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КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА  
 

Увеличение продолжительности жизни человека – задача современной медицины 
 

 
 

«Качественная и доступная медицина –  
гарант  здоровой продолжительной жизни». 

Скворцова В.И.,  
министр здравоохранения РФ 

 
За последние годы в нашей стране удалось 

достичь серьёзного роста продолжительности жиз-
ни россиян. Только за 2017 год она увеличилась в 
среднем на 0,8 года (у мужчин – больше, чем на 
год), достигнув национального исторического мак-
симума – 72,7 года. В прошлом году в РФ был от-
мечен самый низкий уровень смертности за по-
следние 20 лет. Задача российского здравоохране-
ния – к 2030 году достичь продолжительности жиз-
ни населения страны до 80 лет. 

Главные меры государства по увеличению 
продолжительности жизни наших граждан отраже-
ны в национальных проектах «Здравоохранение» и 
«Демография», которые разработаны в рамках ре-
ализации положений Указа Президента Российской 
Федерации В.В. Путина. 

Нацпроект «Здравоохранение» предполагает 
комплексные мероприятия по снижению смертно-
сти, в частности от сердечно-сосудистых и онколо-
гических заболеваний, повышению качества и до-
ступности медицинской помощи. Эти мероприятия 
позволят уже к 2024 году снизить смертность от 
болезней системы кровообращения на 23,4%, а от 
новообразований – на 8,4%. 

Особое значение имеют меры по так называе-
мому общественному здоровью, по снижению бре-
мени основных факторов неинфекционных заболе-
ваний. Планируется усилить индивидуальную про-
филактику через профилактические осмотры, дис-
пансеризацию, то есть систему выверенных скри-
нингов здоровья. В 2017 году профилактические 
осмотры и диспансеризацию прошли 48,5 млн де-
тей и взрослых, что в 1,5 раза больше, чем в 2013 
году. Планируется уже к 2021 году обеспечить эти-
ми мероприятиями более чем 80 млн человек, а в 
2024 году – не менее чем 70% населения, это 
свыше 100 млн человек. Это позволит не просто 
увеличить продолжительность жизни, а продолжи-
тельность здоровой жизни, как было поручено пре-
зидентом страны В.В.Путиным. 

По мнению экспертов Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), совместный вклад меди-
цинской помощи и наследственных факторов в здо-
ровье составляет не более 40%, тогда как 50% – 
это здоровый образ жизни. Системная работа в 
этом направлении позволила за прошедшие годы 
существенно сократить потребление алкоголя на 
душу населения почти на 40%, табака – на 22% у 
взрослых и в 2,5 раза у подростков. Это не оста-
лось незамеченным международным сообществом: 
ВОЗ назвала Россию в числе лидеров по внедре-
нию мер по борьбе с неинфекционными за-
болеваниями. 

Конечно, нельзя останавливаться на достигну-
том. Дальнейшие наши шаги в этом направлении 
определены в проекте «Укрепление общественного 
здоровья», являющемся частью нацпроекта «Демо-
графия». Главная задача – впервые сформировать 
в нашей стране систему общественного здоровья. 
Среди стратегических шагов – формирование сре-
ды, способствующей ведению гражданами здоро-
вого образа жизни, организация коммуникационных 
компаний, реализация региональных и муници-
пальных программ по общественному здоровью, 
корпоративных программ по  укреплению здоровья.  

Весь этот комплекс мероприятий позволит к 
2024 году увеличить число россиян, приверженных 
здоровому образу жизни, снизить продажу табака 
более чем на 23%, продажу алкоголя – на 9%. А 
это означает снижение смертности и увеличение 
продолжительности жизни человека.  

С появлением ребенка в жизни семьи появля-
ются не только новые обязательства и ответствен-
ность, но и новый смысл, радость и счастье, яркие 
краски. Сегодня государством созданы все воз-
можные условия для того, чтобы женщина могла 
получить всю необходимую медицинскую помощь. 
Выстроена трехуровневая система перинатальной 
помощи. Активно развиваются вспомогательные 
репродуктивные технологии, такие как экстракор-
поральное оплодотворение (ЭКО). С 2013 года по 
2017 год количество женщин, которым проведено 
ЭКО, увеличилось с 10 до 65 тыс.  

