анализа с иммуногло-
булинами класса M или J с раститровкой (33,3%, 
n=17). Так, титр 1:100 отмечался у 3,9% (n=2), титр 
1:200 – у 9,8% (n=5), титр 1:400 – у 7,8% (n=4), титр 
1:800 – у 5,9% (n=3), титр 1:1600 – у 3,9% (n=2) и 
титр 1:3200 – у 2,0% (n=1).  

У другой части пациентов проводили ИФА без 
подсчета титра – 60,8% (n=31). Отрицательные по-
казатели ИФА отмечались у 5,9% (n=3). 

Кроме серологической диагностики, пациентам 
проводилось гистологическое – 39,3% (n=24) и 
микроскопическое исследование удаленного мате-
риала – 8,2% (n=5). 

Также проводилось инструментальное иссле-
дование: УЗИ – 63,9% (n=39), компьютерная томо-
графия – 37,7% (n=23), рентгенологическое иссле-
дование – 13,1% (n=8), МРТ – 6,6% (n=4), РКТ – 
4,9% (n=3) и МСКТ – 1,6% (n=1). 

После установления предварительного диа-
гноза все пациенты направлялись в лечебные 
учреждения Астраханской области, в хирургических 
отделениях которых были проведены оперативные 
вмешательства с целью удаления эхинококковой 
кисты или эхинококкового пузыря. После хирурги-
ческого вмешательства пациенты проходили курс 
химиотерапии альбендазолом. Препарат назна-
чался из расчета 10 мг/кг 2 раза в день. При массе 
тела менее 60 кг суточная доза составляла 15 мг/кг 
(в два приема). Максимальная суточная доза – 800 
мг. Все пациенты проходили 3 цикла по 28 дней с 
14-дневным перерывом между ними. В течение 
всех курсов лечения каждые 7-10 дней проводился 
контроль лейкограммы, т.к. препарат может вы-
звать лейкоцитоз, нейтропению и тромбоцитопе-
нию.  

 
Выводы 

 
1. Случаи эхинококкоза регистрировались как у 
взрослых, так и у детей. 
2. Наиболее часто эхинококкоз отмечался у лиц 
женского пола. 
3. В клинической картине одной из основных жа-
лоб является боль в предполагаемом месте лока-
лизации паразита. 
4. Основной причиной развития заболевания по-
служил тесный контакт с недегельминтизирован-
ными собаками.  
5. В диагностике эхинококкоза главную роль игра-
ют комплексные методы ИФА, КТ, УЗИ, рентгеноло-
гический и гистологический методы. 
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 Резюме 

Целью работы явилось изучение клинико-лабораторных особенностей течения сальмонеллезной инфекции, ослож-
ненной хирургической патологией, в серии из 32 клинических наблюдений среди взрослого населения Санкт-
Петербурга. У всех пациентов регистрировался сальмонеллезный энтерит, гастроинтестинальная форма: у 18 паци-
ентов – гастроэнтероколитический вариант, у 14 пациентов – энтероколитический вариант. С 2 по 4 дни болезни бы-
ли выявлены хирургические осложнения сальмонеллеза: острый мезаденит – у 19 пациентов, острый вторичный 
аппендицит – у 6 пациентов, острый мезаденит и вторичный катаральный аппендицит – у 4 пациентов, токсическая 
дилатация кишечника – у 3. У 29 пациентов диагноз сальмонеллеза подтверждался бактериологическим методом, 
наиболее часто у пациентов с хирургическими осложнениями из фекалий были выделены Salmonella группы D. В 
большинстве случаев острого аппендицита, вызванного сальмонеллами группы D, определялось катаральное вос-
паление червеобразного отростка. 
Ключевые слова: сальмонеллез, мезаденит, аппендицит, токсическая дилатация. 
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 Summary  

The aim of the work was to study the clinical and laboratory features of the course of Salmonella infection, complicated by 
surgical pathology, among the adult population of St. Petersburg. For the period from 2014 to 2017 in "S.P. Botkin Clinical 
Hospital of Infectious Diseases‖ 32 patients with salmonellosis, complicated by surgical pathology, were observed. Salmonel-
la enteritis, gastrointestinal form was registered in all patients: in 18 patients there was a gastroenterocolitis variant, in 14 
patients the enterocolitic variant. From 2 to 4 days of the disease, surgical complications of salmonellosis were identified: 
acute mesadenitis in 19 patients, acute secondary appendicitis in 6 patients, acute mesadenitis and secondary catarrhal ap-
pendicitis in 4 patients, toxic intestinal dilatation in 3 patients. In 29 patients diagnoses of salmonellosis was confirmed by a 
bacteriological method. Salmonella group D was most often isolated from patients with surgical complications from feces. In 
most cases of acute appendicitis caused by group D salmonella, catarrhal inflammation of the appendix was detected. Re-
covery was observed in 100% of cases. 
Key words: salmonellosis, mesadenitis, appendicitis, toxic dilatation. 

 
Введение 

 
Диарейные болезни являются наиболее рас-

пространѐнными заболеваниями на земном шаре. 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
приводит данные о ежегодной регистрации диа-
рейных заболеваний – до 550 миллионов случаев в 
мире [17]. Сальмонеллез является одной из веду-
щих острых бактериальных инфекций желудочно-
кишечного тракта и остается актуальной пробле-
мой для здравоохранения многих государств. Так, в 
Российской Федерации регистрируется 28,5 тысяч 
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случаев сальмонеллеза в год [9]. В Санкт-
Петербурге заболеваемость сальмонеллезом в 
полтора раза больше, чем в среднем по стране, и 
составляет 42,3 случаев на 100 000 населения [9]. 

На сегодняшний день выявлено более 2500 
различных серотипов Salmonella Bongori и Salmo-
nella enterica. Остаѐтся актуальным вопросом внут-
рибольничный сальмонеллѐз, обусловленный S. 
typhimurium, чаще регистрируемый среди детского 
населения, особенно с отягощѐнным преморбид-
ным фоном [5, 7, 8, 11]. 

Изучение этиологического агента сальмонел-
лѐза началось в 1876 году Боллингером, который 
определил связь между септикопиемическими за-
болеваниями домашних животных и возникновени-
ем болезни у людей, в анамнезе употреблявших 
зараженное возбудителем мясо. 

Наиболее актуальными остаются вспышки 
сальмонеллѐза в стационарах хирургического 
профиля. Госпитальные штаммы значительно от-
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личаются от внегоспитальных [10,19]. Особое зна-
чение в эпидемиологическом звене имеет и меди-
цинский персонал таких отделений, как реанима-
ционные, урологические, гинекологические, хирур-
гические, психиатрические и онкологические. 

В большинстве случаев заболевание протека-
ет преимущественно с поражением желудочно-
кишечного тракта в виде гастроинтестинальных 
форм. Наиболее тяжѐлыми считаются тифоподоб-
ная и септическая формы [1, 2, 15]. 

В некоторых случаях сальмонеллѐз может 
осложняться мезаденитом и аппендицитом, что 
является актуальным как для общехирургических 
клиник, так и для детских хирургических стациона-
ров [4, 9, 10, 16]. Сходство клинических проявлений 
при мезентериальном лимфадените и остром ап-
пендиците нередко вызывает сложности постанов-
ки диагноза [5, 11, 14]. 

Цель исследования: изучение клинико-
лабораторных особенностей течения сальмонел-
лезной инфекции, осложненной хирургической па-
тологией, в серии клинических наблюдений среди 
взрослого населения Санкт-Петербурга. 

 
Материал и методы 

 
За период с 2014 по 2017 год в ГБУЗ СПБ 

«КИБ им. С.П.Боткина» наблюдались 32 больных 
сальмонеллезом, осложненным хирургической па-
тологией, диагноз у которых был подтвержден ла-
бораторными методами. Возраст пациентов варьи-
ровал от 18 до 66 лет, средние значения составили 
34±2,4 года. Соотношение мужчин и женщин было 
равным. Большинство из поступивших в стационар 
пациентов были жителями Санкт-Петербурга 
(68,8%), 2 (6,2%) – граждане РФ, пребывающие в 
городе временно, 1 (3,1%) – без прописки, 7 
(21,9%) – иностранные граждане, имеющие вид на 
жительство в РФ (Узбекистан, Таджикистан, Эсто-
ния). Выяснилось, что накануне 7 пациентов 
(21,9%) употребляли в пищу яйца, 6 (18,8%) – ры-
бу, 6 (18,8%) – молочные продукты, 6 (18,8%) – 
мясные продукты. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Первоначально диагноз «сальмонеллез» у 

наблюдавшихся больных был выставлен на осно-
вании клинико-эпидемиологических данных. Окон-
чательный диагноз устанавливался с помощью 
бактериологического метода у 29 (90,6%) пациен-
тов, у 3 (9,4%) пациентов – методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) из фекалий. Из копрокульту-
ры были выделены следующие серогруппы саль-
монелл: группа D (S. enteritidis) – у 24 пациентов 
(83%), группа В (S. typhimurium) – у 3 пациентов 
(10%), группа Е (S. london)– у 1 пациента (3,5%), 
группа С1 (S. montevideo) – у 1 пациента (3,5%). 

У всех пациентов, согласно МКБ-10, регистри-
ровался сальмонеллезный энтерит, гастроинтести-
нальная форма. Чаще всего, в 56% случаев (у 18 
пациентов), отмечался гастроэнтероколитический 
вариант, в 44% (14 пациентов) – энтероколитиче-

ский вариант. На 2-3 день болезни были госпита-
лизированы в стационар 24 пациента (75%), кото-
рые сразу были направлены в хирургическое отде-
ление. Восемь больных (25%) поступили в кишеч-
ное отделение на 3–4 дни болезни, с дальнейшим 
переводом в хирургическое отделение для опера-
тивного лечения осложнений. Заболевание прояв-
лялось лихорадкой – у 96,8% (31) пациентов, ин-
токсикацией – у 87,5% (28), рвотой – у 56,3% (18), 
диареей – у 100%. С 2 по 4 день болезни были вы-
явлены хирургические осложнения сальмонеллеза 
у 32 пациентов (таблица 1). 

 
Таблица 1 

Структура хирургических осложнений сальмонеллеза 

Осложнения 
Количество 
пациентов, 

чел. 

Процент от 
общего числа 
пациентов, % 

Острый  
мезаденит 

19 59,3 

Острый вторичный  
аппендицит 

6 18,8 

Острый мезаденит и 
вторичный катаральный 
аппендицит 

4 12,5 

Токсическая дилатация 
кишечника 

3 9,4 

 
Острый мезаденит наблюдался у 19 пациентов 

(59,3%). В клинической картине преобладали лихо-
радочный синдром – средней продолжительностью 
5 дней, интоксикационный, гастроинтестинальный 
и болевой синдромы. Интоксикационный синдром 
наблюдался у 17 пациентов (89,5%) и проявлялся 
слабостью, апатией, головной болью. Гастроинте-
стинальный синдром характеризовался рвотой у 11 
человек (57,9%) с частотой от 2 до 7 раз в сутки, 
диареей средней степени тяжести у всех пациен-
тов, продолжительностью около 8 дней. Болевой 
синдром, который появлялся на 1-2 сутки заболе-
вания, отмечался у 18 пациентов (94,7%), его 
средняя продолжительность составила 5 дней с 
преимущественной локализацией в околопупочной 
области и по ходу толстого кишечника. Также у 10 
пациентов (52,6%) наблюдались боли в гипога-
стрии, из них у 7 (36,8%) – в правой подвздошной 
области. У 6 пациентов (31,6%) из последней груп-
пы наблюдались положительные аппендикулярные 
симптомы, а также у 3 пациентов (15,8%) положи-
тельные симптомы раздражения брюшины. В этой 
связи одному пациенту (5,3%) был поставлен 
предварительный диагноз острый аппендицит и 
проведено оперативное вмешательство в объеме 
диагностической лапароскопии, в ходе которой при 
осмотре брюшной полости был выявлен неизме-
ненный червеобразный отросток и множественные 
увеличенные до 2.0 см лимфоузлы брыжейки тон-
кой кишки без признаков абсцедирования. Всем 
остальным пациентам (94,7%) проводилось кон-
сервативное лечение. Чаще всего (84%) в ходе 
бактериологического исследования у пациентов 
этой группы из фекалий выделялись сальмонеллы 
группы D (S. enteritidis) (рис. 1).  
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Рис. 1. Этиологическая структура хирургических осложнений сальмонеллезной инфекции 

Примечание: ОМ - острый мезаденит, ОА – острый аппендицит, ТДК – токсическая дилатация толстой кишки 

 
У 6 пациентов (18,8%) с острым вторичным 

аппендицитом лихорадочный синдром был менее 
выражен, с продолжительностью около 6 дней. Ин-
токсикационный синдром наблюдался у всех паци-
ентов и проявлялся аналогичными жалобами. Га-
строинтестинальный синдром характеризовался 
двукратной рвотой у 4 пациентов (66,7%) и диареей 
у 6, средней продолжительностью около трех дней, 
затем на 2-3 сутки отмечалось отсутствие стула. У 
всех обследуемых боли в животе локализовались 
сначала в области эпигастрия, мезогастрия, по хо-
ду толстого кишечника, а затем на 2-4 сутки мигри-
ровали в правую подвздошную область. У 5 паци-
ентов (83,3%) наблюдались положительные аппен-
дикулярные симптомы и симптомы раздражения 
брюшины. У одного из них (16,7%) также опреде-
лялся положительный симптом Образцова, свиде-
тельствующий о возможном атипичном (ретроце-
кальном, забрюшинном) расположении отростка, 
что позднее подтвердилось интраоперационно. 
Этим пациентам была проведена классическая ап-
пендэктомия через доступ по Волковичу-Дьяконову, 
трем (50%) провели типичный вариант операции, 
двум другим (33,3%) – ретроградную аппендэкто-
мию. С наибольшей частотой (50%) диагноз саль-
монеллезной инфекции был подтвержден методом 
ПЦР из фекалий (рис. 2). 

У шестого пациента (16,7%) клиника острого 
аппендицита была стертая, аппендикулярные 
симптомы отрицательные, симптомы раздражения 
брюшины сомнительны, была проведена диагно-
стическая лапароскопия, в ходе которой определи-
ли серозный перитонит и воспаленный червеоб-
разный отросток в ретроцекальном положении, ин-
тимно спаянный с сальником и париетальной брю-
шиной. Была выполнена конверсия доступа и ти-
пичная аппендэктомия. Интраоперационно 2 паци-
ентам (33,3%) был поставлен диагноз катаральный 

аппендицит, 4 (66,7%) – флегмонозный, что позд-
нее подтвердилось гистологически. 

Острый мезаденит в сочетании с вторичным 
катаральным аппендицитом наблюдался у 4 паци-
ентов (12,5%). Лихорадочный и интоксикационный 
синдромы встречались у всех больных и не отли-
чались от предыдущих групп осложнений. Гастро-
интестинальный синдром характеризовался у 2 па-
циентов (50%) рвотой и у всех пациентов – диаре-
ей легкой степени тяжести средней продолжитель-
ностью 4 дня. Болевой синдром отмечался у всех 
больных с начальной локализацией в околопупоч-
ной, гипогастральной и эпигастральной областях, 
затем на 2-3 сутки появлялись и становились пре-
обладающими боли в правой подвздошной обла-
сти. Аппендикулярные симптомы и симптомы раз-
дражения брюшины были положительны у 3 паци-
ентов (75%).  

Двум больным (50%) выполнили первоначаль-
но диагностическую лапароскопию, в ходе которой 
были трудности с выведением воспаленного ап-
пендикса из-за спаек с задней париетальной брю-
шиной. Была проведена конверсия доступа и вы-
полнена классическая типичная аппендэктомия. 
Также одному пациенту (25%) интраоперационно 
диагностировали терминальный илеит, признаками 
которого служили умеренная гиперемия и отеч-
ность терминального отдела подвздошной кишки. У 
3 пациентов (75%) течение заболевания осложни-
лось серозным перитонитом (у 2 пациентов – мест-
ным, у 1 – диффузным). В ходе бактериологическо-
го исследования фекалий в 75% случаев выделя-
лись сальмонеллы гр. В (S. typhimurium) (рис. 2). 

Токсическая дилатация наблюдалась у 3 па-
циентов (9,4%). В 100% случаев бактериологиче-
ским методом из фекалий выделялась сальмонел-
ла группы D (рис. 2). У всех пациентов наблюда-
лись значительно выраженные лихорадочный, ин-
токсикационный и гастроинтестинальный синдро-

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

ОМ ОА ОМ+ОА ТДК

ч
и

сл
о

 п
ац

и
ен

то
в

S. typhimurium S. enteritidis S. montevideo S. london ПЦР



Вестник ДГМА, № 1 (30), 2019 

31 

мы, последний характеризовался рвотой до 15 раз 
в сутки, диареей тяжелой степени продолжитель-
ностью 7 дней. Боли спастического характера ло-
кализовались преимущественно в околопупочной 
области и по ходу толстого кишечника и продолжа-
лись 3-4 суток. Объективно определялось вздутие 
живота, ослабление перистальтики кишечника, ап-
пендикулярные и перитонеальные симптомы не 
выявлялись. На обзорной рентгенограмме наблю-
дались уровни жидкости. Данным пациентам про-
водилась консервативная терапия. 

Особый случай сальмонеллеза, осложненного 
острым вторичным аппендицитом и острым меза-
денитом, наблюдался у женщины с беременностью 
сроком 24-26 недель. Она поступила в хирургиче-
ский стационар на 4 день болезни. Отмечался 
субфебрилитет, жалобы на тянущие боли в низу 
живота, при пальпации его возникала локальная 
болезненность в правой подвздошной области, от-
мечалась болезненность при поколачивании по 

правой поясничной области, аппендикулярных 
симптомов не было. В ходе активного наблюдения 
в течение 6 часов сохранялись боли, лихорадка, 
нейтрофильный лейкоцитоз и отмечалась задерж-
ка стула. В связи с этим было принято решение о 
выполнении оперативного вмешательства. Интра-
операционно подтвердилось атипичное ретропери-
тонеальное расположение катарально изменѐнного 
аппендикса и местный серозный перитонит. Была 
выполнена ретроградная аппендэктомия, больная 
выздоровела. В ходе бактериологического иссле-
дования фекалий были выделены сальмонеллы гр. 
Е (S. London). 

У всех больных в клиническом анализе крови 
определялся лейкоцитоз, нейтрофилез, сдвиг лей-
коцитарной формулы влево. Наиболее выражено 
лейкоцитоз и нейтрофилез наблюдались в группах 
пациентов с острым мезаденитом и острым аппен-
дицитом (рис. 2 а, б). 

 

                      
                                           а)                                                                                                         б) 

Рис. 2. Показатели крови пациентов с различными хирургическими осложнениями сальмонеллезной инфекции: 

а) содержание лейкоцитов, б) содержание нейтрофилов в крови пациентов  

 
Всем пациентам, подвергшимся хирургическо-

му вмешательству и консервативному лечению, 
проводилась этиотропная терапия комбинацией 
цефалоспоринов 3 поколения (цефтриаксон) и 
фторхинолонов (ципрофлоксацин) средней про-
должительностью 7 дней. 

Многие авторы в своих статьях сообщают о 
том, что наиболее часто катаральное воспаление 
червеобразного отростка возникает при поражении 
сальмонеллами группы D [3, 12]. В наших исследо-
ваниях катаральное изменение аппендикса также 
наблюдалось в большинстве случаев острого ап-
пендицита и наиболее часто встречалось при 
сальмонеллезе, вызванном Salmonella группы D – 
S. enteritidis. Авторы также указывают, что флегмо-
нозные и гангренозные формы встречаются чаще 
при сальмонеллезе группы В, причем во всех слу-
чаях отмечают позднее обращение к врачу (более 
24 часов от начала заболевания) [3]. Наши данные 
не могут подтвердить данную точку зрения, так как 
при деструктивных формах в 75% случаев диагноз 
подтверждался методом ПЦР. Тем не менее высо-
кая частота деструктивных форм воспаления мо-
жет зависеть от специфических свойств возбуди-
теля. 

 
 

Заключение 
 
Таким образом, наиболее часто встречающи-

мися хирургическими осложнениями сальмонелле-
за за исследуемый период времени были острый 
мезаденит и острый аппендицит. Диагноз сальмо-
неллеза подтверждался бактериологическим мето-
дом в 93,7% случаев. Наиболее часто у пациентов 
с хирургическими осложнениями из фекалий были 
выделены Salmonella группы D. В 67% при морфо-
логическом исследовании червеобразных отрост-
ков определялось серозное воспаление. Этиотроп-
ная терапия была представлена комбинацией це-
фтриаксона и ципрофлоксацина средней продол-
жительностью 7 дней. Выздоровление наблюда-
лось в 100% случаев. 
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Повышение эффективности паллиативного лечения местнораспространенного  

нерезектабельного рака гортани  

 

М. Г. Маджидов 

 

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

 

 Резюме 

В связи с ростом удельного веса больных с нерезектабельным (в 4 стадии) раком гортани, актуальным становится 

поиск повышения эффективности паллиативного лечения. Перспективным направлением является сочетание тра-

диционной дистанционной гамма-терапии с химиотерапией. В группе из 105 пациентов выявлено улучшение непо-

средственных результатов, а также отдаленных показателей до 3 лет при применении неоадъювантной (предлуче-

вой) химиотерапии по схеме: 5-фторурацил + цисплатин. 

Ключевые слова: местнораспространенный нерезектабельный рак гортани, паллиативная дистанционная гамма-

терапия, паллиативная химиолучевая терапия, результаты паллиативного лечения больных. 

 

Improving the effectiveness of palliative treatment of locally advanced unresectable laryngeal cancer 

 

M.G. Madzhidov 

 

FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 

 

 Summary 

In connection with the increase in the proportion of patients with unresectable (in 4 stages) laryngeal cancer, the search for 

increasing the effectiveness of palliative treatment becomes urgent. A promising direction is the combination of traditional 

remote gamma therapy with chemotherapy. In the group of 105 patients, there was an improvement in immediate results, as 

well as remote indicators up to 3 years with the use of neoadjuvant (pre-radiation) chemotherapy according to the 5-

fluorouracil + cisplatin scheme. 

Key words: locally advanced unresectable laryngeal cancer, palliative remote gamma therapy, palliative chemoradiotherapy, 

palliative patient outcomes. 

 
Введение 

 

Наряду с исследованиями по профилактике 

злокачественных новообразований, важным и пер-

спективным научным направлением в онкологии 

можно считать исследования по оптимизации ле-

чения больных с запущенными формами опухоле-

вого процесса, что является одним из трудных и не 

до конца разработанных разделов клинической он-

кологии [3]. . 

По данным А.Д. Каприна и соавт. [4, 5], в Рос-

сийской Федерации растет удельный вес пациен-

тов с 4 стадией рака гортани среди впервые выяв-

ленных больных раком данной локализации: в   

2007 г. он составил 16,0%, а в 2017 г. – 20,2%. В 

Республике Дагестан данный показатель равен 

11,4%, а одногодичная летальность – 16,1%. 

Местнораспространенный рак гортани, соот-

ветствующий опухолевому поражению T4N0-3M0 (4 

стадия), как правило, не подлежит радикальному 

                                                           

Для корреспонденции: 

Маджидов Магомед Гаджиевич – доктор медицинских наук, профес-
сор кафедры онкологии ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный 
медицинский университет» МЗ РФ. 
Тел.: 89285322256 
Статья поступила 14.01.2019 г., принята к печати 27.02.2019 г. 

хирургическому лечению, и подобные больные по-

лучают, в основном, паллиативную химиотерапию. 

В то же время отдаленные результаты данного ме-

тода не удовлетворяют врачей [2, 6]. Поэтому про-

должается изучение эффективности дистанцион-

ной гамма-терапии и ее комбинаций с химиотера-

пией [1, 7]. 

Цель исследования: оценка возможности 

неоадъювантной химиотерапии для повышения 

эффективности паллиативной дистанционной гам-

ма-терапии местнораспространенного нерезекта-

бельного рака гортани. 

 

Материал и методы 

 

Проведен анализ серии из 105 случаев палли-

ативного лучевого и химиолучевого лечения боль-

ных раком гортани, соответствующим характери-

стике опухолевого поражения T4N0-3M0 (4 стадия), 

которые получили лечение с 2010 по 2015 годы в 

Республиканском онкологическом диспансере – 

клинической базе кафедры онкологии Дагестанско-

го государственного медицинского университета. 

Первую группу составили 43 пациента, кото-

рым проводили лучевую терапию в виде дистанци-

онной гамма-терапии (ДГТ) разовой очаговой дозой 

(РОД) 2 Грея по расщепленной схеме до суммар-
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ной очаговой дозы 60 Грей. Вторую группу соста-

вили 62 пациента, которым проводили химиотера-

пию перед дистанционной гамма-терапией. Паци-

енты этой группы получали 2 курса химиотерапии с 

перерывом 21 день по схеме PF: 5-фторурацил по 

1000 мг внутривенно 1, 2, 3 дни, цисплатин 100 мг 

внутривенно на 4-й день. ДГТ пациентам этой груп-

пы проводили аналогично пациентам первой груп-

пы. Всем больным перед проведением ДГТ и хи-

миолучевой терапии проводилась трахеостомия в 

целях профилактики стеноза гортани в ходе пал-

лиативного лечения.  

Непосредственно эффективность лечения 

оценивали согласно рекомендациям Российского 

онкологического научного центра им. Н.Н.Блохина: 

частичная регрессия – уменьшение размеров опу-

холи более чем на 50% от исходных размеров; 

стабилизация – уменьшение размеров опухоли бо-

лее чем на 25%, но менее чем на 50% от исходных 

размеров; прогрессирование – увеличение опухоли 

на 25% и более. 

Показатели заболеваемости и одногодичной 

летальности впервые взятых на учет в отчетном 

году изучали на основании данных «Состояние он-

кологической помощи населению России» под ред. 

А.Д.Каприна и соавт. (2017; 2018) и отчета Респуб-

ликанского онкологического диспансера. Продол-

жительность жизни рассчитывали на основании 

таблиц дожития по Д.П. Березкину.  

Статистическая обработка материала. Ре-

зультаты исследования подвергнуты ста-

тистическому анализу с применением пакета при-

кладных программ Statistica-6,0 фирмы Stat Soft. 

Inc. 1984-2001. Межгрупповые различия оценива-

лись по критерию Хи-квадрат (χ
2
). Критическим 

считался уровень статистической значимости раз-

личия р=0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

 

Местнораспространенный нерезектабельный 

рак гортани диагностирован у мужчин в 7 раз чаще, 

чем у женщин. Средний возраст заболевших неза-

висимо от пола составил 62,3 года, умерших – 64,6 

лет. Морфологическую верификацию проводили 

всем больным, в 98% случаев диагностирован пло-

скоклеточный рак.  

Проведен анализ эффективности паллиатив-

ного лучевого и химиолучевого лечения в зависи-

мости от распространенности рака гортани соглас-

но международной классификации символов TNM. 

Непосредственные результаты дистанционной 

гамма-терапии приведены в таблице 1.  

 

Таблица 1 
Непосредственный эффект ДГТ у больных местнораспространенным нерезектабельным раком гортани  

в зависимости от характеристики опухоли по системе TNM (первая группа пациентов) (χ2
=4,4) 

Непосредственный 

эффект 

Число больных 

Всего 
T4N0M0 T4N1M0 T4N2M0 T4N3M0 

Частичная регрессия 
5 4 2 2 13 

41,7% 36,4% 20,0% 20,0% 30,2% 

Стабилизация 
7 6 4 3 20 

58,3% 54,5% 40,0% 30,0% 46,5% 

Прогрессирование 

0,0 1 4 5 10 

0,0 9,1% 40,0% 50,0% 23,3% 

Итого 
12 11 10 10 43 

100,0% 100,% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

Согласно показателям таблицы 1, после ди-

станционной гамма-терапии чаще всего регистри-

рован эффект в виде стабилизации опухолевого 

процесса. Наибольший эффект в виде частичной 

регрессии отмечен при отсутствии регионарных 

метастазов – у 5 больных из 12 (41,7%). При оди-

наковой распространенности первичной опухоли по 

мере увеличения размеров регионарных метаста-

зов эффект ДГТ снижался, а увеличивалось число 

больных с прогрессированием рака гортани: при N1 

– 9,1%; при N2 – 40,0%; при N3 – 50,0%. Следова-

тельно, чувствительность регионарных метастазов 

к лучевой терапии уменьшается по мере нараста-

ния их размеров. Частичная регрессия после ДГТ 

отмечена у 13 больных (30,2%), стабилизация опу-

холевого процесса наблюдалась в 20 случаях 

(46,5%), прогрессирование имело место в 10 

наблюдениях (23,3%).  

Непосредственный эффект паллиативной хи-

миолучевой терапии приведен в таблице 2. 
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Таблица 2 
Непосредственный эффект химиолучевой терапии местнораспространенного нерезектабельного рака гортани 

в зависимости от характеристики опухоли по системе TNM (вторая группа пациентов) (χ2
=4,8) 

Непосредственный 

эффект 

Число больных 

Всего 

T4N0M0 T4N1M0 T4N2M0 T4N3M0 

Частичная регрессия 

11 11 4 3 29 

62,8% 55,8% 36,4% 27,4% 46,8% 

Стабилизация 

7 8 4 4 23 

37,2% 34,7% 36,4,2% 36,4% 37,1% 

Прогрессирование 

0,0 3 3 4 10 

0.0% 9,5% 27,2% 36,4% 16,1% 

Итого 

18 22 11 11 62 

100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,% 

 

Из таблицы 2 видно, что частичная регрессия 

отмечена у 29 больных (46,8%), стабилизация ре-

гистрирована у 23 пациентов (37,1%), прогрессиро-

вание имело место в 10 случаях (16,1%). По срав-

нению с традиционной ДГТ частичная регрессия 

при раке гортани, соответствующем символам 

T4N0M0, после химиолучевой терапии регистриро-

вана на 21,1% больше; при T4N1M0 – на 19,4%; 

при T4N2M0 – на 16,4% и при T4N3M0 – на 7,4% 

больше. Следовательно, химиотерапия способ-

ствовала более выраженной регрессии регионар-

ных метастазов. Основным эффектом традицион-

ной дистанционной гамма-терапии можно считать 

стабилизацию опухолевого процесса, которая 

наиболее выражена при символах T4N0M0 и 

T4N1M0. В то же время прогрессирование после 

ДГТ достоверно выше у больных раком гортани, 

соответствующим символам T4N2M0 – T4N3M0: 

40,0% и 50,0% против 27,2% и 36,4% после хи-

миолучевой терапии.  

Сравнительный анализ отдаленных результа-

тов паллиативного лучевого и химиолучевого ле-

чения приведен в таблице 3. 

 

Таблица 3 
Отдаленные результаты (выживаемость) паллиатив-

ного лечения местнораспространенного 

нерезектабельного рака гортани в зависимости от 

вида лечения (χ
2
 = 4,3) 

Группы 

пациентов 

Время наблюдения (годы) 

1 3 5 

Первая 24,2% 8,5% 0,0 

Вторая 46,6% 27,8% 0,0 

 

Данные таблицы 3 свидетельствуют о том, что 

после традиционной дистанционной гамма-терапии 

одногодичная общая выживаемость составила 

24,2%, а после химиолучевого лечения – 46,6%, то 

есть на 22,4% больше. 3-летняя выживаемость по-

сле ДГТ равна 8,5%, после химиолучевой терапии 

– 27,8%, что превышает результаты традиционной 

гамма-терапии на 19,8%. Однако до 5-лет не дожи-

ли больные после обоих методов лечения. Таким 

образом, химиотерапия способствовала повыше-

нию показателей общей выживаемости до трех 

лет. 

 

Заключение 
 

Таким образом, непосредственный эффект 

паллиативной химиолучевой терапии местнорас-

пространенного нерезектабельного рака гортани 

был заметно выше, чем при традиционной гамма-

терапии, что выражалось частичной регрессией не 

только первичного очага, но и регионарных мета-

стазов. Отдаленные результаты после химиолуче-

вой терапии по сравнению с дистанционной гамма-

терапией местнораспространенного нерезекта-

бельного рака гортани стабильно лучше до 3-х лет. 

Однако 5-летней выживаемости не регистрировано 

после обоих методов лечения. 
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СТОМАТОЛОГИЯ 
 

УДК 616.314.18.-002-07-08 
 
Клинико-функциональные и рентгенологические особенности течения обострения  
хронического пульпита 
 
М.Н. Меджидов  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме  

Проанализированы клинико-электрометрические, одонтотермометрические и рентгенологические особенности тече-
ния наиболее часто встречающегося в клинической практике и протекающего с тяжелой симптоматикой формы вос-
паления пульпы зуба – обострения хронического пульпита у 58 больных. При этом были установлены некоторые 
отличительные особенности клинического течения, функционального состояния пульпы и рентгенографической кар-
тины верхушечного периодонта зубов у больных с обострением хронического пульпита, что имеет важное значение 
в плане правильной диагностики и выбора метода лечения таких больных. 
Ключевые слова: хронический пульпит, особенности течения, электроодонтометрия, одонтотермометрия, чувстви-

тельность, температура пульпы зуба, верхушечный периодонт. 

 
Clinical and functional and radiological features of the exacerbation of chronic pulpitis 
  
M.N. Medzhidov  
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Kliniko-electrometric, odontotermometrichesky and radiological features of a course of the inflammation of a pulp of tooth 
which is the most often meeting in clinical practice and proceeding with heavy symptomatology of a form - exacerbation of a 
chronic pulpitis at 58 patients are analysed. At the same time some distinctive features of a clinical current, functional condi-
tion of a pulp and radiographic picture of a top periodontium of teeth painful with exacerbation of a chronic pulpitis were es-
tablished that is important in respect of the correct diagnostics and the choice of a method of treatment of such patients. 
Key words: chronic pulpitis, features of a current, electroodontometry, odontotermometriya, sensitivity, tooth pulp tempera-

ture, apical periodontium. 

 
Введение 

 
В структуре всех стоматологических заболева-

ний значительное место отводится воспалению 
пульпы зуба. По данным разных авторов, в струк-
туре стоматологической помощи по обращаемости 
больные пульпитом составляют 14-30% и более в 
зависимости от региона страны [1-3, 7, 9, 11, 12, 
14]. Частота обращений больных с обострением 
хронического пульпита, по данным, полученным 
при анализе работы дежурных врачей кабинетов 
скорой стоматологической помощи, составляет 
27% от всех форм пульпита [4]. 

Течение хронического пульпита нередко ха-
рактеризуется более или менее тяжелыми 
обострениями, которые ошибочно трактуются как 
острые формы пульпита. 

При установлении диагноза важную роль игра-
ет анамнез. Обычно больные жалуются на резкие 
болевые приступы (пароксизм боли), появившиеся 

                                                           

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Меджидов Меджид Нисрединович – доктор медицинских наук, до-
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Статья поступила 16.01.2019 г., принята к печати 28.02.2019 г. 

после того, как длительное время в зубе ощуща-
лись чувства тяжести, покалывания во время еды.  

Диагностика обострившегося хронического 
пульпита при открытой полости зуба не сложна, 
значительно сложнее все формы пульпита диагно-
стируются в случаях закрытой полости зуба [5]. 
Большое значение в диагностике имеют показате-
ли перкуторной реакции, термо- и электрометрии, а 
также рентгенологического обследования зуба и 
верхушечного периодонта. 

Данных о клинико-функциональном и рентге-
нологическом течении обострения хронического 
пульпита в литературе имеется немного, чем, по-
видимому, объясняется недостаточная осведом-
ленность стоматологов в вопросах клиники и функ-
циональных особенностей этой формы пульпита [8, 
10]. 

Цель исследования: уточнение клинико-
электрометрических, одонтотермометрических и 
рентгенологических проявлений хронического 
пульпита. 

 
Материал и методы 

 
Обследовано 58 больных (32 мужчин и 26 

женщин) в возрасте от 15 до 65 лет, у которых бы-
ло диагностировано обострение хронического 
пульпита (25 моляров, 19 премоляров, 8 резцов и 6 
клыков) в клинике кафедры терапевтической сто-
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матологии на базе ГБУ РД «Республиканская сто-
матологическая поликлиника им. М. Максудова» 
МЗ РД. 

При обследовании особое внимание уделяли 
подробному расспросу больных, при котором вы-
ясняли характер боли, ее продолжительность, дли-
тельность интермиссии, время возникновения, 
связь боли с различного рода раздражителями. 
Подробно выясняли анамнез заболевания, сколько 
раз было обострение и с чем оно связано.  

При объективном исследовании обращали 
внимание на состояние регионарных лимфатиче-
ских узлов, окружающей зуб десны, данные зонди-
рования и перкуссии. Функциональное состояние 
пульпы у всех больных исследовали с помощью 
электроодонтометрического и одонтотермометри-
ческого методов.  

Для проведения электроодонтометрии исполь-
зовали аппарат PulpEst (ПульпЭст), разработанный 
и изготовленный компанией Geosoft-Dent. Этот ап-
парат генерирует импульсный диагностический ток, 
имеющий следующие характеристики: частота – 3 
имп./с; амплитуда – от 0 до 180 В. Электровозбу-
димость пульпы определяли на 52 зубах (24 моля-
ра, 19 премоляров, 6 клыков и 3 резца) 52 больных. 

Что касается одонтотермометрического мето-
да, то его проводили с помощью предложенного 
нами способа (рационализаторское предложение 
№95847 от 30.10.1995 г.) и устройства (рационали-
заторское предложение № 95846 от 30.10.1995 г.) с 
разрешением в 0,01ºС. Данное устройство состоит 
из двух дифференциальных медь-константовых 
термопар, соединенных в один конструктивный 
элемент. Термопары укреплены в пластиковые 
цанговые держатели, длина которых равна 25 см. 
Рабочая часть термопар согнута под углом 120° по 
отношению к держателям, что обеспечивает хоро-
ший доступ к различным поверхностям зубов и па-
родонта. Из четырех ответвлений два внутренних 
соединены между собою, а два наружных – к высо-
кочувствительному микровольтнаноамперметру 
марки Ф-136. Горячий спай термопары при работе 
контактирует с больным зубом, а холодный – с ин-
тактным (здоровым) зубом на другой стороне че-
люсти.  

Известно другое устройство для определения 
температуры интактных зубов, применяемый в ор-
топедической стоматологии для установления ха-
рактера зависимости абсолютной температуры зу-
ба от степени реактивных изменений в пульпе, 
возникающих при одонтопрепарировании (обтачи-
вании зуба) при изготовлении искусственной корон-
ки. Оно состоит из одной термопары, один спай 
которой помещен в лед, а второй контактирует с 
обследуемым зубом. Недостатком этого устройства 
является то, что для получения достоверных дан-
ных температуры необходимо создавать множе-
ство условий, к примеру: 1) отсутствие сквозняка в 
помещении, 2) остановку дыхания на длительное 
время, 3) необходимость использования льда для 
холодного спая термопары и т.д. 

Преимуществами предлагаемого нами устрой-
ства являются исключение необходимости учета 
воздействия климатических и физических факто-

ров, измерение градиента температуры между 
больным и здоровыми зубами, высокая чувстви-
тельность (порядка 0,01°С) и простота методики 
измерения. 

Измерение градиента температуры проводили 
одновременно со дна кариозной полости поражен-
ного зуба и с жевательной поверхности или режу-
щего края идентичного интактного зуба противопо-
ложной стороны. При отсутствии такового измере-
ние производили с рядом стоящего интактного зуба 
из той же группы. Всего одонтотермометрических 
обследований с определением градиента темпера-
туры было проведено на 58 пораженных (25 моля-
ров, 19 премоляров, 6 клыков и 8 резцов) и 58 ин-
тактных идентичных зубах.  

В качестве контроля для одонтотермометри-
ческого исследования измерение градиента темпе-
ратуры проводили одновременно с жевательных 
поверхностей или режущих краев идентичных ин-
тактных зубов с обеих сторон челюсти у всех паци-
ентов, участвовавших в исследовании. 

Рентгенографическое исследование состояния 
верхушечного периодонта провели на 44 зубах (21 
моляр, 16 премоляров, 4 клыка и 3 резца) у 44 
больных.  

Статистическую обработку полученных циф-
ровых данных проводили с помощью стати-
стического пакета программы «Биостат», разрабо-
танной S.Glantz, непараметрическим (критерий 
Вилкоксона-Манна-Уитни) методом [6, 13]. Разли-
чия оценивали как достоверные при Р <0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Давность заболевания с момента появления 

обострения составляла от 2 мес. до 3 лет. Впервые 
обострение наблюдалось у 25 больных, 2 раза 
обострения возникали у 21 больного, 3 раза – у 3 
больных, 4 раза – у 3 больных, 5 раз и более – у 5 
больных; у 1 больного обострения возникали более 
10 раз. 

У 36 больных обострение совпало с переохла-
ждением и перенесенными острыми респиратор-
ными заболеваниями, у 3 – с перенесенной анги-
ной, у 5 – вследствие выпадения пломбы. У 14 
больных установить какую-либо причинную зави-
симость обострения не удалось. У всех обследо-
ванных больных были самопроизвольные присту-
пообразные боли, но в отличие от болей при ост-
рых формах пульпита они носили ноющий характер 
у 46 больных и дергающий у 3. Кроме того, у 41 
больного наблюдались ночные боли, у большин-
ства они сопровождались иррадиацией по ходу 
ветвей тройничного нерва. На постоянные, беспре-
рывные боли жаловались 6 больных. 

При исследовании регионарных лимфатиче-
ских узлов у 24 больных определялось умеренное 
увеличение лимфатических узлов, пальпация кото-
рых была несколько болезненной. При исследова-
нии окружающей зуб десны у 34 больных никаких 
изменений не отмечено, у 24 больных выявлялась 
ее гиперемия. Перкуссия зуба была безболезнен-
ной только у 5 больных. У 53 больных отмечалась 
различная степень болезненности при перкуссии, у 
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52 больных полость зуба была вскрыта. У всех 
больных при зондировании определялась болез-
ненность разной интенсивности. 

При исследовании чувствительности поражен-
ных зубов к холодной воде болевая реакция отсут-
ствовала у 4 больных, была кратковременной у 6 
больных, длительная боль возникала у 24 пациен-
тов, у 13 больных реакция на холодовое раздраже-
ние наступала не сразу и сохранялась еще некото-
рое время после снятия тампона с холодной водой. 
При исследовании реакции зубов на горячую воду 
отмечалось отсутствие болезненности у 18 боль-
ных, она была кратковременной у 5, длительной у 
16, возникала не сразу и держалась еще некоторое 
время после удаления тампона с горячей водой у 
3, медленно нарастала и постепенно проходила у 
17 больных. 

Электровозбудимость пульпы определялась у 
52 больных. У 1 больного она была 35 мкА (норма 
2 – 6 мкА), у 42 – колебалась от 40 до 50 мкА. У 15 
больных с обострением хронического гангренозно-
го пульпита электровозбудимость колебалась от 50 
до 80-90 мкА. 

Одонтотермометрическое исследование пока-
зало стойкое достоверное повышение температуры 
пульпы зубов по сравнению с температурой пульпы 
интактных зубов противоположной стороны у всех 
58 обследованных больных. В то же время анало-
гичное исследование между интактными идентич-
ными зубами обеих сторон челюсти установило 
достоверное отсутствие градиента температуры 
между ними (таблица).  

 

 
Таблица  

Результаты измерения градиента температур между зубами, пораженными обострившимся  
хроническим пульпитом, и идентичными интактными зубами противоположной стороны 

Сравниваемые группы зубов  
и критерии оценок 

Виды исследованных зубов 

Моляры Премоляры Клыки Резцы 

Количество обследованных пораженных зубов  
(n=58) (группа А) 

25 19 6 8 

Количество обследованных интактных зубов  
(n=58) противоположной стороны  
по отношению к пораженным зубам (группа Б) 

25 19 6 8 

Количество обследованных интактных зубов  
(n=58), находящихся по соседству  
с пораженными зубами (группа В) 

25 19 6 8 

Средняя цифра градиента температуры (ºC) меж-
ду пораженными (группа А) и интактными зубами 
противоположной стороны  
по отношению  к пораженным зубам (группа Б) 

1,8 ± 0,04 1,4 ± 0,05 1,3 ± 0,07 1,3 ± 0,05 

Средняя цифра градиента температуры (ºC) меж-
ду интактными зубами обеих сторон  
челюсти (группы Б и В) 

0, 00 0, 00 0, 00 0, 00 

P 0,001 0,001 0,001 0,001 

Примечание: P – достоверность различий градиента температуры между группами зубов А и Б по отношению к гради-

енту температуры между группами зубов Б и В  

 
Рентгенографическое исследование состояния 

верхушечного периодонта провели у 51 больного. 
При этом изменения отсутствовали у 10, равно-
мерное расширение периодонтальной щели у вер-
хушки корня по типу фиброзного периодонтита 
наблюдалось у 39, очаги деструктивных изменений 
с нечеткими контурами – у 6, округлой формы с 
четкими контурами – у 3 больных. 

 
Заключение 

 
Полученные нами данные свидетельствуют о 

том, что клиника хронического обострившегося 
пульпита имеет свои особенности. Так, в жалобах 
больных и в клинике заболевания обращают на 
себя внимание симптомы, присущие как острым 
формам пульпита (самопроизвольные боли при-
ступообразного характера с иррадиацией по ходу 
ветвей тройничного нерва, стойкое повышение 
температуры пульпы зубов и т.д.), так и хрониче-
скому пульпиту (боли ноющего характера, сообще-
ние кариозной полости с полостью зуба и т.д.), а 
также симптомы острого или обострившегося вер-

хушечного периодонтита (почти постоянные боли, 
боли при надкусывании, чувство «выросшего» зуба 
и т.д.). 

Разная степень увеличения регионарных 
лимфатических узлов у большинства больных, 
воспалительная реакция окружающих зуб тканей в 
виде гиперемии и отека, болезненная перкуссия, 
значительная вариабельность показателей элек-
тровозбудимости и, наконец, появление патологи-
ческих изменений в области верхушечного перио-
донта, выявляемых рентгенологически, еще раз 
подтверждают, что при обострении хронического 
пульпита в воспалительный процесс закономерно 
вовлекается верхушечный периодонт. 

Полученные результаты могут быть использо-
ваны стоматологами в повседневной их клиниче-
ской практике для правильной диагностики 
обострения хронического пульпита. 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 

УДК 616.511.4-008.6: 615.065-022.8  
 
Синдром Стивенса-Джонсона как проявление тяжелой формы лекарственной аллергии: варианты 
течения (клинические случаи) 
 
Д.А. Шихнебиев, В.Р. Мурадова, Э.Д. Шихнабиева 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В статье приводится описание 2-х клинических случаев одного из вариантов многоформной экссудативной эритемы 
– синдрома Стивенса-Джонсона – тяжелой системной аллергической реакции замедленного типа, при которой имело 
место сочетанное поражение кожи и слизистых оболочек конъюнктивы глаз, полости рта и других органов. Своевре-
менная диагностика и рациональная терапия заболевания в первом случае привели к благоприятному исходу, во 
втором случае – исход болезни был неблагоприятный. 
Ключевые слова: многоформная экссудативная эритема, синдром Стивенса-Джонсона, лекарственная аллергия, 

аллергическая реакция замедленного типа. 

 
Stephens-Johnson's syndrome as manifestation of a severe form of a medicinal allergy: current options 
(clinical cases) 
 
D.A. Shiknebieva, V.R. Muradova, E.D. Shiknabieva  
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala  
 
 Summary  

The article describes 2 clinical cases of one of the variants of multiform exudative erythema – Stevens-Johnson Syndrome-
severe systemic allergic reaction of delayed type, in which there was a combined lesion of the skin and mucous membranes 
of the conjunctiva of the eyes, oral cavity and other organs. Timely diagnosis and rational therapy of the disease in the first 
case led to a favorable outcome, in the second case – the outcome of the disease was unfavorable.  
Key words: erythema multiforme exudative, Stevens-Johnson syndrome, a medicinal allergy, delayed allergic reaction. 

 
В последние десятилетия значительно увели-

чились количество и перечень лекарственных пре-
паратов для лечения больных. Одновременно с 
этим увеличивается вероятность развития аллер-
гических реакций от их применения. У больных, 
находящихся в российских стационарах, лекар-
ственная аллергия в настоящее время отмечается 
от 6 до 70% случаев [1].  

К проявлениям лекарственной аллергии отно-
сится группа многоформной экссудативной эрите-
мы (воспалительных заболеваний кожи и слизи-
стых оболочек различных органов, характеризую-
щихся появлением полиморфных элементов – пя-
тен, волдырей, пузырей) и, в частности, синдром 
Стивенса-Джонсона (ССД) (второе название забо-
левания – ―злокачественная экссудативная эрите-
ма‖) [2, 5-7]. При этом синдроме, отличающемся 
тяжестью течения, наряду с поражением кожи и 
слизистых оболочек (полости рта, глаз, гениталий), 
могут поражаться и внутренние органы [3]. Частота 
встречаемости синдрома составляет 1-6 случаев 
на 1 млн населения, однако в последние десятиле-
тия частота встречаемости возрастает. Развивает-
ся, главным образом, у мужчин в возрасте 20-40 
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лет в холодное время года (осень, зима, ранняя 
весна) [4].  

Этиопатогенез ССД полностью не выяснен. 
Основными провоцирующими факторами являются 
лекарственные средства (более 50% случаев) и 
инфекции (герпетическая, стафилококковая, стреп-
тококковая, микоплазменная и др.) [2]. Среди ле-
карственных препаратов, при приеме которых чаще 
развивается синдром, выделяют антибиотики 
(большей частью пенициллины), сульфаниламиды, 
жаропонижающие, нестероидные противовоспали-
тельные препараты, анальгетики, витамины и др. В 
развитии синдрома предполагают участие иммуно-
компетентных реакций гиперчувствительности за-
медленного типа с отложением иммунных комплек-
сов в коже и слизистых оболочках. Состояние 
напоминает гиперчувствительность, проявляющу-
юся отсроченной реакцией в ответ на начальное 
воздействие антигена и более выраженной реакци-
ей при его повторном воздействии. 

Синдром, как правило (в 85% случаев), начи-
нается остро, с повышения температуры по типу 
гриппа (головная и суставная боль, боли в горле, 
кашель, озноб), возникновения лихорадки. Пора-
жения кожи и слизистых оболочек возникают вне-
запно и через 4-6 дней могут локализоваться где 
угодно. Преимущественно поражается кожа туло-
вища, также могут поражаться разгибательные по-
верхности конечностей, ладони, подошвы ног. На 
коже появляются обильные высыпания, которые 
имеют полиморфный характер – эритематозные, 
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папулезные и везикулобуллезные (заполненные 
серозным или геморрагическим содержимым) эле-
менты. Пузыри, вскрываясь, оставляют дерму об-
наженной. Площадь отслойки эпидермиса состав-
ляет 10-30% поверхности тела. Обнаженная кожа 
часто подвергается инфицированию.  

Почти в 100% случаев отмечается поражение 
слизистой оболочки полости рта в виде пузырей и 
эрозий, из-за их тяжести больные не могут пить и 
есть. На нѐбе, внутренней поверхности щек, губах 
выявляют разлитую эритему, отек, пузыри. По-
следние быстро вскрываются, образуя обширные 
эрозированные поверхности, покрытые желтовато-
серым налетом. Десны и губы становятся болез-
ненными, опухшими, кровоточащими. Они покры-
ваются геморрагическими корками и отторгающи-
мися некротическими массами.  

Около 90% случаев составляют поражения 
глаз, они характеризуются тяжелым катаральным и 
гнойным конъюнктивитом с развитием пузырьков и 
эрозий, изъязвлений и рубцовых изменений рогови-
цы, увеитом, панофтальмитом, иридоциклитом тя-
желого течения, зачастую приводящими к потере 
зрения (у 3-10% больных). У большей части боль-
ных поражаются половые органы, у 5% – слизистая 
оболочка заднего прохода. 

Следует признать, что специфичных лабора-
торных данных для ССД не существует. Нередко в 
общем анализе крови выявляются лейкоцитоз, хотя 
он может быть и проявлением вторичного инфици-
рования, повышение скорости оседания эритроци-
тов (СОЭ), уровня С-реактивного белка, эозинопе-
ния, лимфопения, тромбоцитопения. Результаты 
гистологического исследования биопсийного мате-
риала свидетельствуют о субэпидермальном рас-
положении пузырей. Кроме того, выявляются 
некроз клеток эпидермиса и периваскулярная 
лимфоцитарная инфильтрация. 

Возможны различного рода осложнения со 
стороны внутренних органов, наиболее частые из 
них: пневмония, плеврит, менингит, миокардит, пе-
рикардит, гломерулонефрит, поражение печени. 
При поражении слизистых оболочек внутренних 
органов могут формироваться сужение мочевыво-
дящих путей и стеноз пищевода.  

Длительность течения заболевания составляет 
около 2-х месяцев. При этом часто могут возникать 
рецидивы. Летальность, по данным разных авторов, 
составляет от 3% до 30% [1, 4, 5]. 

Лечение синдрома проводится аналогично та-
ковому при тяжелой форме лекарственной аллер-
гии. Обязательно назначение системных глюкокор-
тикоидов в больших дозах: 60-90 мг преднизолона 
внутривенно (в/в) через каждые 4-6 ч. Для умень-
шения обезвоживания и с целью дезинтоксикации 
вводят в/в капельно физиологический раствор до 1 
л/сут, 5% раствор глюкозы, плазму 100-150 мл. 
Назначают антигистаминные препараты. Осталь-
ные лекарства имеют вспомогательное значение. 
Большое внимание следует уделять и местной об-

работке слизистых оболочек и кожи. С этой целью 
используют растворы красителей (метиленового 
синего, бриллиантового зеленого), растворы ка-
лендулы, перекиси водорода, 10% раствор буры в 
глицерине. Для уменьшения болевого синдрома 
делают ванночки ротовой полости с 1-2% раство-
ром тримекаина, 5-10% раствором анестезина.  

Необходимо отметить, что аллергические ре-
акции, протекающие с поражением кожи и слизи-
стых оболочек, могут встречаться в практике врача 
любой специальности (аллерголога, ревматолога, 
терапевта, дерматолога, инфекциониста, стомато-
лога и др.), однако диагностикой и лечением этого 
заболевания в основном занимаются аллергологи 
и дерматологи. 

Приводим два клинических случая ССД из 
нашей практики. В обоих случаях синдром возник 
как аллергическая реакция на лекарственные пре-
параты, больные лечились в аллергологическом и 
реанимационном отделениях Республиканской 
клинической больницы (РКБ) Минздрава Республи-
ки Дагестан. 

Клинический случай №1. Больной М., 20 лет. 
Из анамнеза: заболел остро, когда повысилась 
температура тела до 38,7°С, появились сухой ка-
шель, дискомфорт в полости рта, ломота в теле, 
общая слабость. Принимал колдрекс, терафлю. На 
4-й день болезни госпитализирован в инфекцион-
ное отделение с диагнозом ОРВИ, где получал це-
фазолин по 1,0 в/м 2 раза в день. На этом фоне на 
коже туловища появились высыпания эритематоз-
но-экзематозно-папулезного характера, которые в 
последующем быстро распространились по всему 
телу. Спустя 4 суток с учетом тяжести состояния 
больной переведен в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии РКБ. 

При осмотре: состояние тяжелое. На коже все-
го тела – высыпания эритематозно-экзематозно-
папулезного характера с отслойкой эпидермиса, 
лихенизацией, мокнутием и мацерацией (рис. 1); 
отек лица; на слизистых ротовой полости – эрозии 
и язвы, местами кровоточащие, со слизисто-
гнойным налетом, язык густо обложен творожи-
стым налетом; на слизистых глаз – гиперемия и 
изъязвления, при осмотре глаз – признаки конъ-
юнктивита с участками деэпителизации конъюнкти-
вы, на веках – язвы; выраженное слезотечение. 
Дыхание везикулярное, хрипы не выслушивались. 
Тоны сердца ритмичные, частота сердечных со-
кращений 88 в 1 мин, артериальное давление 
120/80 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. 
Общий анализ крови: Нв – 131 г/л, лейкоциты – 
8,9х10

9
/л, сегм. – 72%, мон. – 6%, лимф. – 22%, 

СОЭ – 46 мм/ч. Общий анализ мочи: уд. вес – 1021 
г/л, белка – нет, лейк. – 0-1-2 в п/зр., эритр. – 3-5 в 
п/зр. БАК: сахар – 5,3 ммоль/л, общий белок – 63 
г/л, креатинин – 58 мкмоль/л, АЛТ – 14 Ед, АСТ – 
17 Ед. ЭКГ – синусовая тахикардия. Кровь на RW, 
ВИЧ, HВsAg – отриц. КТ органов грудной клетки – 
признаки хронического бронхита.  
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               Рис. 1а. Проявления ССД                              Рис. 1б. Проявления ССД после проведенного лечения 

  на фоне проводимого лечения 
 
Выставлен клинический диагноз: ССД, тяже-

лое течение. 
Проведена терапия: в/в кап. физ.раствор 400,0 

+ дексаметазон 8 мг, реополиглюкин, дисоль, аце-
соль, реамберин, в/м тавегил, в/в циплокс, аскор-
биновая кислота, лазикс, п/к фраксипарин, инсулин, 
в табл. гептор, хофитол, метипред, цетрин, ниста-
тин; обработка слизистой полости рта (метилено-
вый синий, перекись водорода), на губы – апплика-
ции с гидрокортизоновой эмульсией, на корки – 
0,1% гентамициновая мазь. 

На фоне проведенного лечения проявления 
тяжелой аллергической реакции медленно регрес-
сировали, на 10-е сутки на месте кожных высыпа-
ний осталась только бурая пигментация, эрозии и 
язвы в ротовой полости стали рубцеваться, появи-
лись фибриновые наслоения (рис. 1б). На 13-й 
день переведен в аллергологическое отделение, 
где продолжил лечение еще в течение 10 дней. На 
23-е сутки отмечалась полная регрессия кожных 
высыпаний и поражения слизистой полости рта, 
губ.  

Больной выписан в удовлетворительном со-
стоянии. После выписки рекомендовано соблюдать 
гипоаллергенную диету, постепенное медленное 
снижение дозы метипреда – по 1/2 таблетки в не-
делю до полной отмены. 

Клинический случай №2. Больной А., 36 лет. 

Заболел остро: повысилась температура до 38,5
0
, 

появились боли в горле, умеренный кашель. Эти 
симптомы были расценены как вирусная инфекция, 

по поводу чего больной самостоятельно принял 
«Терафлю». Через 2 суток, ввиду отсутствия эф-
фекта, принял «Флюколдекс-Н». В этот же день 
вечером появились папулезные высыпания на но-
гах, преимущественно на голенях и стопах, в связи 
с чем больной был доставлен в инфекционное от-

деление, где на следующий день были назначены 
цефтриаксон по 1,0 2 раза в день в/м, преднизолон 

60 мг и супрастин 2,0 в/м. ОАК: Hв – 156 г/л; эрит-

роциты – 4,9х10
12
/л; лейкоциты – 2,0х10

9
/л; СОЭ –

12 мм/ч; ОАМ – в пределах нормы. На фоне прово-
димой терапии состояние больного ухудшилось – 
увеличилось количество высыпаний, и они приняли 
сливной характер, появились пузыри больших раз-
меров с гнойным содержимым. На следующий день 
больной переведен в аллергологическое отделе-
ние РКБ, откуда из-за тяжести состояния переве-
ден в отделение реанимации и интенсивной тера-

пии. При осмотре состояние крайне тяжелое: тем-

пература – 38
о
 С; сознание резко заторможено; от-

мечается тотальное поражение всей кожи, слизи-
стой глаз и ротовой полости; на всем теле багрово 
синюшная сыпь, на туловище кожа оголена за счет 
полной отслойки эпидермиса, на конечностях так 
же имеются пузыри с участками отслойки эпидер-

миса (рис. 2 а,б); тоны сердца приглушены, ЧСС – 

120 ударов в мин., АД – 140/80 мм рт. ст., ЧДД – 24 
в мин; живот мягкий, безболезненный. ОАК: Hв – 
154 г/л, Ht – 42%, эритроциты – 5,1х10

12
/л, лейко-

циты – 4,2х10
9
/л, СОЭ – 20 мм/ч, тромбоциты – 

128х10
9
/л, сегм. – 77%, мон. – 2%, лимф. – 18%. 

БАК: общий белок – 73 г/л, мочевина – 9,6 ммоль/л, 
креатинин – 160 мкмоль/л, глюкоза – 5,2 ммоль/л, 
билирубин – 10 мкмоль/л, билирубин прямой – 0, 
АСТ – 110 Ед/л, АЛТ – 189 Ед/л, Na – 136 ммоль/л, 
K – 4,0 ммоль/л, фибриноген «А» – 4,4 г/л, ПТИ – 

100, АЧТВ – 31, МНО – 1,0. ОАМ: уд.вес – 1021 г/л, 

белок – 0,08 г/л, эритроциты – 3-4 в п/зр., лейкоци-
ты – 10-12 в п/зр., бактерии – ++. Консультирован 
офтальмологом, заключение: аллергический кера-
токонъюнктивит.  
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Рис. 2. Больной А. Диагноз: синдром Стивенса-Джонсона – а) поражение кожи лица, верхних конечностей, груди;  

б) поражение нижних конечностей 
 
Больному выставлен диагноз: ССД, токсико-

эпидермальный некролиз, лекарственно-
обусловленный, генерализованный вариант, тяже-
лое (молниеносное) течение, с поражением кожи, 
слизистых и внутренних органов. Полиорганная 
недостаточность.  

Назначена терапия: метипред – 1000 мг, NaCl 
0,9%-200 мл, глюкоза 10% – 400 мл, инсулин – 8 ед, 
KCl 4% – 10 мл, аскорбиновая кислота – 5 мл, глю-
конат кальция – 10 мл, циплокс – 100,0 мг, метрогил 
– 100,0 мг, эуфиллин 2,4% – 5,0 мл, гептрал – 400 
мг, гордокс – 200 тыс. ед, р-р Рингера – 800,0, энок-
сапарин – 0,4 п/к, супрастин – 1,0 мг, квамател – 20 
мг, сульфацил натрия – по 2 капли, санация ротовой 
полости. На 2-й день к проводимому лечению до-
бавлены: дексаметазон – 16 мг, дифлюкан – 100 мл, 
трамадол – 2,0 мл на физ.растворе, перелита све-
жеприготовленная плазма AB IV+ – 300 мл. 

На фоне проводимого лечения состояние 
больного ухудшилось: при сохранении высокой 
температуры (38,5

0
 С) развилось тотальное пора-

жение кожи и слизистых ротовой полости и глаз, 
местами с отхождением эпидермиса пластами с 
участками гиперемии, появились болезненность по 
всей поверхности кожи, боль при глотании, обиль-
ная мокрота слизисто-гнойного характера. В легких 
на фоне жесткого дыхания – рассеянные сухие и 
влажные хрипы. ЧДД – 26, АД – 140/90 мм рт. ст., 
ЧСС – 116, развилась лейкопения (2,6х10

12
/л). На 

следующий день больной впал в кому, АД – 70/30 
мм рт. ст., ЧСС – 52, пульс на периферии не опре-
деляется. Проводимые реанимационные меропри-
ятия (в/в мезатон 2,0, допамин 200,0 мг, преднизо-
лон 90 мг на 400 мл полиглюкина, ИВЛ) эффекта не 
оказали, и больной на 3-й день от начала заболе-
вания умер. 

Таким образом, в первом случае своевремен-
ная диагностика ССД и рациональная комплексная 
медикаментозная терапия с применением глюко-
кортикостероидов и антигистаминных препаратов и 
соответствующее местное лечение с тщательным 

уходом за больным способствовали скорейшему 
разрешению высыпаний, значительному улучше-
нию общего состояния и быстрой реабилитации 
пациента без развития осложнений, а во втором 
случае, несмотря на аналогичное лечение, заболе-
вание протекало молниеносно и завершилось не-
благоприятным исходом. 
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 Резюме 

Острое нарушение мезентериального кровообращения (ОНМзК)  является одной из наиболее тяжелых патологий 
современной хирургии, характеризующейся высокой летальностью (показатель ее варьирует, по данным разных 
авторов, в пределах 50-97%) отсутствием патогномоничных симптомов, а также специфических признаков при ру-
тинных инструментальных методах исследования, разнородностью лабораторных показателей и неприемлемостью 
выжидательной тактики. ОНМзК считается редким заболеванием, хотя летальность от этой патологии у пациентов 
пожилого возраста выше, чем при разрыве аневризмы брюшной аорты. В работе представлен клинический случай 
острой мезентериальной ишемии у пациентки с  синхронной эмболией двух ветвей верхней брыжеечной артерии, 
интересный не только редкостью патологии, но и необычным сочетанием эмболии двух ветвей артерии. 
Ключевые слова: острая мезентериальная ишемия, эмболия, верхняя брыжеечная артерия. 
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 Summary 

Acute violation of mesenteric blood circulation (AVMBC) is one of the most severe pathologies of modern surgery, character-
ized by high mortality, the rate of which varies according to different authors within 50-97%, the absence of pathognomonic 
symptoms, as well as specific signs in routine instrumental methods of research, the heterogeneity of laboratory indicators 
and unacceptability of waiting tactics. AVMBC is considered a rare disease, although the mortality from this pathology in el-
derly patients is higher than in case of rupture of the abdominal aortic aneurysm. The paper presents a clinical case of acute 
mesenteric ischemia in a patient with a synchronous embolism of two branches of the superior mesenteric artery, which is 
interesting not only for the rarity of the pathology, but also for the unusual combination of embolism of the two branches of 
the artery. 
Key words: acute mesenteric ischemia, embolism, superior mesenteric artery. 

 
История изучения острой мезентериальной 

ишемии (ОМИ) восходит к опубликованной в 1507 
году книге итальянского патологоанатома A. 
Benivieni, в которой затронуты проблемы сосуди-
стой патологии органов пищеварения. Однако 
начало подробного клинико-
патологоанатомического изучения нарушения ме-
зентериального кровообращения относится к сере-
дине XIX века. Его исходной точкой можно считать 
сообщение Desprez 1834 года, в котором говори-
лось о наблюдении кишечной гангрены, развив-
шейся вследствие облитерации верхней брыжееч-
ной артерии (ВБА). Первое же патологоанатомиче-
ское описание инфаркта кишки осуществил выда-
ющийся немецкий учѐный R. Virchow в 1847 году. 
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Также им были подробно описаны три случая эм-
болии ВБА, наблюдаемые в период с 1845 по 1852 
год, и показана причинно-следственная связь меж-
ду внезапной окклюзией брыжеечной артерии и 
гангреной кишечника [5]. 

Глубокое изучение эпидемиологии и причин 
возникновения острого нарушения мезентериаль-
ного кровообращения (ОНМзК) началось в сере-
дине XX века. В период между 1970 и 1982 годами 
в городе Мальмѐ (Швеция) с населением около 250 
000 человек проводились вскрытия 87% умершего 
населения. Согласно этим данным, ежегодная за-
болеваемость ОМИ, диагностированной при вскры-
тии или операции, составляла 12 на 100 000 жите-
лей. Структура этиологии была примерно следую-
щей: 2/3 случаев – тромбоэмболическая окклюзи-
онная брыжеечная ишемия, 1/6 – неокклюзионная 
брыжеечная ишемия и 1/6 – венозный тромбоз [16]. 

Согласно анализу национальных реестров в 
период между 1995 и 2010 годами в Соединенных 
Штатах заболеваемость ОМИ снижалась с 8,4 до 
6,7/100000/год. Аналогичная ситуация была про-
слежена в двух современных шведских исследова-
ниях, в которых сообщалось, что частота случаев 
острой окклюзии ВБА была ниже, чем во время ис-
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следования аутопсии в Мальмѐ, – 5,3 -
5,4/100000/год. С 2009 по 2013 год в городе Куопио 
(Финляндия) практически все пациенты с острым 
животом лечились в одном учреждении (Универси-
тетская больница Куопио). В этот период уровень 
заболеваемости ОМИ составлял 7,3/100000/год, из 
них 4,5/100000/год приходилось на окклюзионную 
форму ОМИ. Заболеваемость возрастала экспо-
ненциально с возрастом. У пациентов старше 75 
лет ОМИ была более распространенной причиной 
острого живота, чем аппендицит [16, 17]. 

В половине случаев острой мезентериальной 
ишемии причиной является эмболия, в 15-25% — 
артериальный тромбоз и в оставшихся случаях — 
венозный тромбоз. Тромбообразованию предше-
ствует огромное количество факторов, начиная с 
генетических и заканчивая преходящими фактора-
ми, типа ответа острой фазы или временной гемо-
концентрации [1, 4].  

Эмболия может возникать при фибрилляции 
предсердий (ФП), аневризме левого желудочка с 
тромбозом, при эндокардите створок митрального 
и аортального клапанов. Как показали исследова-
ния, особенно уязвима в отношении эмболии ВБА. 
Большая частота эмболии ВБА по сравнению с по-
ражением нижней брыжеечной артерии (НБА) (в 
20–40 раз) объясняется еѐ относительно большим 
диаметром, высоким расположением сосуда, ост-
рым углом отхождения от аорты [2, 11, 23].  

Исследование аутопсий 122 пациентов с 
тромбоэмболической формой острой кишечной 
ишемии показало: сгусток крови располагался 
вблизи аортального устья ВБА – в 16%, в корне – в 
39% и в периферических отделах – в 16% случаев 
(в 29% место положения тромба было некласси-
фицируемым) [16].  

Обычно данное заболевание возникает у па-
циентов старше 50 лет, имеющих в анамнезе тя-
желую кардиальную патологию. В исследовании 
А.И. Коровина и др. (2015) были проанализированы 
118 случаев острой окклюзионной мезентериаль-
ной ишемии, среди которых различные нарушения 
ритма встречались в 91 случае (77,1%). В ходе 
чрезбрыжеечной ревизии ВБА обнаружили, что эм-
болия явилась основным этиологическим факто-
ром у 92 больных (66,1%), а у 14 больных (11,9%), 
исходя из операционных данных, невозможно было 
разграничить атеротромботическое и эмболиче-
ское поражение артерии [3, 22].  

Острая тромбоэмболическая ишемия кишки, 
связанная с мерцательной аритмией, имеет низкую 
частоту, но связана с высокой смертностью паци-
ентов. Инфаркт миокарда, митральный стеноз и 
инфекционные эндокардиты также являются важ-
ными факторами риска развития тромбоэмболии 
ВБА. Кроме этого, предикторами окклюзионной 
формы ишемии кишки могут быть артериальный 
тромбоз вследствие атеросклероза или гиперкоа-
гуляции (20-30%), диссекция сосудов, осложнения 
после артериографии или хирургических процедур. 
Таким образом, сердечно-сосудистые сопутствую-
щие заболевания значительно ухудшают прогнозы 
выживаемости у этой группы пациентов [12, 17, 22].  

Стоит отметить, что увеличение использова-
ния пероральных антикоагулянтов, как незамени-
мой части комплексной терапии при различных 
сердечно-сосудистых заболеваниях, способствует 
снижению частоты острой мезентериальной ише-
мии эмболического генеза. Между 1970-1982 года-
ми в Мальмѐ было проведено исследование, в хо-
де которого наиболее распространенной причиной 
ОМИ, с соотношением эмболии к тромбозу 1,4: 1, 
была эмболия ВБА. С 1993 по 2000 год Эндеан и 
соавт. в ходе исследований выявили соотношение 
эмболии к тромбозу 1: 1 у 58 американских пациен-
тов с тромбоэмболической ОМИ (17), а, по сооб-
щениям Райер и др., у 78 пациентов в период меж-
ду 1990 и 2010 годами подобное соотношение со-
ставило 0,6: 1 [16]. 

По данным исследования S. Acosta, в котором 
было выполнено 213 аутопсий, причиной наруше-
ния мезентериального кровообращения была эм-
болия у 122 (57,3%), тромбоз у 88 (41,3%). Тромбо-
тические окклюзии часто располагались прокси-
мальнее, чем эмболические. Тромб в сердце был 
обнаружен у 58 пациентов с эмболической окклю-
зией (48%) и у 10 пациентов с тромботической ок-
клюзией (11%). Фибрилляция предсердий (ФП) бы-
ла зарегистрирована у 49 пациентов с эмболией 
(40%) и у 14 пациентов с тромбозом (16%) [10]. 

У пожилых пациентов такие диагнозы, как ФП, 
недавно перенесенный инфаркт миокарда, застой-
ная сердечная недостаточность или предшеству-
ющие эмболические поражения в анамнезе, долж-
ны быть поводом к подозрению на эмболическую 
окклюзию мезентериальных сосудов. В ретроспек-
тивном многоцентровом исследовании, включав-
шем 780 случаев ОМИ, доля пациентов с ФП со-
ставляла 25% [8, 9, 12, 18, 22].  

Трудности диагностики ОНМзК в клинической 
практике обусловлены отсутствием специфических 
симптомов. Проявление эмболии ВБА характери-
зуется возникновением боли в животе, несопоста-
вимой с клиническими признаками других заболе-
ваний желудочно-кишечного тракта. Однако тя-
жесть данного симптома сильно варьирует в зави-
симости от индивидуальной анатомии и уровня по-
ражения ВБА. Также могут наблюдаться диспепти-
ческие расстройства. Летальность при эмболии 
ВБА высока и обратно зависит от скорости диагно-
стики и немедленного начала лечения [4, 21, 24]. 

При эмболии устья ВБА от тяжелой ишемии 
страдает большая часть тонкой кишки и правая 
часть поперечно-ободочной кишки. В таком случае 
пациенту показана экстренная реваскуляризация, 
включающая в себя эндоваскулярный тромболизис 
и чрескожную аспирационную тромбэктомию. При-
мерно в 30% случаев эмбол локализуется дисталь-
нее a. colica media, и в этом случае реваскуляриза-
ция может не понадобиться, однако пациент будет 
нуждаться в объемной резекции кишки. При эмбо-
лической окклюзии небольшой ветви ВБА удаление 
эмбола обычно не представляется возможным или 
необходимым. Лечением является простая резек-
ция ишемизированного сегмента кишки [6, 10, 14, 
15, 19, 20]. 
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Для оценки риска кардиоэмболии при мерца-
тельной аритмии применяется модифицированная 
шкала CHA2DS2-Vasc. Эта шкала обобщает вклад 
основных факторов по их удельному весу, форму-
лируя в итоге вероятность развития системной эм-
болии. В некоторых же ситуациях течение заболе-
вания недостаточно подчинить вероятностной 
оценке, поскольку особенности больных оказыва-
ются на периферии статистического распределе-
ния [4, 13].  

Ниже представлен один из редких случаев 
острой мезентериальной ишемии, обусловленной 
синхронной эмболией двух ветвей ВБА, интерес-
ный не только редкостью патологии, но и необыч-
ным сочетанием эмболии двух ветвей артерии. 

Пациентка, 82 года, поступила с жалобами 
на боли в эпигастрии и мезогастрии, тошноту, 
рвоту, жидкий стул. Пальпаторно живот мягкий, 
незначительно болезненный в эпи- и мезогастрии 
справа, перистальтика не усилена. Симптом 
раздражения брюшины слабоположительный. На 
обзорной рентгенограмме брюшной полости 
свободный газ и тонкокишечные уровни жидкости 
не определяются. Из анамнеза известно, что 
пациентка страдает мерцательной аритмией, 
случаются эпизоды фибрилляции предсердий, 
также больная перенесла ишемический инсульт и 
инфаркт миокарда. Учитывая постоянные боли в 
животе, данные анамнеза и подозрение на 
ОНМзК, была выполнена мультиспиральная 
компьютерная томография (МСКТ), при которой 
выявлена субокклюзия a. сolica media, 1-го и 2-го 
сегмента ВБА (рис. 1 А, B, C).  

 

 
Рис. 1. МСКТ ангиография брюшной полости:  

А – субокклюзия a. сolica media, B – субокклюзия 1-го 
сегмента ВБА, С – субокклюзия 2-го сегмента ВБА 

 
 
 

 
Рис. 2. МСКТ ангиография. 3 D реконструкция:  

А – субокклюзия 1-го сегмента ВБА, В – субокклюзия a. 
сolica media, С – субокклюзия 2-го сегмента ВБА 

 
Учитывая клиническую картину, отсутствие 

перитонеальной симптоматики, а также данные 
проведенной МСКТ с контрастированием, 
характерные для инфаркта кишки (утолщение и 
слоистость кишечной стенки, газ в стенке кишки 
и жидкость в брюшной полости) и перитонита, 
больная переведена в рентгеноперационную. 

 В ходе выполнения мезентерикографии были 
выявлены два участка поражения ВБА 
(предположительно тромбоэмболы). 
Тромботические массы на бифуркации 1-го 
сегмента и a.colica media (из ВБА с переходом на 
a.colica media) и второй участок – 2-ой сегмент 
ВБА (биффуркация с a. iliocolica) (рис. 3, 4 А, B, С).  

 

 
Рис. 3. Мезентерикография. Прямая проекция:  

А – субокклюзия a. сolica media, В – субокклюзия 1-го 
сегмента ВБА, С – субокклюзия 2-го сегмента ВБА 
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Рис. 4. Мезентерикография. Левая косая проекция:  

А – субокклюзия a. сolica media, В – субокклюзия 1-го 
сегмента ВБА, С – субокклюзия 2-го сегмента 

 
После селективной ангиографии ВБА 

успешно была выполнена тромбоэкстракция с 
восстановлением кровотока.  

Острое нарушение мезентериального крово-
обращения по мнению большинства специалистов 
считается довольно редким, трудно диагностируе-
мым (на ранних стадиях) и неподдающимся лече-
нию заболеванием. 

Несмотря на то, что истоки изучения сосуди-
стой патологии органов пищеварения берут свое 
начало в 16 веке, до сих пор одним из основным 
клинических «маркеров» ОНМзК является боль в 
животе. По словам Моше Шайн: «Сильная боль в 
животе, не соответствующая находкам при обсле-
довании, – повод подумать об остром нарушении 
мезентериального кровообращения» [7]. 

Однако при подозрении на ОНМзК следует 
уделять должное внимание и анамнестическим 
данным. Пациентов с неясными болями в животе, 
имеющих в анамнезе эпизоды нарушения ритма 
сердца, следует исследовать на эмболию ВБА, ко-
торая, согласно ряду авторов, является причиной 
более половины случаев ОНМзК. У примерно 40% 
больных причиной эмболии является фибрилляция 
предсердий [10]. Важное значение имеют анатоми-
ческие особенности ВБА и ее «восприимчивость» к 
эмболам: большой диаметр, высокое расположе-
ние, острый угол отхождения от аорты. Причиной 
высокой смертности при эмболии является нена-
дежное кровообращение стенки кишки (одна апи-
кальная артериола) в сочетании с низкой скоро-
стью артериального кровотока и склонностью к 
спазму брыжеечных сосудов. В данном клиниче-
ском примере мы видим практически нативное ар-
териальное русло и «массивную эмболию» ВБА, 
что при неадекватном сборе анамнеза, несвоевре-
менной диагностике и лечении могло привести к 
тотальному поражению кишки.  
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Дистанционное ишемическое прекондиционирование: основные механизмы и аспекты применения  

 

Б.С. Абдуллаева, С.Ш. Ахмедханов 

 

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

 

 Резюме 

В обзоре рассмотрен метод дистанционного ишемического прекондиционирования (ДИП). Продемонстрировано, что 

ДИП – это новый, эффективный, неинвазивный, безопасный и простой в использовании метод, который способству-

ет увеличению устойчивости компонентов клеток органа к компрессии, появляющейся вслед за несколькими кратко-

временными периодами компрессии/декомпрессии. Очевидно, при углубленном понимании механизма действия это-

го метода путем оценки основных гемодинамических параметров работы сердца уменьшается количество и дли-

тельность приступов стенокардии. Феномен ДИП способствует повышению переносимости силовых нагрузок, 

уменьшению количества принимаемых медикаментов, достоверно улучшает качество жизни пациентов, что позволит 

использовать ДИП в комплексной терапии инфаркта миокарда (ИМ).  

Ключевые слова: дистанционное ишемическое прекондиционирование, образ жизни, ишемия, реперфузия.  

 

Remote ischemic preconditioning main mechanisms and aspects of application  

 

B.S. Abdullaeva, S.Sh. Akhmedkhanov 

 

FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala 

 

 Summary 

In the review the method of remote ischemic preconditioning. Demonstrated that remote ischemic preconditioning is a new 

effective non-invasive safe and easy- to use method. Contributes to the increase in the components of the cells of the organ 

of compression appearing after several short-term periods of decompression compression. It is obvious with an in-depth un-

derstanding of the mechanism of action of this method by evaluating the main aerodynamic parameters' heart performance, 

decreases in the number duration of angina attacks. And also contributes to the increase of the load-carrying capacity, de-

crease in the number of medications taken, accurate improvement of patients lifestyle will allow the use of remote ischemic 

preconditioning in the complex therapy of myocardial infarction. 

Key words: remote ischemic preconditioning, lifestyle, ischemia, reperfusion.  

 
По оценкам Всемирной организации здраво-

охранения (ВОЗ), от ишемической болезни сердца 

(ИБС) ежегодно умирают 2,5 млн человек. В пер-

вый же месяц после перенесенного инфаркта мио-

карда (ИМ), включая период до госпитализации, 

умирает 40-50% пациентов. Следующий год не ме-

нее опасен осложнениями и высоким риском смер-

ти: летальность отмечается у 6-10% пациентов, а 

повторный ИМ развивается у 4-12% [33]. Вместе с 

тем до 80% трудоспособных пациентов могут вер-

нуться к работе при соблюдении мер реабилита-

ции. Одной из задач терапии ИМ является стиму-

ляция кардиопротекции. Изучение основных меха-

низмов этого явления дает повод для разработок 

новых методов, одним из которых является метод 

дистанционного ишемического прекондициониро-

вания (ДИП).  
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Феномен ДИП или метаболическая адаптация 

к ишемии — это увеличение устойчивости компо-

нентов клеток органа к компрессии, появляющейся 

вслед за несколькими кратковременными перио-

дами компрессии/декомпрессии. При развитии 

острой ишемии феномен ДИП способствует преду-

преждению ИМ, при развитии же приступа обеспе-

чивает минимизацию очагов инфаркта, понижает 

риск возникновения аритмии, предупреждает 

ухудшение состояния левых отделов сердца, сни-

жает риск травмирования мышечного среднего 

слоя сердца, обусловленный реперфузией. «Глав-

ным стандартом» ДИП является изменение ише-

мии в виде уменьшения ее зоны. Огромное значе-

ние имеют дополнительные эффекты: улучшение 

сокращения
 
кардиомиоцитов, уменьшение количе-

ства реперфузионно-индуцированных аритмий и 

апоптоза кардиомиоцита, восстановление эндоте-

лия коронарных сосудов.  

Впервые феномен ДИП был описан в 1986 го-

ду C.E. Murry, R.B. Jennings, K.A. Rеimer. По ре-

зультатам наблюдения, четыре небольших момен-

та закупорки венечной артерии собаки, перемежа-

ющихся пятиминутными промежутками реперфузии 
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перед долгой 40-минутной закупоркой, сильно уко-

рачивали зону ИМ – до 7,3% площади участка рис-

ка в отличие от 29,4% у собак, не получавших ДИП. 

Последующие наблюдения показали, что ДИП 

сердца также приводит к уменьшению участка 

оглушения миокарда, понижению продолжительно-

сти аритмий, меньшему расходу энергетических 

запасов и скорейшему восстановлению функции 

миокарда после ишемии. Похожий протективный 

результат ДИП использован у человека в одном из 

субанализов клинического наблюдения TIMI-4 [29]. 

Установлено, что у больных, имевших приступы 

стенокардии до возникновения ИМ, зона ИМ бы-

ла меньшей по размерам и имела хорошие про-

гностические результаты. К примеру, продолжи-

тельность возникновения тяжелейшей сердечной 

недостаточности (СН) или кардиогенного шока 

(КШ) в группе пациентов с предшествующими 

приступами стенокардии составляла 1%, в отли-

чие от группы контроля (без клинических прояв-

лений стенокардии до возникновения ИМ) – 7% 

(р = 0,006). Это доказано и в наблюдении TIMI-

9B [30], в котором у пациентов с предшествую-

щей стенокардией (за 24 ч до первых проявле-

ний ИМ) наблюдалось мало сердечно-

сосудистых событий в первые 30 дней после пе-

ренесенного ИМ.  

Хорошие (кардиопротективные) данные ДИП 

проявляются в уменьшении участка ИМ, повы-

шении сократительной функции сердца, умень-

шении продолжительности желудочковой арит-

мии при ишемии. ДИП укорачивает зону повре-

ждения ткани миокарда в результате реперфу-

зии. Положительные эффекты на течение ИМ 

(зону инфаркта, присоединение осложнений, 

клинические исходы) у больных, испытывавших 

стенокардии до развития ИМ, доказаны в статье 

S.H. Rezkalla и R.A. Kloner [31]. 

Пионером применения ДИП в Республике Да-

гестан является проф. Рамазанов М.Р., который 

предложил аппарат для тренировки коллатералей 

кровообращения (авторское свидетельство на 

изобретение №4214269 Рамазанов М.Р., 

08.08.1988 г.) [11] и описал оригинальную методику 

ЛНК для повышения коронарного и паракоронарно-

го кровообращения у больных ИБС. В дальнейшем 

его методика ДИП и сам аппарат получили разви-

тие и использовались в работах проф. Кудаева М.Т 

и его учеников [5,13] при лечении больных ста-

бильной и нестабильной стенокардией.  

Механизм феномена ДИП таков: во время 

ишемизации миокарда происходит дисбаланс при 

проникновении и использовании кислорода мио-

кардом, способствующий некротизации приблизи-

тельно третьей части кардиомиоцитов. Сохран-

ность функции отмечают почти у 45% кардиомио-

цитов, находящихся в положении компенсаторного 

гиперкинеза, что в результате способствует и их 

местной компенсаторной гиперплазии и электриче-

скому непостоянству. Четвертая часть кардиомио-

цитов имеет огромное значение, она сильно не из-

меняется, но может поглощать кислород в мень-

шем количестве и главные составляющие метабо-

лизма клеток. Различают варианты обратимого 

нарушения свойств миокарда, среди них основны-

ми являются феномены «станнинга», «гибернации» 

и механизмы защиты сердца путем ишемии-

реперфузии, «ишемическое пре- и посткондицио-

нирование» [38]. «Станнинг», или «оглушение», 

миокарда – постишемическое местное нарушение 

функции, остающейся сохранной в течение 10-20 

минут продолжительностью 24-48 часа после воз-

никновения реперфузии, хотя нет в миокарде по-

вреждений, не подлежащих обратимости и возоб-

новлению движения крови в венечных сосудах 

[9,34]. «Гибернация», или «спящий» миокард – это 

период постоянного снижения функции левого же-

лудочка, который находится в состоянии покоя из-

за понижения кровотока в коронарных сосудах. Она 

может восстановиться до нормы при условии 

улучшения кровотока или снижения необходимости 

в кислороде.  

Об отношениях между ишемическим прекон-

диционированием и состояниями оглушенности 

или гибернирования миокарда достаточно сведе-

ний в литературе [21]. Исследователи излагают 

свою версию запуска кардиопротективных меха-

низмов при наличии ишемизации как острой, так и 

хронической. В одних случаях это результат по-

давления апоптоза, в других – активации ДИП. До 

сих пор эти проявления подтверждали стимулиро-

ванием кровообращения коллатералей, но не-

сколько наблюдений за последние годы выявили, 

что такое благоприятное действие происходит вне 

зависимости от улучшения перфузии миокарда. 

Различают два периода ДИП [36]: 1 – ранний, 

предохраняет мышечный средний слой сердца от 

ишемизации от пары минут до 2 часов; 2 – поздний, 

возникает спустя 24 часа после воздействия пер-

вичного агента, продолжается почти 48 часов [24].  

Главный способ возникновения ДИП – это от-

крытие АТФ–зависимых К
+
-каналов (КАТФ - каналов) 

в миокарде. Учитывая современные данные [23], 

механизм ДИП подразделяется на 3 ступени: 1) 

восприятие стимула (триггерный); 2) его распро-

странение ферментами-медиаторами (сигналь-

ный); 3) влияние на клеточные мишени, ответ-

ственные за защиту миокарда (эффекторный). Ос-

новным на 1 ступени является скопление в мышеч-

ном среднем слое сердца под влиянием неболь-

ших последовательных периодов ишемии опреде-

ленных веществ-триггеров [26]. Эти вещества под-

разделяются на 2 вида: рецептор-зависимые и ре-

цептор-независимые [3]. К 1-му виду относятся 

триггеры, инициирующие процесс путем активации 

специфических рецепторов на мембране кардио-

миоцитов (опиоиды, норадреналин, аденозин, бра-

дикинин и др.), ко 2-му – влияющие на эндотелий, 
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ионные каналы мембран клеток сердца и сосудов 

(активные формы кислорода-АФК, ионы кальция, 

оксид азота и др.).  

Более углубленно рассмотрены механизмы 

ДИП, регулируемые рецептор-зависимыми тригге-

рами. Импульс поступает от рецепторов к клеточ-

ным мишеням кардиопротекции, выполняемой си-

стемой медиаторов ферментативной природы. К 

ним относятся протеинкиназа С, тирозинкиназа, 

митоген-активирующая протеинкиназа, киназа, кон-

тролируемая внеклеточными сигналами, фосфати-

дилинозитол-3-киназа и другие [8, 20, 35]. Две по-

следние, так называемые RISK-киназы, учитывая 

данные источников, сыграли огромную роль в по-

нижении реперфузионного нарушения мышечного 

среднего слоя сердца. При коротком приступе 

ишемии кардиомиоциты способны выделять аде-

нозин и брадикинин, что способствует реализации 

протеинкиназы С. В результате открываются АТФ-

зависимые калиевые каналы гладкомышечных кле-

ток сосудов и кардиомиоцитов, находящиеся в 

норме в состоянии закрытия. На фоне этого 

наблюдается защитное уменьшение по продолжи-

тельности сердечных потенциалов действия. Такое 

действие имеет энергосберегающую функцию, а в 

результате повторной ишемизации за короткое 

время наблюдаются уменьшение метаболической 

активности, понижение скорости распада АТФ, уко-

рочение по времени гликогенолиза и уменьшение 

скорости нарастания внутриклеточного ацидоза.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. Механизмы прекондиционирования 

 

Следующим звеном механизма прекондицио-

нирования выступает активность белков-

эффекторов, а именно митохондриальных и сарко-

леммальных КАТФ-каналов, NO-синтазы [20]. Ре-

зультатом этого являются открытие КАТФ-каналов 

сарколеммы и митохондрий клеток мышечного 

среднего слоя сердца; предупреждение избыточно-

го образования АФК, препятствуя открытию специ-

фических ионных каналов внутренней мембраны 

митохондрий; оптимизация метаболизма жирных 

кислот. Углубленно обсуждаются особенности реа-

лизации ДИП с помощью аденозина, брадикинина и 

опиоидов [20]. Ведущую роль играет аденозин, яв-

ляющийся наиболее коротким, легким звеном для 

реализации ДИП.  
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Применение ДИП в кардиологической практике 

распространено широко. Феномен ДИП особенно 

актуален для клинических случаев, когда произо-

шла острая ишемия мышечного среднего слоя 

сердца. Показана возможность использования се-

рийных нагрузочных проб в качестве модели [10, 

12] ИП при проведении парных тредмилтестов (ТТ) 

у больных со стенокардией напряжения и безболе-

вой ишемией миокарда. Авторы пришли к следую-

щим выводам: 1. Серийная нагрузочная проба мо-

жет служить моделью ДИП; 2. У лиц с БИМ «пре-

рывистая» ишемия обладает более выраженным 

прекондиционирующим эффектом. ДИП изучалось 

у пациентов, подвергающихся коронарному шунти-

рованию [37]. 329 пациентов были рандомизирова-

ны в две группы: без проведения вмешательства 

(контрольная группа) и с проведением ДИП, заклю-

чающегося в 3-х циклах 5-минутной ишемии и 5-

минутной реперфузии в области левого предпле-

чья после индукции анестезии. В качестве первич-

ных конечных точек выступали смертность и по-

вреждение миокарда, которое оценивалось с по-

мощью средних геометрических значений площади 

под кривой показателей концентраций тропонина I 

в сыворотке крови в течение первых 72 ч после 

коронарного шунтирования (c Tn I AUC). Общая 

смертность оценивалась в течение 1,54 года и бы-

ла ниже в группе вмешательства по сравнению с 

группой контроля (0,27, 95% ДИ 0,08-0,98, p=0,046). 

В настоящее время продолжается исследование 

ERICCA, где оценивается влияние ДИП на пациен-

тов, перенесших аортокоронарное шунтирование 

(АКШ) [4]. В исследовании участвуют 1600 пациен-

тов из 28 центров Великобритании. Основной це-

лью исследования является оценка влияния ИП на 

выживаемость пациентов в течение 4-х лет, коли-

чество сердечных приступов и инсультов, сроки 

пребывания в стационаре, вероятность развития 

сердечной недостаточности (СН), улучшение пере-

носимости силовых нагрузок и качества жизни 

(Clinical Trials. gov, 2013). Интересными представ-

ляются клинические данные, указывающие на про-

тивоаритмический эффект ДИП. В исследовании 

Z.K. Wu et al.[16] участвовало 86 пациентов, кото-

рым проводилось аортокоронарное шунтирование. 

У тех больных, которым за 3 мин до вмешатель-

ства ненадолго пережимали аорту, частота разви-

тия желудочковых тахикардий во время вмеша-

тельства и на протяжении первых суток после него 

была меньшей, чем в контрольной группе. Похожие 

результаты были получены при использовании мо-

дели проведения ангиопластики коронарных сосу-

дов у человека [16]. Кроме того, по данным P.J. 

Gheeraert et al. [27], пациенты, испытывавшие ра-

нее приступы стенокардии, лучше выживали после 

сердечного приступа, приведшего к остановке 

сердца, что также указывает на защиту от фаталь-

ных аритмий. Протективный эффект ДИП в клини-

ческой практике диагностируется и при проведении 

двухсуточного холтеровского мониторирования. 

Так, у больных ИБС было продемонстрировано по-

зитивное действие поздней фазы ИП. Отмечены 

как уменьшение среднего уровня снижения сегмен-

та ST, так и частота спровоцированных ишемией 

одиночных и парных желудочковых экстрасистол 

[35]. По результатам маленького (n=36) исследова-

ния L. Argaud et al. [6] предварительное на корот-

кое время раздувание баллона перед проведением 

коронарной баллонной ангиопластики не приводи-

ло к увеличению уровня коллатеральной перфузии 

(оцениваемой с помощью фотонно-эмиссионной 

компьютерной томографии), однако способствова-

ло менее выраженной ишемии, связанной с вме-

шательством (оцениваемой по результатам ЭКГ). 

Это было первое подобное исследование, после 

которого началось более глубокое изучение фено-

мена ДИП при чрескожном коронарном вмеша-

тельстве (ЧКВ).  

Ишемическим посткондиционированием (ИПК) 

принято называть повышение устойчивости орга-

нов и тканей к повреждающему действию пости-

шемической реоксигенации, достигаемое с помо-

щью нескольких сеансов кратковременной ишемии 

на фоне реперфузии [2,8]. Примечательным явля-

ется тот факт, что для прекондиционирования с 

использованием физических нагрузок характерен 

феномен временного потенцирования. Так, было 

установлено [15], что при повторении комплекса 

упражнений в момент снижения эффекта прекон-

диционирования от предыдущей нагрузки (24 ч по-

сле воздействия) продолжительность кардиопро-

текции увеличивалась до 72 ч. Возросшие потреб-

ности восполняются за счет коронарной дилатации 

и интенсификации обменных процессов. Ишемия, в 

свою очередь, индуцирует высвобождение бради-

кинина, аденозина, монооксида азота, эндогенных 

опиоидов. Эти вещества, активируя специфические 

сигнальные пути, готовят миокард к последующим, 

более длительным эпизодам ишемии, что, по сути, 

и представляет собой ИП [17]. При оценке влияния 

дислипидемии/атеросклероза на феномен ДИП 

были получены противоречивые данные. Показано, 

что применение статинов приводит к повышению 

защитного потенциала миокарда [18]. Известно 

[22], что регулярная физическая активность явля-

ется методом профилактики ишемического пора-

жения сердца, снижает общий сердечно-

сосудистый риск и выступает активатором метабо-

лических процессов в миокарде. В эксперименте 

[25] на животных увеличение физической нагрузки 

приводило к открытию КАТФ-каналов митохондрий, 

повышению выработки антиоксидантного фермен-

та — супероксиддисмутазы, Са
2+

-связывающих 

белков и других субстанций, препятствующих пере-

грузке Са
2+

 ишемизированных кардиомиоцитов и 

повреждению сердечной мышцы. В качестве моде-

ли ДИП у больных с ИБС использовались серий-

ные нагрузочные пробы. Полученные результаты 



Вестник ДГМА, № 1 (30), 2019 

57 

показали, что на фоне приема лекарственных пре-

паратов время продолжительности депрессии и 

время восстановительного периода нагрузочной 

пробы сокращается, соответственно уменьшалось 

и значение двойного произведения [12]. Чрезвы-

чайно важно отметить, что ФТ сопряжены с суще-

ственным улучшением качества жизни, и, по дан-

ным многочисленных исследований и мета - ана-

лизов, снижением риска развития ИМ, повторными 

госпитализациями по поводу прогрессирования 

ИБС [1]. Результаты научных исследований [32] 

доказали конкретную зависимость между возрас-

том и возможностью миокарда реагировать на 

ДИП. Нет единого мнения о продолжительности 

кардиопротективного эффекта ДИП. Ранее полага-

ли, что кардиопротективный эффект ДИП проявля-

ется немедленно после очередного эпизода ише-

мии и затем через 1-2 ч ослабевает. Однако позже 

было показано, что через 12-24 ч он возобновляет-

ся и продолжается до 72 часов (хотя и в менее вы-

раженной форме) [25]. В этой связи пациентам с 

ИБС, особенно пожилому контингенту, должны 

быть рекомендованы систематические, каждоднев-

ные, физические нагрузки для профилактики «воз-

растного угасания» феномена ДИП. В эксперимен-

те на кроликах десфлюран инициировал процесс 

прекондиционирования и уменьшал масштаб ише-

мической гибели сердечной мышцы. Считается [7], 

что толерантность кардиомиоцитов к гипоксии, 

обусловлена сохранением энергетических субстра-

тов, предупреждением развития апоптоза и тормо-

жением оксидантного стресса. В эксперименте на 

крысах [14] исследовали влияние на миокард ко-

ротких (2 мин) периодов ишемии с последующим 

более длительным ограничением кровотока. Было 

доказано, что предшествующая ишемия способ-

ствовала более быстрому восстановлению функ-

ции левого желудочка после ИМ. В клинических 

наблюдениях у пациентов старшей возрастной 

группы, независимо от частоты и продолжительно-

сти эпизодов индуцируемой ишемии, кардиомиоци-

ты также сохраняли уязвимость к острой нехватке 

кислорода [33]. 

Таким образом, с клинической точки зрения, 

использование феномена ДИП является перспек-

тивным немедикаментозным направлением лече-

ния пациентов с наличием доказанной ишемии, 

обладающим эндогенным кардиопротективным по-

тенциалом, пути использования которого в клинике 

не до конца изучены. Недостаточно изучено тече-

ние ИБС на отдаленных сроках у больных с пред-

варительной оценкой результатов ДИП как в 

остром периоде ИМ, так и в периоде реабилитации. 

Исследований, посвященных разработке новых 

реабилитационных программ на основе эффекта 

ДИП у больных ИБС, в настоящее время немного. 

Дальнейшее изучение кардиопротекторного эф-

фекта ДИП в различных клинических ситуациях 

может способствовать разработке новых способов 

предупреждения ишемических и реперфузионных 

повреждений сердца. В этой связи вопрос практи-

ческого использования феномена ИП сегодня 

остается открытым и требует дальнейшего клини-

ческого изучения. 
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Проблема диагностики и лечения семейной средиземноморской лихорадки в Дагестане  
(обзор литературы и анализ собственного материала) 
 
Э.М. Эседов, Р.А. Меджидова, Ф.Д. Ахмедова 
 
ФГБОУ «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В статье дан краткий обзор современных представлений о семейной средиземноморской лихорадке, свидетель-
ствующий о значительном распространении болезни. Изложены результаты собственных наблюдений пациентов. 
Приведены рекомендации по раннему выявлению и своевременному назначению лечения колхицином, что позво-
ляет контролировать течение болезни и предотвратить риск развития вторичного амилоидоза.  
Ключевые слова: семейная средиземноморская лихорадка, пирин, колхицин, мутация гена МЕFV (Mеditerranian 

Fever). 

 
The problem of diagnosis and treatment of Familial Mediterranean fever in Dagestan  
(literature review and analysis of own material)  
 
E.M. Esedov, R.A. Medzidova, F.D. Akhmedova 
 
FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala  
 
 Summary 

A briet analisis of modem ideas on Familial Mediterranean fever (FMF), testifying significant spread of disiases. Outlined 
the results of their own observations of patients. Recommendations are given for the early detection and timly administra-
tion of colchicines, which helps to prevent the risk of secondary amyloidosis. 
Key words: Familial Mediterranean fever, pyrine, colchicines, mutation of gene MEFV (Mеditerranian Fever).  

 
Семейная средиземноморская лихорадка 

(ССЛ), или периодическая болезнь (ПБ), – наследс-
твенное аутовоспалительное заболевание, извес-
тное со времен античности, которое характеризует-
ся повторяющимися и самостоятельно купирующи-
мися эпизодами фебрильной лихорадки (присту-
пами), серозитом (перитонитом, реже плевритом), 
синовитом и иногда кожной сыпью [1-3]. Эти син-
дромы могут появляться отдельно или в комбина-
ции. Основное и наиболее тяжелое осложнение – 
системный амилоидоз, в частности, амилоидная 
нефропатия, с прогрессирующей хронической по-
чечной недостаточностью при отсутствии лечения. 
Второе осложнение ССЛ – спаечная болезнь, не-
редко с развитием тонкокишечной непроходимости 
или бесплодия. 

ССЛ – наиболее распространенный аутовоспа-
лительный синдром гетерогенной группы редких 
наследственных периодических лихорадок, для 
которых общим является развитие спонтанного 
воспалительного процесса при отсутствии какого-
либо явного аутоиммунного или инфекционного 
причинного фактора. ССЛ, по существу, считается 
одним из вариантов этих болезней. [7]. 

ССЛ распространена среди этнических групп, 
относящихся к средиземноморскому бассейну, осо-
бенно среди армян, арабов, евреев, турок, северо-
африканцев, потомков этих народов, а также среди 
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Эседов Эсед Мутагирович – профессор, доктор медицинских наук, 
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других значимых по ССЛ этнических групп, включая 
греков, киприотов, итальянцев, испанцев, вслед-
ствие их многовековых контактов [5]. 

ССЛ – наследственное заболевание, связан-
ное с мутацией гена Mеditerranian FeVer (MEFV) и 
синтезом белка пирина/маренострина (П/М) ано-
мальной структуры. Ген расположен на коротком 
плече хромосомы 16p13.3. Ген содержит 10 экзо-
нов, кодирующих последовательность из 781 ами-
нокислоты в составе белка пирина. К настоящему 
времени известно более 300 вариантов поврежде-
ний гена MEFV, которые могут привести к развитию 
разнообразия клинической картины ССЛ. Наиболее 
частые 5 мутаций гена MEFV (М694V,V726А, 
М6801, М6941) сосредоточены в 10 экзоне и со-
ставляют свыше 77% всех мутантных аллелей. 
Другие, более редкие, но значимые мутации MEFV 
сосредоточены в последовательностях 2,3,5,9 эк-
зонов [4]. От выраженности полиморфизма геноти-
па зависят клинические особенности болезни. 

Белок П/М экспрессируется в основном в лей-
коцитах и регулирует воспалительный ответ по-
средством активации каспазы-1 и синтеза высоко-
потентного медиатора воспаления – интерлейкина 
1 β (IL-1 β ). Как известно, за активацию каспазы-1 
ответственна инфламмасома – многобелковый ци-
топлазматический комплекс, контролирующий так-
же активность цитокинов IL-1 β и IL-18 [12-15] . Ин-
фламмасома участвует в патогенезе аутовоспали-
тельных и ревматических болезней. Конечные про-
дукты ее активации являются в настоящее время 
терапевтической мишенью для лечения этих забо-
леваний [8-10]. Вероятно, ключевой функцией П/М 
является торможение интенсивности воспалитель-
ного ответа, опосредованного гранулоцитами, а 
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мутантный белок теряет способность контроля за 
воспалительным процессом, что приводит к уси-
ленной и бесконтрольной миграции лейкоцитов в 
серозные мембраны, чрезмерной продукции про-
воспалительных цитокинов (IL-1β), развитию се-
розного воспаления в виде асептических серозитов 
и синовитов [11].  

Клинические проявления заболевания заклю-
чаются во внезапных эпизодах фебрильной ли-
хорадки и тяжелых болевых синдромов в связи с 
развитием серозитов (перитонитом, плевритом), а 
также синовитов. Рано начавшееся заболевание и 
его тяжелое течение часто сопровождаются ми-
алгиями и кожной сыпью по типу «рожеподобной» 
эритемы. У 1/3 пациентов встречается односторон-
ний плеврит, сопровождающийся болями в грудной 
клетке. Перикардит отмечается у менее, чем 1% 
пациентов. Другое частое проявление ССЛ – арт-
рит, преимущественно представленный моноарт-
ритом крупных суставов нижних конечностей, реже 
встречаются артралгии. Во время приступа у паци-
ентов отмечается повышение острофазовых пока-
зателей, таких как СОЭ, СРБ, сывороточного ами-
лоида А (SАА), гаптоглобина. Также характерен 
лейкоцитоз с нейтрофиллезом. Могут быть выяв-
лены транзиторная микрогематурия и протеинурия 
в приступный период. На рентгенограмме легких и 
на Эхо-КГ констатируют серозиты: утолщение 
плевры (возможен незначительный выпот в плев-
ральной полости) и/или утолщение перикарда 

(редко – незначительный перикардиальный выпот) 
[7].  

Самым тяжелым проявлением ССЛ является 
амилоидоз с поражением почек, что может привес-
ти к фатальному исходу. Особенно сложна диаг-
ностика ССЛ в странах, не относящихся к региону 
средиземноморского бассейна. В дебюте ССЛ на-
чинается с лихорадки и болей в животе, что неред-
ко распознается как острая хирургическая абдоми-
нальная патология, которая приводит к выполне-
нию аппендэктомий и диагностических лапаро-
томий.  

В межприступном периоде самочувствие па-
циентов обычно удовлетворительное. Длитель-
ность межприступных интервалов различна как у 
разных больных, так и у одного и того же больного. 

Клинико-диагностические критерии включают: 
типичные повторные приступы ССЛ, семейный 
анамнез, национальность, положительный ответ на 
колхицинотерапию, развитие амилоидоза. Важное 
условие диагностики ССЛ – спонтанное и полное 
исчезновение клинических симптомов и признаков 
воспаления без лечения, с последующей ремисси-
ей в несколько недель или месяцев. 

Окончательный диагноз ССЛ основан на об-
щепринятых международных критериях клиниче-
ской диагностики и оценки степени тяжести по си-
стеме Tel-Hashomer (табл. 1), а также результатах 
молекулярно-генетического тестирования. 

 
Таблица 1 

Критерии диагностики ССЛ Тел-Хашомера (1997) 

Большие критерии 

Эпизоды периодической лихорадки с серозитом 
Амилоидоз без предрасполагающего заболевания 

Хороший ответ на лечение колхицином 

Малые критерии 

Эпизоды периодической лихорадки 
Рожеподобная эритема 

ССЛ у родственников I степени родства 

Генетическое обследование 

2 больших или 1 большой+ 2 малых 1 большой + 1 малый 

Определенный диагноз Вероятный диагноз 

Лечение Дальнейшее обследование 

  
Генетическое тестирование – наиболее чув-

ствительный и точный метод как ранней и оконча-
тельной диагностики ССЛ, так и коррекции колхи-
цинотерапии, проведения медико-генетического 
консультирования при планировании семьи. Оно 
позволяет также выявлять случаи с атипичным и 
резистентным к терапии течением и гетерозигот-
ных (бессимптомных) носителей в отягощенных по 
ССЛ популяциях, что в настоящее время становит-
ся особенно актуальным. 

В лечении ССЛ с 1972 г. используется колхи-
цин, который позволяет уменьшить выраженность 
приступов и предотвратить риск развития вторич-
ного амилоидоза. В настоящее время колхицин 
остается единственным официальным препаратом 
для лечения ССЛ и профилактики амилоидоза. Ле-
чение колхицином необходимо начинать как можно 
раньше, сразу после подтверждения клинического 
диагноза. 

Согласно консенсусу по ведению и лечению 
ССЛ у детей [5], на протяжении более 30 лет кол-
хицин признан безопасным и эффективным препа-

ратом для длительной, пожизненной терапии, а 
также для профилактики приступов как у взрослых, 
так и у детей и подростков, больных ССЛ. Исполь-
зование адекватных доз препарата может способ-
ствовать также как улучшению репродуктивной 
функции у взрослого контингента, так и прибавке 
массы тела у детей. 

Колхицин – жирорастворимый, альбумин-
связывающий нейтральный алколоид, абсорбиру-
емый в основном в тощей и подвздошной кишке. 
Впервые он был выделен из двух растений семей-
ства лилиецветных: Colchicum aututunale (безвре-
менник, или осенний крокус) Gloria lily. Точный ме-
ханизм действия препарата при ССЛ до конца не 
установлен. Однако доказано, что он нарушает ми-
тоз, предупреждает активацию нейтрофилов и 
тормозит хемотаксис лейкоцитов, снижая их спо-
собность к продукции цитокинов и простаноидов. 
Кроме того, колхицин обладает антиоксидантными 
свойствами, а также ингибирует транспорт колла-
гена во внеклеточное пространство и, таким обра-
зом, оказывает лечебный эффект при амилоидозе 
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и способствует уменьшению перитонеальных спа-
ек, предотвращая механические причины интести-
нальной непроходимости и бесплодия у женщин [4]  

Постоянная колхицинотерапия, регулярный 
врачебный контроль (диспансерное наблюдение) и 
поддержка семьи обеспечивают больным ССЛ удо-
влетворительное качество жизни, позволяя быть 
активными, заниматься спортом с умеренными 
нагрузками, стать полноценными и полезными чле-
нами общества. 

Хотя колхицин – пока единственный офици-
альный препарат для лечения ССЛ и профилактики 
амилоидоза, однако, с учетом данных о переноси-
мости и/или частичной (8-10%) или полной (0,4-1%) 
резистентности к нему, отсутствии полной ремис-
сии у почти 30% больных, потенциальной токсич-
ности препарата (низкий терапевтический порог) и 
необходимости его постоянного, пожизненного 
приема и контроля дозы, поиск альтернативных 
средств лечения ССЛ по-прежнему остается акту-
альным. 

Основная современная тенденция в поисках 
терапии для резистентных к колхицинотерапии 
больных ССЛ – использование биологических пре-
паратов с учетом патогенетической роли иммунно-
го воспаления. В настоящее время широко иссле-
дуется, в том числе у детей, эффективность анта-
гонистов IL-1β рецепторов – Анакинры, Канакину-
маба и др., а также их биосимиляров. Нет подтвер-
ждающих данных об эффективности кратковре-
менного применения антагонистов IL-1β рецепто-
ров. Продолжаются активные исследования по 
длительности их эффекта и отдаленных послед-
ствий, а также разработка новых подходов к лече-
нию ССЛ. Есть сообщения об успешном сочетании 

при ССЛ Инфликсимаба с низкими дозами Мето-
трексата [4]  

Прогноз периодической болезни в значитель-
ной степени зависит от наличия или отсутствия 
амилоидоза. Если его нет, несмотря на тяжелые 
приступы заболевания, прогноз благоприятный, 
поскольку в межприступный период больные чув-
ствуют себя удовлетворительно, продолжитель-
ность жизни практически не сокращается. В случае 
развития амилоидоза на фоне периодической бо-
лезни выживаемость пациентов резко снижается 
из-за поражения почек. Риск возникновения амило-
идоза уменьшается при ранней диагностике забо-
левания и своевременно начатом лечении колхи-
цином [4]. Профилактика периодической болезни 
возможна только в рамках пренатальной диагно-
стики, которая рекомендуется в тех случаях, когда 
у обоих родителей имеется подозрение на носи-
тельство дефектной формы гена MEFV. 

Распространенность ССЛ в Дагестане факти-
чески не изучена, заболевание диагностируют ред-
ко, что связано со слабой осведомленностью прак-
тикующих врачей об этой болезни. По нашему 
мнению, Дагестан не может быть исключением по 
частоте заболеваемости ССЛ. 

Как правило, большинство пациентов с перио-
дической болезнью лечат по поводу ошибочных 
диагнозов и проводимая терапия оказывается не-
эффективной.  

За 8-летний период наблюдения нами обсле-
дован 21 пациент из коренных национальностей 
Дагестана в возрасте от 18 до 40 лет (средний воз-
раст 29,8±10,3), из них 11 мужчин и 10 женщин 
(табл. 2).  

 
Таблица 2 

Возраст к началу заболевания и распределение больных по половому составу 

(собственные наблюдения) 
Возраст к началу заболевания 

(г) 
Число больных % Мужчины Женщины 

0-1 
1-5 
6-10 
11-20 
21-30 
31-40 
Всего: 

3 
6 
4 
5 
2 
1 
21 

14,3 
28,6 
19 

23,8 
9,5 
4,8 
100 

3 
2 
2 
3 
- 
- 

10 (47%) 

- 
4 
1 
2 
2 
1 

11 (52%) 

 
У 2 больных диагноз ПБ был установлен ра-

нее, однако регулярного лечения колхицином они 
не получали, остальные пациенты являлись пер-
вично выявленными. При анализе особенностей 
клинической картины установлено, что у 18 боль-
ных отмечался абдоминальный вариант ПБ, у 3-х – 
смешанный (сочетание абдоминального синдрома 
с поражением суставов). Длительность болевого 
приступа составляла в среднем 2-3 суток. Частота 
приступов колебалась от 1 раза в 3-4 месяца до 3-4 
раз в месяц (в среднем 1 раз в 1 месяц). В период 
приступа клиническая картина проявлялась лихо-
радкой различной степени выраженности, дискине-
тическими явлениями различной степени выражен-
ности (нарушением стула, рвотой желчью), лейко-

цитозом от 16 х 10
9
/л до 80 х 10

9
/л, повышением 

СОЭ до 47 – 55 мм/час. Принимаемые в момент 
приступа анальгетики и спазмолитики существен-
ного эффекта не оказывали. При лабораторно-
инструментальном исследовании по органам – ка-
кой-либо органической патологии не было выявле-
но. У 17 больных отсутствовали проявления пора-
жения почек, а у 4 диагностирована протеинуриче-
ская стадия амилоидоза. Молекулярно-
генетическое исследование стало доступно в по-
следние 2-3 года, проведено у 4 больных, диагноз 
подтвержден во всех 4 случаях. 

По национальному составу больные распре-
делялись следующим образом: аварцы – 6 (3 жен-
щин, 3 мужчин), азербайджанцы (этнический турок) 
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– 1, армяне – 1, евреи – 2, иранцы – 1, лакцы – 4, 
лезгины – 3, даргинцы – 2 (братья), родители кото-
рых являются двоюродными братом и сестрой, ку-
мыки – 1. 

Наследственность отмечена у 6 пациентов (в 
семье болели брат или сестра); у четверых паци-
ентов родители были близкими родственниками. 

Начало заболевания отмечалось в возрасте от 
1 до 27 лет (в среднем возраст на момент начала 
составлял 15,8±12 лет), длительность болезни к 
моменту установки диагноза от 2 до 37 лет (в сред-
нем 13,4±10 лет), т.е. имела место поздняя диагно-
стика. 

Среди обследованных пациентов 11 больных 
подвергались оперативному вмешательству: ше-
стеро – однократно, одна пациентка – дважды, у 
четверых были многократные оперативные вмеша-
тельства. Поводом для операции служили подо-
зрение на аппендицит (у 7), спаечную болезнь (у 2) 
и острую гинекологическую патологию (у 2), причем 
во время операции выставленный диагноз не под-
тверждался, отмечалось лишь наличие жидкости в 
брюшной полости (от незначительного количества 
до 2 л). У одной больной отмечалось прекращение 
приступов абдоминальных болей во время бере-
менности и более благоприятное течение ПБ в 
дальнейшем, с урежением частоты приступов в 2 
раза. В то же время у всех оперированных больных 
наблюдались учащение приступов болезни после 
операции. 

Для иллюстрации и исключения подобных эпи-
зодов приведем одно из наших клинических 
наблюдений. 

В клинику госпитальной терапии 2 Даггосмеду-
ниверситета обратился пациент И., 1985 года рож-
дения, с жалобами на периодические постепенно 
усиливающиеся боли в области живота, сопровож-
дающиеся подъемом температуры тела до 38-39 

 
, 

продолжительностью до 3-4 дней. Из анамнеза: 
впервые болевой синдром отмечает с 12 лет, по 
поводу которого был госпитализирован в Чародин-
скую районную больницу, где был выставлен диа-
гноз «аппендицит». Но в связи с отказом родите-
лей, аппендэктомия больному не проведена. В 
дальнейшем в течение 15 лет слабо выраженный 
кратковременный болевой синдром иногда повто-
рялся. 6 сентября 2012 г. очередной приступ 
начался с более интенсивных болей в верхних от-
делах живота, в связи с чем в экстренном порядке 
госпитализирован в Московскую городскую боль-
ницу №70. При обследовании в общем анализе 
крови выявлен нейтрофильный лейкоцитоз до 30 
тыс. УЗИ органов брюшной полости: свободная 
жидкость. Произведена диагностическая лапаро-
скопия, в ходе которой визуализирована картина 
перитонита в правых отделах живота. Выполнена 
срединная лапаротомия, при ревизии в подпече-
ночном пространстве выявлено 80 мл гнойного вы-
пота. При тщательной ревизии явного источника 
перитонита не обнаружено. Установлен криптоген-
ный характер перитонита, произведены санация и 
дренирование брюшной полости. При посеве выпо-
та роста микрофлоры не обнаружено. Выписан 17 
сентября 2012 г. в удовлетворительном состоянии. 

Через 4 дня после выписки приступы возобнови-
лись. С этого периода отмечает определенную за-
кономерность в возникновении приступов: боли 
имели различную локализацию в области живота, 
длились 3-4 дня, после чего полностью исчезали. 
Светлый промежуток между приступами составлял 
от 1 недели до 1 месяца. Перед приступом отмечал 
продромальные симптомы в виде сонливости и 
выраженной слабости. С 2012 года больной неод-
нократно госпитализировался в хирургические и 
терапевтические стационары города Махачкалы, 
Буйнакска и Москвы. У пациента более 20-ти выпи-
сок из историй болезней. Выставлялись различные 
диагнозы: острый панкреатит, спаечная болезнь 
брюшины без нарушения моторно-эвакуаторной 
функции кишечника, язва желудка и 12 п\к, лево-
сторонняя паховая грыжа, по поводу которой про-
ведено грыжесечение, пластика по Лихтенштейну 
слева (в г. Москве, апрель 2017). Больной во время 
приступов принимает анальгетики и спазмолитики 
(спазган, но-шпа), отмечает снижение интенсивно-
сти болевого синдрома. При очередном болевом 
приступе больной обратился к хирургу г. Буйнакск, 
который отверг хирургическую патологию и реко-
мендовал обратиться к проф. Эседову Э.М. В связи 
с чем больной госпитализирован в отделение га-
строэнтерологии. На 3-й день госпитализации у 
больного отмечался очередной приступ болей в 
животе с высокой лихорадкой до 39 

 
, который со-

провождался лейкоцитозом до 12 тыс. (п-2, с-79, л-
15, м-4). В анамнезе жизни у сестры отмечает тако-
го рода приступы болей, которые проходили во 
время беременности. В детстве ей была проведена 
аппендэктомия, но при исследовании удаленного 
аппендикса признаков воспаления не обнаружено. 

Объективно: при поступлении состояние боль-
ного относительно удовлетворительное. Кожные 
покровы обычной окраски, периферических отеков 
нет, лимфоузлы не увеличены. ИМТ 23 кг\м

2
. Тем-

пература тела 36,8 градусов. Выявлены маркеры 
дисгенезии соединительной ткани: одинаковая 
длина указательного и безымянного пальцев, пере-
гиб у шейки желчного пузыря. В легких дыхание 
везикулярное, хрипов нет. ЧДД 18 в минуту. Тоны 
сердца ясные, ритмичные. ЧСС 80 в мин. АД 120/80 
мм рт. ст. Язык чистый, влажный. При осмотре жи-
вота определяются множественные послеопераци-
онные рубцы по поводу лапароскопий, лапарато-
мий и грыжесечения. При пальпации живот мягкий, 
болезненный в области сигмовидного отдела ки-
шечника. Печень и селезенка не пальпируются. 
Стул регулярный, оформленный. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное. При обследовании в 
общем анализе крови и мочи патологии не выявле-
но. При молекулярно-генетическом исследовании 
выявлена мутация гена MEFV-V 726 А в гомозигот-
ном состоянии (что делает диагноз 100% досто-
верным). УЗИ внутренних органов: правая доля 
печени – 15,8 см, левая – 8,7 см. Структура одно-
родная с диффузными изменениями. VP - 1 см, VL 
- 0,7 см. Желчный пузырь деформирован, перегиб 
у шейки. Селезенка: 12х4,9 см, структура однород-
ная. ЭКГ: без патологии. Выставлен диагноз: се-
мейная средиземноморская лихорадка (пароксиз-
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мальный абдоминальный болевой синдромы, асеп-
тический перитонит), рецидивирующее течение. 
Грыжесечение, пластика по Лихтенштейну слева 
(19.04.2017). Синдром наследственных нарушений 
соединительной ткани, недифференцируемый ва-
риант. Назначена терапия колхицином 2 мг в сутки 
до достижения клинического эффекта, с последу-
ющим снижением дозы до 0,6 мг в сутки пожизнен-
но. Больной после выписки из стационара прини-
мает колхицин 2 мг в сут 1.5 месяца, на фоне при-
ема препарата отмечает положительный эффект 
(приступы стали реже, не более 1 раза в месяц и 
меньшей продолжительности). 

Учитывая, что ССЛ не является редким забо-
леванием, хотя и не всегда своевременно диагно-
стируется, врачам следует помнить об этой пато-
логии и в первую очередь обращать внимание на  
больных с повторяющимися и самостоятельно ку-
пирующимися эпизодами фебрильной лихорадки 
(приступами), которые сопровождаются серозитом 
(перикардитом, реже плевритом), синовитом, чтобы 
назначить адекватное лечение, предупредить про-
грессирование болезни и появление серьезных 
осложнений. При уточненном диагнозе и вовремя 
начатом лечении удается добиться хороших ре-
зультатов и предотвратить развитие такого грозно-
го осложнения, как амилоидоз почек. 

Таким образом, по нашим данным, ССЛ не 
является редким заболеванием в Республике Да-
гестан. Однако диагностика зачастую является за-
поздалой, о чем свидетельствует значительная 
длительность периода от начала первых клиниче-
ских проявлений до постановки диагноза (до 37 
лет). Это объясняется недостаточной осведомлен-
ностью практических врачей о возможностях диа-
гностики и лечения данной патологии.  

Несвоевременная диагностика может приво-
дить к неоправданным лапаратомиям, неправиль-
ной тактике терапии. Повторяющиеся и самостоя-
тельно купирующиеся эпизоды фебрильной лихо-
радки (приступы), которые сопровождаются серо-
зитом (перикардитом, реже плевритом), синовитом, 
являются основанием для определения носитель-
ства дефектной формы гена MEFV.  

Правильная диагностика и адекватная терапия 
ССЛ позволяют улучшить качество жизни пациен-
та.  
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ИНФОРМАЦИОННЫЕ МАТЕРИАЛЫ 
 
Минимальные требования к рукописям, представляемым к публикации в журнале  
«Вестник Дагестанской государственной медицинской академии» 
 
И.Г.Ахмедов 
 

То, что человек печатает, обыкновенно 
составляет лучшее из того, что он думал. 

Л. Толстой 
 
Публикация результатов является важнейшим 

и завершающим этапом любого научного исследо-
вания. Публикация в виде журнальной статьи в ав-
торитетном издании является наиболее желанным 
и эффективным способом доведения научной ин-
формации до целевой аудитории. При этом важ-
нейшая задача публикации – привлечение внима-
ния читателя – всецело зависит от того, как авто-
ром будет оформлена журнальная статья и какие 
сведения в ней будут отражены.  

При современном развитии информационного 
пространства читателю из любой точки планеты 
ежегодно становятся доступны более двух милли-
онов новых научных статей медико-биологической 
направленности. Очевидно, что шансы быть заме-
ченным в этой массе опубликованного материала 
выше, если статья соответствует требованиям, 
принятым в научном сообществе. Эти требования 
ежегодно «шлифуются» Международным комите-
том редакторов медицинских журналов 
(International Committee of Medical Journal Editors, 
ICMJE). С едиными требованиями к рукописям, 
представляемым в биомедицинские журналы, под-
готовке и редактированию биомедицинских публи-
каций можно ознакомиться на сайте 
www.ICMJE.org.  

В своей редакционной политике журнал 
«Вестник Дагестанской государственной медицин-
ской академии» следует принципам целостности 
публикаций в научных журналах, соответствующим 
положениям авторитетных международных ассо-
циаций, таких как Committee on Publication Ethics 
(COPE), Council of Science Editors (CSE), 
International Committee of Medical Journal Editors 
(ICMJE), European Medical Writers Association 
(EMWA) и World Association of Medical Editors 
(WAME), устанавливающих стандарты этичного 
поведения всех вовлеченных в публикацию сторон 
(авторов, редакторов журнала, рецензентов, изда-
тельства и научного общества). Журнал с помощью 
всестороннего, объективного и честного рецензи-
рования стремится отбирать для публикации лишь 
материалы, касающиеся научных исследований 
наивысшего качества. 

В этой статье мы сочли необходимым остано-
виться на наиболее важных аспектах публикаций 
результатов исследований, наиболее доступных 

                                                           
Ахмедов Ильяс Гаджимурадович – доктор медицинских 
наук, научный редактор журнала «Вестник Дагестанской 
государственной медицинской академии». 

для выполнения практикующими врачами и моло-
дыми учеными. 

 
Название статьи, резюме и ключевые слова 

Готовя рукопись к научной публикации, следу-
ет помнить, что невозможно прочесть все статьи по 
интересующей читателя проблеме. Лишь отдель-
ные из них будут прочитаны им, причем только те, 
которые не оказались выброшенными ―в мусорную 
корзину‖ на этапах ознакомления с ними.  

Название статьи – это первое, на чем оста-
навливается взгляд читателя. Название статьи 
должно быть продумано тщательно, чтобы оно, во-
первых, привлекло внимание именно тех читате-
лей, кому статья предназначена. Во-вторых, назва-
ние статьи должно точно отражать ее содержание, 
чтобы на следующих этапах ознакомления с публи-
кацией читатель не почувствовал себя обманутым 
и не отправил статью ―в мусорную корзину‖.  

Необходимо приложить максимум усилий при 
подготовке авторского резюме. Это наиболее до-
ступная для читателя часть публикации. Резюме 
является основным источником информации в 
электронных реферативных базах данных. Текст 
резюме должен быть лаконичен и четок, без второ-
степенной информации, лишних вводных фраз, 
общих и незначащих формулировок. При правиль-
но составленном резюме читатель должен полу-
чить достаточно полное представление о публика-
ции и при необходимости принять решение, стоит 
углубиться в анализ полнотекстовой версии, или 
нет.  

Соавторы статьи не должны быть дискредити-
рованы в глазах читателей лженаучными и некаче-
ственными публикациями. Напротив, авторитетные 
соавторы привлекают внимание специалистов.  

Тщательно подобранные ключевые слова – 
залог успеха в продвижении вашей публикации 
среди специалистов, ведущих поиск необходимой 
информации через телекоммуникационную сеть 
Internet. 

 
Соответствие статьи одному из принятых 

типов научного исследования 
Проведение и описание всех клинических иссле-

дований должно быть в полном соответствии со стан-
дартами CONSORT – http://www.consort-statement.org/ 

Исходя из сути научной проблемы, различают 
следующие типы научных исследований, различа-
ющиеся по научной ценности (выдвигающие или 
проверяющие научную гипотезу), временным па-
раметрам (одномоментные или динамические), по 
наличию вмешательства в естественный ход меди-

http://www.icmje.org/
http://www.consort-statement.org/
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ко-биологических процессов (пассивные или актив-
ные), по последовательности формирования вы-
борки и сбора материала (ретроспективные или 
проспективные). С учетом комбинации этих харак-
теристик выполненного научного исследования и 
должна оформляться статья для представления в 
редакцию научного журнала. Рассмотрим наиболее 
типичные из них. 

Описание клинического случая.  
Публикации этого типа наиболее доступны для 

практикующих врачей, но не менее интересны. В 
статье подобного типа опубликовывается матери-
ал, демонстрирующий редкие и малоизученные 
заболевания, нестандартные клинические ситуа-
ции, при которых оригинальная лечебно-
диагностическая тактика оказалась эффективной и 
поучительной. Подобные публикации должны быть 
хорошо иллюстрированы и снабжены достаточно 
кратким литературным обзором, демонстрирующим 
тщательность и глубину поиска, а также актуаль-
ность момента, на который сделан акцент в демон-
стрированном случае. 

Рубрикация в статье этого типа отсутствует, 
после небольшого и информативного вступления в 
виде сконцентрированного на проблеме литобзора 
следует подробное описание клинического случая. 
Выводы и заключение приводить не следует, по-
скольку исследования подобного типа не выдвига-
ют и не проверяют научные гипотезы. 

Описание серии случаев (case series). 
В описании серии клинических случаев анали-

зируется группа пациентов, объединенных по изу-
чаемым параметрам. Например, описывается кли-
ническая практика хирургического лечения механи-
ческой желтухи по внедренному в клиническую 
практику лечебного учреждения новому методу. 
Эти исследования по сути – ретроспективные, пас-
сивные, не предполагающие формирования адек-
ватной группы контроля. Они так же, как и иссле-
дования предыдущего типа, имеют низкую научную 
ценность, потому что не выдвигают и не проверяют 
научные гипотезы. Статьи подобного типа мало 
привлекательны для научных журналов. Вместе с 
тем, при должном усердии автора при оформлении 
такой статьи, она достаточно информативна и мо-
жет быть опубликована в авторитетном издании.  

Правильное оформление статьи с описанием 
серии случаев предполагает следующие характе-
ристики: 

- проблема обозначена и обоснована ясно, 
цель исследования не предполагает выдвижение и 
проверку какой-либо закономерности; 

- исследуемая группа пациентов определена 
четко, указано число наблюдений, из какого учре-
ждения и в каком временном интервале набрана 
выборка пациентов, каковы были критерии включе-
ния и исключения (если таковое было предусмот-
рено); 

- критерии включения однозначно характери-
зуют детали изучаемой патологии (указаны крите-
рии диагноза, используется терминология на осно-
ве современной классификации, критерии основа-
ны на современных методах диагностики); 

- четко описан анализируемый метод диагно-
стики или лечения, или имеется ссылка на опубли-
кованный источник, где с ним можно ознакомиться 
(все методики должны быть описаны в той степени 
подробности, необходимой и достаточной для воз-
можности повторения их другими исследователя-
ми); 

- вместе с анализируемым методом достаточ-
но подробно описаны и другие (вспомогательные) 
воздействия, тем самым имеется возможность 
оценки читателем всего комплекса лечебного или 
диагностического воздействия на пациента; 

- имеется четкая характеристика оценочных 
показателей, оценки достоверны и «проверены 
временем» (например, однозначно характеризует-
ся неудовлетворительный результат лечения, при-
чем, критерии этой оценки бесспорны для эксперт-
ного мнения, либо используются испытанные в 
других исследованиях шкалы оценок); 

- корректно использован аппарат статистиче-
ской обработки материала (допускается использо-
вание лишь описательной статистики; как правило, 
не используются методы сравнительной статисти-
ки; в отдельных случаях допустимо использование 
отдельных методов статистического анализа с 
«осторожной» интерпретацией результатов, 
например, при проведении анализа серии случаев 
с историческим контролем, а также при повторной 
оценке эффекта у одних и тех же больных в раз-
ные периоды времени); 

- подробно описаны все результаты исследо-
вания оцениваемого воздействия, с детализацией 
причин исходов, в том числе, приведены и «не-
удобные» для исследователя данные (в работе не 
должны быть описаны результаты, получение ко-
торых не описано в разделе «материал и методы», 
и, наоборот, все заявленные в разделе «материал 
и методы» данные должны быть представлены в 
результатах); 

- рассуждения в тексте опираются только на 
фактический материал исследования и на опубли-
кованные ранее данные с указанием источника, 
заключение логически вытекает из предшествую-
щего содержания статьи; 

- в конце статьи указан источник финансиро-
вания исследования (как правило, когда дается 
характеристика результатов применения коммер-
ческого продукта). 

Главное отличие описания серии случаев от 
других ретроспективных исследований, выдвигаю-
щих гипотезы, – это формирование выборки по 
принципу «включил всех, кто попал в поле зрения» 
и отсутствие адекватной группы контроля.  

Рукописные статьи такого типа исследования 
чаще попадают в поле зрения редакции научного 
журнала, поскольку такие исследования чаще вы-
полняются клиницистами. Однако лишь единичные 
из них удостаиваются публикации, так как, повто-
рюсь, они имеют низкую научную ценность, а так-
же, к сожалению, написаны без должного следова-
ния указанным выше требованиям. 

Одномоментное ретроспективное исследова-
ние «случай-контроль» (case-control study). 
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Исследования такого типа выдвигают гипоте-
зы, т.е. заключение и выводы оформляются в сти-
ле гипотезы о причинно-следственной связи забо-
левания и фактора риска.  

Эти исследования позволяют оценить распро-
страненность тех или иных факторов среди групп 
лиц с конкретным заболеванием (исходом, разви-
тием осложнения и т.п.) и отсутствием этого забо-
левания, тем самым дается оценка этому фактору 
как фактору риска развития этого заболевания (ис-
хода, развития осложнения и т.п.). 

Объектом исследования является медицин-
ский документ или группа медицинских документов, 
принадлежащих одному пациенту. Организация 
исследования этого типа и соответственно оформ-
ление результатов в виде научной статьи предпо-
лагает: 

- определение генеральной совокупности 
или популяции, где изучается этот фактор (та груп-
па людей, на кого будут экстраполироваться сфор-
мулированные выводы); 

- описание методики формирования репре-
зентативной выборки из генеральной совокупности, 
которая должна обеспечить равную возможность 
всем членам генеральной совокупности попасть в 

выборку, причем контрольная и основная группа 
выбираются из одной генеральной совокупности и 
по одним и тем же критериям;  

- группы сравнения формируются по принци-
пу ―есть болезнь – основная группа, нет болезни – 
контрольная группа‖, таким образом причинно-
следственная связь осуществляется в направлении 
от следствия (болезнь, осложнение) к причине 
(фактор риска); 

- описание критериев наличия заболевания 
(для основной группы), с риском развития чего 
анализируется конкретный изучаемый фактор, и 
критериев отсутствия заболевания (для контроль-
ной группы). Эти критерии должны быть современ-
ными, соответствовать современным методам диа-
гностики;  

- описание методики выявления воздействия 
изучаемого фактора риска (до включения пациента 
в выборку и группу факт воздействия фактора рис-
ка не должен быть известен исследователю);  

- наличие в разделе ―Результаты‖ четырех-
польной таблицы, где представляются частоты 
встречаемости фактора риска в основной и кон-
трольной группах (шаблон - табл. 1). Для каждого 
фактора риска должна быть отдельная таблица. 

 
Таблица 1 

Шаблон для заполнения при исследовании фактора риска развития болезни  
в ретроспективных исследованиях типа «случай-контроль» 

 Фактор риска есть Фактора риска нет Всего 

Основная группа а b a+b 

Контрольная группа с d c+d 

Итого a+c b+d объем выборки 
a+b+c+d 

 
Для статистически значимого фактора риска, 

как правило, рассчитываются стандартные показа-
тели: абсолютные риски для каждой группы, атри-
бутивный риск, относительный риск, шансы забо-
леть в каждой группе, отношение шансов, этиоло-
гическая доля или снижение относительного риска, 
число пациентов с воздействием фактора для по-
лучения одного случая и др. 

Исследования типа ―случай – контроль‖ не ис-
пользуются для оценки эффективности диагности-
ки и лечения. 

Когортное (популяционное) исследование 
(cohort study, follow-up) (проверяет гипотезы). 

Этот тип исследования близок к исследованию 
типа ―случай – контроль‖, но проверяет гипотезу о 
причинно-следственной связи болезни и фактора 
риска. Когортное исследование может быть 
оформлено как ретроспективное, так и проспектив-
ное. Когортой называется группа объектов иссле-
дования с назначенными исследователем призна-
ками. В нашем случае – это здоровые лица с опре-
деленными признаками, в отношении которых бу-
дет изучаться причинно-следственная связь между 
воздействием фактора риска и болезнью.  

Если когорта сформирована в настоящее вре-
мя и предполагается наблюдать ее в будущем, та-
кой вариант называют проспективным когортным 
исследованием (concurrent cohort study). Если ко-
горта сформирована по архивным медицинским 
документам и прослежена их ―судьба‖ к настояще-
му моменту также по медицинским документам, то 
такое когортное исследование является ретроспек-
тивным. В любом из этих случаев поиск причинно-
следственной связи осуществляется в направле-
нии от причины (фактор риска) к следствию (болез-
ни, осложнению), а не наоборот, как в исследова-
нии типа ―случай – контроль‖. 

Объектом исследования уже является исходно 
здоровый человек (или лабораторное животное), 
который не имел воздействия исследуемого фак-
тора риска, или медицинский документ (докумен-
ты), подтверждающий такое исходное состояние. 
Фактор риска экспонируется (воздействуется) на 
пациентов из основной группы и не воздействуется 
на пациентов в контрольной группе. При этом 
необходимо испытуемых (лабораторных животных) 
рандомизировать в группы сравнения. Если рандо-
мизация невозможна, то исходная характеристика 
объектов исследования в группах сравнения долж-
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на быть сопоставимой. Факт развития заболевания 
устанавливается уже в результате исследования в 
будущем. 

Требования к оформлению разделов статьи и 
тщательности в характеристике проблемы, крите-
риев диагноза, оценок и т.п. аналогичны тем, что 
обозначены выше для исследований типа ―описа-
ние серии наблюдений‖ и ―случай – контроль‖. Эти 
требования универсальны и относятся к другим 
типам статей также. 

Рандомизированное исследование (randomised 
study) 

Рандомизированное исследование – это ди-
намическое проспективное исследование с целью 
оценки эффективности какого-либо профилактиче-
ского, диагностического или лечебного воздей-
ствия, в котором отбор пациентов в группы сравне-
ния производится только после их включения в ис-
следование, обеспечивается равная и независимая 
ни от кого возможность каждому пациенту попасть 
в любую из формируемых групп, а при оценке эф-
фекта воздействия используются приемы «ослеп-
ления» для исключения тенденциозности.  

Рандомизированные исследования проверяют 
гипотезы, т.е. исследования строятся для подтвер-
ждения уже имеющейся гипотезы.  

Наиболее известный вариант рандомизиро-
ванного исследования – рандомизированное кли-
ническое испытание (РКИ) (clinical trail). Требова-
ния к планированию и проведению РКИ описаны в 
стандартах «качественной клинической практики» 
(Good Clinical Practice – GCP) и регламентируются 
нормативными актами Российской Федерации.  

Проведение рандомизированных клинических 
испытаний запрещено без общественного контроля 
над соблюдением прав участников исследования, 
реализуемого через деятельность локальных неза-
висимых этических комитетов. 

К организации исследования данного типа и 
оформлению ее результатов в виде научной статьи 
предъявляются жесткие требования, в особенности 
к разделу ―Материал и методы‖. Этот раздел дол-
жен быть изложен в публикации так, чтобы другой 
исследователь мог в точности повторить исследо-
вание и получить схожие результаты. 

Так, полноценно описывается испытуемый ме-
тод лечения. Однозначно должны быть определе-
ны критерии заболевания при формировании вы-
борки. Методика обследования, лечения и наблю-
дения в группах сравнения должна отличаться 
только испытуемой частью. Записи типа ―в кон-
трольной группе применялась традиционная мето-
дика лечения‖ в статье недопустимы, необходимо 
подробно описывать методику лечения (профилак-
тики, диагностики) и в контрольной группе. 

Необходимо, чтобы дизайн исследования не 
позволял пациенту догадаться, что ему применяет-
ся испытуемая методика (слепой метод). Лучше, 
если оценка результатов испытания проводится не 
автором исследования (двойной слепой метод), 
или даже статистик не догадывался, какая группа 
является контрольной, а какая основной (тройной 
слепой метод).  

Так же, как в статьях другого типа, тщательно 
характеризуется объект исследования, описывают-
ся методики формирования выборки и групп срав-
нения. Необходимый объем выборки должен быть 
рассчитан. Должно быть подробно отражено изме-
нение состава испытуемых пациентов от момента 
включения до момента оценки их конечного обсле-
дования. На каком этапе и по каким мотивам ис-
ключены из исследования пациенты, также важны 
для полноценного получения представления об 
эффективности метода.  

Клиническая эффективность изучаемого в РКИ 
метода полагается оценивать по конечным резуль-
татам, таким как выздоровление, развитие ослож-
нения, возникновение рецидива, летальность и т.п., 
причем эти исходы (за исключением летального) 
должны быть четко и однозначно сформулированы 
(без этого они не очевидны!). Промежуточные ре-
зультаты (динамика результатов анализов и пока-
зателей инструментальных исследований) могут 
обсуждаться с точки зрения необходимости объяс-
нения развития того или иного конечного (главного) 
результата. Статистическая значимость различия 
показателей этих главных критериев оценки эф-
фекта и является основой выводов об эффектив-
ности метода. В РКИ считается обязательным от-
слеживание и оценка устойчивости эффекта в ди-
намике (изучение отдаленных результатов) и изу-
чение динамики показателей качества жизни. 

В РКИ эффективность испытуемого метода 
после подтверждения статистической значимости 
должна быть обсуждена и с точки зрения клиниче-
ской значимости достигнутого эффекта. Например, 
статистически значимое снижение артериального 
давления на 3 мм рт. ст. применением  испытуемой 
комбинации гипотензивных препаратов вряд ли 
можно назвать клинически значимым. 

К разновидности рандомизированного иссле-
дования относится испытание диагностического 
теста. 

Диагностический тест по цели его применения 
бывает скрининговым, поисковым, диагностиче-
ским и мониторинговым. Из существующих диагно-
стических тестов самый надежный по верификации 
конкретной болезни называют ―золотым стандар-
том‖ или референтным методом диагностики этого 
заболевания. Новые методы разрабатываются по-
тому, что не всегда ―золотой стандарт‖ применим в 
реальной клинической практике, либо мало досту-
пен для широкого применения, сложен в организа-
ции, требует больших материальных затрат, не 
удобен в применении в каких-либо ситуациях и т.п. 

Испытание диагностического теста – это науч-
ное исследование по сравнению эффективности 
испытуемого теста и уже испытанного референтно-
го метода диагностики. Очевидно, что испытуемый 
новый диагностический тест должен обладать бо-
лее приемлемыми для его использования каче-
ственными критериями, выгодно отличающимися 
от ―золотого стандарта‖. Этот аспект должен быть 
―стержнем‖ обсуждения в кратком литературном 
обзоре во вступительной части научной статьи та-
кого типа. 



Вестник ДГМА, № 1 (30), 2019 

71 

При современном уровне развития медицины 
редко диагностическая информативность испытуе-
мого теста оказывается выше референтного. По-
этому главная задача публикации результатов по-
добного научного исследования – продемонстри-
ровать, насколько близки результаты диагностики 
болезни испытуемым тестом к результатам «золо-
того стандарта» и насколько оправдано ―принесе-
ние в жертву‖ доли диагностических качеств ради 
привлекательности испытуемого теста.  

Дизайн исследования и формирование разде-
ла ―материал и методы‖ для данного типа исследо-
вания аналогичны другим рандомизированным ис-
следованиям. Так, тщательно и подробно должны 
быть описаны новый испытуемый метод диагности-
ки, определен референтный метод (―золотой стан-
дарт‖), методика формирования выборки (критерии 
включения и исключения, при необходимости и 
критерии выхода), период времени от начала и до 
завершения исследования, рассчитан объем вы-
борки. Следует привести литературные данные о 
распространенности заболевания в генеральной 
совокупности, из чего сформирована выборка.  

Если оба метода исследования не применимы 
у одного и того же пациента, должны быть сфор-

мированы рандомизированные группы из выборки 
и описана методика рандомизации. В противном 
случае оба метода исследования проверяются на 
одном и том же пациенте. При этом крайне важным 
является описание методики ―ослепления‖ обоих 
специалистов, производящих диагностику заболе-
вания как испытуемым, так и референтным мето-
дом. 

Выборка пациентов должна быть достаточно 
большой, чтобы она охватывала широкий спектр по 
тяжести и стадиям развития заболевания – от 
начальной до разгара и терминальной (или ослож-
нений). 

В разделе ―материал и методы‖ четко должны 
быть обозначены критерии отсутствия заболевания 
как при референтном, так и при испытуемом мето-
де диагностики. Кроме того, должны быть четко 
описаны детали применения испытуемого теста, 
показания и противопоказания, подготовка к иссле-
дованию и другие практические аспекты клиниче-
ского использования диагностического теста. 

Результаты испытания диагностического теста 
должны быть отражены в виде четырехпольной 
таблицы, шаблон которой приведен в таблице 2. 

 
Таблица 2 

Шаблон для заполнения при испытании диагностического теста 

 Результаты применения референтного метода 

Результаты применения испыту-
емого диагностического теста 

Болезни нет Болезнь есть Всего 

Нет болезни A 

(TN-истинно негативный 
результат диагностики но-

вым методом) 

В 

(FN-ложно негативный ре-
зультат диагностики новым 

методом) 

A+B 

Есть болезнь C 

(FP-ложно позитивный ре-
зультат диагностики новым 

методом) 

D 

(TP-истинно позитивный ре-
зультат диагностики новым 

методом) 

C+D 

Всего A+C B+D A+B+C+D 

 
По данным этого шаблона должны быть вы-

числены и описаны так называемые операционные 
характеристики теста: 

- чувствительность [Se=D/(B+D)]; 
- специфичность [Sр=A/(A+C)]; 
- прогностичнось положительного результата 

[PVP=D/(C+D)]; 
- прогностичнось отрицательного результата 

[PVN=A/(A+B)]; 
- шанс верификации болезни [Odds=Se/(1-

Se)=D/B]; 
- шанс установления отсутствия болезни 

[Odds=Sр/(1-Sр)=A/C]; 
- отношение правдоподобия (likelihood ratio) 

для положительного результата [LR=Se/(1-Sp)]; 
- отношение правдоподобия (likelihood ratio) 

для отрицательного результата [LR=Sp/(1-Se)]. 
Для каждого относительного значения полага-

ется рассчитать доверительные интервалы. В це-

лом статистическая значимость различия резуль-
татов применения испытуемого теста и референт-
ного метода оценивается одним из статистических 
критериев, например, критерием Мак-Немара.  

 В результатах исследования данного типа 
приводятся данные о проверке на надежность ис-
пытуемого теста, т.е. показатели сходимости и 
воспроизводимости результатов диагностического 
теста.  

Одной из важных характеристик диагностиче-
ского теста, которая должна быть отражена в пуб-
ликации, является его характеристическая кривая 
(ROC, Receiver Oрerating Characteristic) – кривая 
зависимости чувствительности (в %-ах) от величи-
ны 100% минус специфичность.  

В публикации подобного типа немаловажное 
значение имеет обсуждение автором в соответ-
ствующем разделе клинического значения ранней 
(своевременной) диагностики заболевания испыту-
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емым методом, поскольку стремление к точности 
диагноза, существующее в медицине, не является 
оправданным само по себе, а должно влиять поло-
жительно на результат лечения.  

Литературные обзоры. 
Обзор литературы публикуется в виде само-

стоятельного научного продукта, либо является 
частью (обоснованием актуальности) оригинально-
го исследования. Предмет изучения в литератур-
ном обзоре должен быть ясно определен, – как 
правило, он формулируется в названии статьи. 

Обзор медицинской литературы не должен 
быть построен на анализе пусть и большого числа, 
но случайно подобранных статей по проблеме. 
Научную ценность имеют обзоры, охватывающие 
все доступные источники по проблеме. Разумеет-
ся, должен быть определен порядок включения 
опубликованных источников в литературный обзор.  

Так, в медицинском обзоре должно быть обо-
значено, какой период публикаций охвачен, в каких 
базах данных и каким образом проводился поиск 
литературы. Естественно, невозможно включить в 
литературный обзор все найденные источники. По-
этому в обзоре литературы должно быть сформу-
лировано правило, по которому автор включал 
найденные публикации в обзор, указано, сколько 
источников и по каким критериям отсеяны, а также 
имел ли значение язык публикации. Обязательна 
оценка раздела ―материал и методы‖ каждой вклю-
чаемой статьи, так как результаты методически 
несовершенных исследований не должны быть 
учтены в литературном обзоре.  

Более детальная характеристика требований к 
различным типам публикаций, а также другие бо-
лее сложные типы медицинских публикаций осве-
щены в специальных источниках и доступны на 
различных ресурсах сети Internet. 
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
 

Новости диссертационного совета Д.208.025.01 
Дагестанского государственного медицинского университета 

 
Приказом Министерства науки и высшего об-

разования Российской Федерации от 15 февраля 
2019 года № 129 /НК выданы дипломы кандидата 
медицинских наук:  

1. Ассистенту кафедры госпитальной терапии 
№2 ФГБОУ ВО «Дагестанский госмедуниверситет» 
МЗ РФ Акбиевой Дине Саликовне, защитившей 
30 октября 2018 года на заседании диссертацион-
ного совета Д 208.025.01 в ФГБОУ ВО «Дагестан-
ский госмедуниверситет» МЗ РФ диссертацию на 
тему: «Цитокиновый профиль в активной фазе хро-
нического гастрита, язвенной болезни и после кур-
совой медикаментозной терапии» на соискание 
учѐной степени кандидата медицинских наук по 
специальности 14.01.04 - «Внутренние болезни».  

Научный руководитель: заведующий кафед-
рой госпитальной терапии №2 ФГБОУ ВО «Даге-
станский госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор меди-
цинских наук, профессор Эседов Эсед Мутагиро-
вич.  

2. Врачу-хирургу Республиканской клинической 
больницы – Центра специализированной экстрен-
ной медицинской помощи Бацикову Хайруле Аб-
дулганиевичу, защитившему 30 октября 2018 года 
на заседании диссертационного совета Д 
208.025.01 в ФГБОУ ВО «Дагестанский госмедуни-
верситет» МЗ РФ диссертацию на тему: «Роль ре-
перфузионного синдрома и его коррекция при 
острой кишечной непроходимости» (эксперимен-
тально-клиническое исследование) на соискание 
учѐной степени кандидата медицинских наук по 
специальности 14.01.17 – «Хирургия».  

Научный руководитель: профессор кафедры 
хирургии ФПК и ППС ФГБОУ ВО «Дагестанский 
госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор медицинских 
наук Магомедов Мухума Магомедович. 

Поздравляем уважаемых Дину Саликовну, 
Хайрулу Абдулганиевича, их научных руководите-
лей профессоров Э.М. Эседова, М.М. Магомедова 
с этим радостным событием, желаем крепкого здо-
ровья и дальнейших творческих успехов. 

 
 

       
 
 
Приказом Министерства науки и высшего об-

разования Российской Федерации от 29 декабря 
2018 года № 454/НК выданы дипломы кандидата 
медицинских наук:  

1. Арапхановой Танзиле Беслановне, защи-
тившей 26 июня 2018 года на заседании диссерта-
ционного совета Д 208.025.01 в ФГБОУ ВО «Даге-
станский госмедуниверситет» МЗ РФ диссертацию 
на тему: «Генетические полиморфизмы у больных 
эссенциальной артериальной гипертензией» на 
соискание учѐной степени кандидата медицинских 
наук по специальности 14.01.04 – «Внутренние бо-
лезни».  

Научный руководитель: заведующий кафед-
рой поликлинической терапии, кардиологии и об-
щей врачебной практики ИПДО ФГБОУ ВО «Даге-
станский госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор меди-
цинских наук, профессор Абдуллаев Алигаджи Аб-
дуллаевич.  

Научный консультант: заведующий кафед-
рой патологической физиологии ФГБОУ ВО «Даге-
станский госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор меди-

цинских наук, профессор Саидов Марат Зиявдино-
вич. 

2. Османовой Хадижат Абдурахмановне, 
защитившей 26 июня 2018 года на заседании дис-
сертационного совета Д 208.025.01 в ФГБОУ ВО 
«Дагестанский госмедуниверситет» МЗ РФ диссер-
тацию на тему: «Особенности смертности от сер-
дечно-сосудистых болезней населения приморско-
го города (на примере Махачкалы)» на соискание 
учѐной степени кандидата медицинских наук по 
специальности 14.01.04 - «Внутренние болезни».  

Научный руководитель: профессор кафедры 
госпитальной терапии №1 ФГБОУ ВО «Дагестан-
ский госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор медицин-
ских наук Хасаев Ахмед Шейхович. 

Поздравляем уважаемых Танзилу Беслановну, 
Хадижат Абдурахмановну, их научных руководите-
лей профессоров А.А.Абдуллаева, М.З. Саидова, 
А.Ш.Хасаева с этим радостным событием, желаем 
крепкого здоровья и дальнейших творческих успе-
хов. 

 
 Профессор М.Р. Абдуллаев 
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ЮБИЛЕИ 
 

К 80-летию профессора Сафарова Сахрудина Юсуповича 
 

 
 

Сахрудин Юсупович родился в селении Миат-
ли Казбековского района ДАССР 23 января 1939 
года. В 1957 году он окончил Дылымскую среднюю 
школу-интернат, в 1965 году – Дагестанский госу-
дарственный медицинский институт. С 1965 г. по 
1966 г. работал врачом Кизилюртовской ЦРБ. С 
1966г. по 1968г. проходил клиническую ординатуру 
на кафедре факультетской хирургии ДГМИ под ру-
ководством члена-корреспондента АМН СССР, 
профессора Р.П. Аскерханова. С 1968 г. по 1973 г. 
С.Ю. Сафаров работал заведующим хирургиче-
ским отделением Кизилюртовской ЦРБ. Парал-
лельно с практической хирургической работой 
Сахрудин Юсупович занимался в районе научной 
работой, проводил экспериментальные исследова-
ния, собирал и анализировал полученные резуль-
таты. В 1971 г. защитил кандидатскую диссертацию 
на тему: «Материалы к изучению свѐртываемости 
крови при спленопатиях и спленэктомиях». В 1974 
году Сахрудин Юсупович был избран ассистентом 
кафедры хирургических болезней стоматологиче-
ского факультета ДГМИ. Преподавательскую и ле-
чебную работу на кафедре он сочетал с научной 
деятельностью, посвящѐнной изучению бакте-
риосорбирующей функции селезѐнки. По рекомен-
дации научного консультанта проф. Р.П. Аскерха-
нова Сахрудин Юсупович поехал в Москву в НИИ 
трансплантологии, где под руководством академи-
ка В.И.Шумакова продолжил экспериментально-
клинические исследования по экстракорпорально-
му подключению донорской селезѐнки больным с 

хирургическим сепсисом. Ученый Совет Минздрава 
СССР дал высокую оценку этим исследованиям: 
«…Результаты экспериментов обнадеживающие, 
аналогов подключения целой донорской селезенки 
септическому больному в мире не имеется, и пото-
му данная новация претендует стать пионерской». 
Это было новое слово и эффективное направление 
в лечении тяжелых септических больных. В 1986 
году С.Ю. Сафаров в Ростовском госмедуниверси-
тете успешно защищает докторскую диссертацию 
на тему: «Экстракорпоральное подключение до-
норской селезѐнки при лечении хирургической ин-
фекции». Его осязаемые результаты опровергли 
веками устоявшие мифы о селезенке, как о «лиш-
нем органе», «ошибке природы», «органе смеха». 
Свой метод, названный «спленосорбцией», автор 
внедрил в Москве, Ленинграде и еще в 12 крупных 
городах: Тбилиси, Ростове-на-Дону, Алма-Ате и 
т.д. Совершенствуя метод, Сафаров сконструиро-
вал универсальный портативный аппарат, пригод-
ный для подключения не только селезенки. Со-
бранный им термостат предотвращал высыхание 
перфузируемого органа в течение 1,5 часа. Пред-
ложил он и метод оценки антибактериальной со-
противляемости организма, а также эффективный 
способ консервации селезенки на 24 часа. Далее 
были разработаны методы приготовления из ксе-
носелезенки тонких срезов, клеточного гомогената, 
перфузата и экстракта для покрытия и промывания 
гнойных полостей. Эти и другие новации защище-
ны патентами и рацпредложениями. 

В 1986 году С.Ю. Сафаров был переведѐн ас-
систентом объединѐнной кафедры хирургических 
болезней стоматологического, педиатрического и 
медико-профилактического факультетов ДГМИ, 
руководимой проф. С.Д. Атаевым. На этой кафедре 
в 1988 г. С.Ю.Сафаров был избран профессором, в 
этой должности он продолжает успешно работать и 
в настоящее время. Проф.С.Ю.Сафаров руководит 
научной работой молодых хирургов, он является 
ответственным за научно-исследовательскую ра-
боту на кафедре, руководит также студенческим 
научным кружком. Под его руководством защище-
ны 1 докторская и 2 кандидатские диссертации. Им 
получены 10 патентов на изобретения и 40 удосто-
верений на рацпредложения. Основным направле-
нием научных исследований С.Ю.Сафарова и его 
учеников является «Хирургическая инфекция и ме-
тоды еѐ лечения». Он является куратором Респуб-
ликанского отделения хирургической инфекции, 
входящего в состав Городской клинической боль-
ницы № 1, членом Президиума Дагестанского об-
щества хирургов имени Р.П. Аскерханова и пред-
седателем секции «Хирургическая инфекция». 

Профессор С.Ю. Сафаров является активным 
пропагандистом медицинских знаний среди населе-
ния, много лет он ведѐт специальную рубрику «По-
знай и береги себя» в Республиканской газете «Да-
гестанская правда». Сахрудин Юсупович обладает 
литературным даром. Кроме чисто научных статей и 
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хирургических монографий («Биогемосорбция путѐм 
экстракорпорального подключения донорской селе-
зѐнки», «Хирургия селезѐнки», «Детоксикация орга-
низма донорской селезѐнкой»), он издаѐт научно-
популярные солидные издания: «Чудо природы – 
человек», «Занимательная энциклопедия челове-
ка», «С головы до пят». Профессором 
С.Ю.Сафаровым опубликовано более 400 научных 
работ. За свою многолетнюю плодотворную хирур-
гическую, научную, педагогическую и общественную 
работу Сахрудин Юсупович награждѐн почѐтными 
званиями: «Заслуженный деятель науки РД»(1997), 
«Заслуженный врач РД»(2000), «Заслуженный ра-

ционализатор РД»(2011), Почѐтной грамотой Мини-
стра здравоохранения РФ (2007), медалью «За за-
слуги перед Дагестанским госмедуниверситетом» 
(2018). Профессор С.Ю.Сафаров избран академи-
ком Нью-Йоркской АН (1996), Международной ака-
демии наук (1998), «Почѐтным гражданином Кизи-
люртовского района» (2010). 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Сафарова Сахрудина Юсу-
повича с юбилеем, желают здоровья, творческих 
успехов, научных достижений и профессионально-
го долголетия. 

 
 

К 80-летию профессора Ризаханова Магомеда Ахмедпашаевича 
 

 
 
Ризаханов Магомед Ахмедпашаевич родился 

27 марта 1939 г. в с. Межгюль Хивского района 
Дагестанской АССР. В 1956 г. окончил 
Канцильскую СШ Хивского района, поступил на 
физический факультет Даггосуниверситета. В 
студенческие годы участвовал в реализации 
общегосударственной программы освоения 
целинных и залежных земель. После завершения 
учебы в вузе служил в Советской Армии (1961-63 
гг.), работал учителем физики и математики в 
школах Хивского района, а в конце 1966 г. стал  
ассистентом кафедры физики твердого тела 
Даггосуниверситета. Закончив аспирантуру при 
кафедре физики полупроводников и диэлектриков 
Горьковского (Нижегородского) госуниверситета, с 
1970 г. по 1985 г. работает ассистентом, старшим 
преподавателем, доцентом кафедры физики 
твердого тела, и.о. зав. кафедрой, профессором 

кафедры общей физики Даггосуниверситета. В 
1985 г. на Ученом совете Даггосмедакадемии 
прошел по конкурсу на вакантную должность зав. 
кафедрой физики (ныне кафедра биофизики, 
информатики и медаппаратуры). Возглавляет ее по 
настоящее время. Работу в академии сочетал с на-
учной деятельностью в Институте физики 
Дагестанского научного центра РАН. В последние 
пять лет занимал должность ведущего спе-
циалиста, входил в состав Ученого совета и Совета 
по защите диссертаций при этом институте. 

В 1971 г. защитил диссертацию на соискание 
ученой степени кандидата физико-математических 
наук в Горьковском госуниверситете. Тема 
кандидатской диссертации: «Исследование 
электронных ловушек в пленках селенида кадмия». 
В 1983 г. защитил докторскую диссертацию в 
Вильнюсском госуниверситете (г. Вильнюс). Тема 
докторской диссертации: «Структура и параметры 
глубоких центров прилипания и рекомбинации в 
полупроводниках». Ученое звание профессора 
присвоено в 1988 г. 

Приоритетное научное направление – 
исследование электронных и дипольных центров в 
полупроводниках, диэлектриках и биоорганических 
структурах. Основные научные результаты в 
форме нескольких десятков статей опубликованы в 
переводе на английский язык в периодических 
высоко рейтинговых журналах АН СССР (РАН), Ми-
нистерства образования и науки России: «Известия 
АН СССР (сер. физическая)», «Письма в журнал 
экспериментальной теоретической физики», 
«Письма в журнал технической физики», «Физика 
твердого тела», «Физика и техника 
полупроводников», «Неорганические материалы», 
«Поверхность: физика и химия», «Российский 
химический журнал (серия: новые идеи и 
гипотезы)», «Прикладная спектроскопия» и др. 

Научный вклад: обнаружены и исследованы 
новые физические явления, предложены 
универсальные диаграммы и методы оценки, 
контроля характеристических параметров 
электронных центров, дипольных структур в 
полупроводниках, диэлектриках, в том числе и в 
биологических структурах (листья растений, кости, 
белки) и т.д. Разработана технология 
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принципиально нового неохлаждаемого детектора 
инфракрасного света среднего диапазона. 

Труды: научная монография «Электронно-
кислородные квазичастицы в белках» (1998); 6 
учебно-методических пособий, из них «Руководству 
к практическим занятиям по высшей математике и 
информатике» (2008), «Сборнику тестов к дисцип-
линарному экзамену по медицинской и 
биологической физике» (2005) присвоен гриф 
учебно-методического отдела по медицинскому и 
фармацевтическому образованию вузов России, и 
они рекомендованы в качестве учебных пособий 
для студентов медицинских вузов.  

Под его руководством защищены 2 докторские 
и 5 кандидатских диссертаций. Кроме того, по 
тематике его научных исследований и при его на-
учно-консультативной помощи защищены 4 
докторские и 11 кандидатских диссертаций. 
Система подготовки ученых под его научным 
руководством на физическом факультете 
Даггосуниверситета под названием «Школа 
Ризаханова» получила известность в республике и 
за ее пределами. 

Получено 6 авторских свидетельств 
Государственного комитета по изобретениям и 
открытиям при Правительстве России, в том числе 

1 авторское свидетельство по медицинской 
технике: «Пункционная игла». Результаты его 
научных исследований цитируются в 
периодических публикациях, включены в ряд 
монографий, изданных учеными различных стран. 

Одновременно профессор Ризаханов известен 
и как активный общественно-политический деятель 
Дагестана. В 90-е годы он был членом 
государственной комиссии по подготовке первой 
конституции Дагестана от демократических партий 
и национальных движений, руководил обществом 
«Табасаран», являлся членом совета «Конгресс 
народов Дагестана». В последнее десятилетие – 
член Государственной комиссии республики по 
правам человека, член Общественной палаты 
Дагестана первого созыва, делегат III съезда 
народов Дагестана. 

Награжден медалью Правительства СССР «За 
освоение целинных и залежных земель» (1958 г.), 
присвоено звание «Изобретатель СССР» (1998 г.). 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 

коллеги поздравляют Ризаханова Магомеда Ах-

медпашаевича с юбилеем, желают здоровья, 

дальнейших творческих успехов и научных дости-

жений. 
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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-
практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал включен в 
Перечень рецензируемых научных изданий, реко-
мендованных ВАК Минобрнауки России в которых 
должны быть опубликованы основные научные ре-
зультаты диссертаций на соискание ученой степе-
ни кандидата наук, на соискание ученой степени 
доктора наук, по следующим научным специально-
стям: 14.01.01 – Акушерство и гинекология (меди-
цинские науки), 14.01.04 – Внутренние болезни 
(медицинские науки), 14.01.08 – Педиатрия (меди-
цинские науки), 14.01.09 – Инфекционные болезни 
(медицинские науки), 14.01.17 – Хирургия (меди-
цинские науки) 

1.2.Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 
печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авто-
ры присылают материалы, оформленные в соответ-
ствии с правилами журнала, по электронной либо 
обычной почте или передают лично ответственному 
секретарю журнала. Решение о публикации (или 
отклонении) статьи принимается редакционной кол-
легией журнала после ее рецензирования и обсуж-
дения. Решение редколлегии фиксируется в прото-
коле заседания. 

1.3.Все статьи, поступающие в редакцию жур-

нала, проходят рецензирование в соответствии с 

требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной ли-

тературы. Статьи рецензируются в порядке, опре-

деленном 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 индексиро-

вания 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, назва-

ния статьи и ключевых слов) объемом 8-10 

строк с включением цели, методов, результа-

тов и выводов исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 

должность, ученая степень, ученое звание, ад-

рес учреждения с почтовым индексом) и кон-

тактная 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 

акцентирования элементов текста разрешается 

использовать курсив, полужирный курсив, полу-

жирный прямой. Подчеркивание текста нежела-

тельно. 

Все текстовые авторские материалы принима-

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

Файл статьи должен быть полностью идентичен 

напечатанному оригиналу, представленному ре-

дакции журнала, или содержать внесенную редак-

цией правку. Страницы публикации нумеруются, 

колонтитулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации  

Все иллюстрации должны иметь наименова-

ние и, в случае необходимости, пояснительные 

данные (подрисуночный текст); на все иллюстра-

ции должны быть даны ссылки в тексте статьи. 

Слово "Рис.", его порядковый номер, наименование 

и пояснительные данные располагают непосред-

ственно под рисунком. Иллюстрации следует ну-

меровать арабскими цифрами сквозной нумераци-

ей. Если рисунок один, он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюст-

рации, помещаемые в публикации, должны соот-

ветствовать требованиям государственных стан-

дартов Единой системы конструкторской докумен-

тации (ЕСКД)  

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

Электронные полутоновые иллюстрации (фо-

тоснимки, репродукции) должны быть представле-

ны в формате JPG или TIF, минимальный размер 

100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 

схемы, диаграммы) должны быть представлены в 

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

нении. Текстовое оформление иллюстраций в 

электронных документах: шрифт Times New Roman 

или Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое 

начертание, латинские – курсивное. 

2.4. Таблицы  

Все таблицы должны иметь наименование и 

ссылки в тексте. Наименование должно отражать 

их содержание, быть точным, кратким, размещен-

ным над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредствен-

но после абзаца, в котором она упоминается впер-

вые. Таблицу с большим количеством строк допус-

кается переносить на другую страницу. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-

раллельно строкам таблицы; при необходимости 

допускается перпендикулярное расположение за-

головков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 

документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 

9 кегль, греческие символы – прямое начертание, 

латинские – 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 литерату-

ры 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 случа-

ев) цитирование литературы последних 10 лет вы-

пуска, рекомендуется цитировать авторефераты 

вместо диссертаций. Для связи с текстом докумен-

та порядковый номер библиографической записи в 

затекстовой ссылке набирают в квадратных скоб-

ках в строке с текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 

является полным аналогом списка литературы с 

источниками на русском языке, в котором библио-

графия на русском языке должна быть представле-

на латинскими буквами (транслитерация). Транс-

литерация 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, распеча-

танные на принтере в 2 экземплярах, сопроводи-

тельное письмо с гербовой  печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об ав-

торах в электронном виде на CD  или DVD в от-

дельном файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень 

научной подготовки (соискатель, аспирант, докто-

рант, ученое звание, степень), должность, основ-

ное место работы, контактные реквизиты (телефон 

с указанием кода города, адрес электронной по-

чты). Статьи, представляемые для опубликования, 

следует направлять по адресу: 367000, Россия,  

Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, 

в редакцию журнала «Вестник Дагестанской госу-

дарственной медицинской академии», 4 этаж, ка-

бинет 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 язы-

ковыми средствами: сообщением сути иссле-

дования и его новизны. И то и другое должно быть 

указано в резюме, а не подразумеваться. Все на-

учные статьи в журнале должны иметь авторские 

резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 

текста, определяющий структуру его содержания. 

Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-

ет 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, форму-

лировки в тексте резюме должны быть обобщен-

ными, но информативными, т.е. построены по пре-

дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-

нятиям («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, 

заключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 

повторяют по содержанию название статьи, насы-

щены общими словами, не излагают сути исследо-

вания, недопустимо короткие. 

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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Резюме всегда сопровождается ключевыми 

словами. Ключевое слово – это слово в тексте, 

способное в совокупности с другими ключевыми 

словами представлять текст. Ключевые слова ис-

пользуются главным образом для поиска. Набор 

ключевых слов публикации (поисковый образ ста-

тьи) близок к резюме. Тексты резюме с ключевыми 

словами должны быть представлены на русском и 

английском языках. 

Качественное авторское резюме на англий-

ском языке позволяет: 

 ознакомиться зарубежному ученому с со-

держанием статьи и определить интерес к ней, не-

зависимо от языка статьи и наличия возможности 

прочитать ее полный текст; 

 преодолеть языковый барьер ученому, не 

знающему русский язык; 

 повысить вероятность цитирования статьи 

зарубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составля-

ется для ученых, читающих на русском языке. Ка-

чественные 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 обязательно-

му рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного ре-

дактора и ответственный секретарь журнала опре-

деляют соответствие статьи профилю журнала, 

требованиям к оформлению и направляют ее на 

рецензирование специалисту, доктору наук, имею-

щему наиболее близкую к теме статьи научную 

специализацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что прислан-

ные им рукописи являются частной собственно-

стью авторов и содержат сведения, не подлежа-

щие разглашению. Рецензентам не разрешается 

делать копии статей, рецензирование проводится 

конфиденциально. 

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 

содержанию; г) целесообразно ли опубликование 

рецензируемой работы; д) каковы главные досто-

инства 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 заме-

чаний, 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 

журнала в течение 5 лет. 
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