Но, конечно, никто не заменит ответственности 
самой будущей матери. Речь идет прежде всего об 
отказе от курения, употребления алкоголя и о при-
верженности ее здоровому питанию и ведению фи-
зически активной жизни. 

Принципиально новым этапом в развитии оте-
чественной службы родовспоможения стала феде-
ральная программа по развитию сети перинаталь-
ных центров. Это беспрецедентная инициатива. По 
личному указанию В.В. Путина, по всей стране бы-
ла создана сеть высокотехнологичных, современ-
ных перинатальных центров. 

На протяжении последних лет, как отметила 
министр здравоохранения России В.И. Скворцова, 
в нашей стране практически каждый месяц по по-
ручению президента открывается новый перина-
тальный центр, оснащенный передовым оборудо-
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ванием и обеспеченный подготовленными кадра-
ми. К концу 2018 года планируется открыть 7 пери-
натальных центров, а по итогам программы – 94. 

Программа по развитию перинатальных цен-
тров стала крупнейшим инфраструктурным проек-
том здравоохранения за последние годы. Благода-
ря программе по развитию перинатальных центров 
удалось значительно снизить уровень младенче-
ской и материнской смертности. На сегодняшний 
день это самый низкий уровень за всю историю 
России. 

Более того, в половине российских регионов 
младенческая смертность снизилась до показате-
лей стран Европы. По плановым расчетам, показа-
тель младенческой смертности должен был в 2017 
году составить 7,5 на 1 тысячу родившихся живы-
ми, но удалось снизить его до 5,6. За семь месяцев 
этого года в России достигли показателя 5,2 случая 
смерти на тысячу родившихся живыми. За шесть 

прошедших лет младенческая смертность снизи-
лась на 35%. 

Значительно уменьшилась и материнская 
смертность: за последние пять лет она снизилась 
более чем на 22%.  

Об эффективности государственной политики 
в вопросе родовспоможения говорят эти независи-
мые цифры, но главное, что за ними – сохра-
ненные жизни детей и матерей. 

Таким образом, качественная и доступная ме-
дицина для населения требует постоянного внима-
ния и поддержки и со стороны ученых Даггосмеду-
ниверситета, научный потенциал и высокий уро-
вень практической подготовки которых известен в 
России и за рубежом.  

 
Главный редактор 

профессор Д.Р. Ахмедов 

 
 

 
Editor's Column 

 
Increasing human longevity is the task of modern medicine 

 
"Quality and affordable medicine –  
the guarantor of a healthy long life" 
Skvortsova V.I. – Minister of Health  

of the Russian Federation 
 

In recent years, Russia has managed to achieve a 
significant increase in the life expectancy of Russia-Yang. 
Only in 2017, it increased by an average of 0,8 years (for 
men - more than a year), reaching a national historical 
maximum of 72,7 years. Last year in the Russian Federa-
tion, the lowest mortality rate in the last 20 years was 
noted. The task of the Russian public health service is to 
achieve a life expectancy of up to 80 years by 2030. 

The main measures of the state to increase the life 
expectancy of our citizens reflected in the national pro-
jects “Healthcare” and “Demography”, which devel-
oped in the framework of the implementation of the 
provisions of the Decree of the President of the Rus-
sian Federation V.V. Putin's 

The national project "Healthcare" involves complex 
measures to reduce mortality, in particular from cardio-
vascular and oncologic diseases, to improve the quality 
and accessibility of medical care. These measures will 
allow by 2024 to reduce mortality from circulatory system 
diseases by 23,4%, and from neoplasms - by 8,4%. 
 Of particular importance are measures for the so-called 
public health: targeted measures to reduce the burden of 
the main factors of non-communicable diseases. It is 
planned to strengthen individual prophylaxis through 
prophylactic examinations, clinical examinations, that is, a 
system of verified health screenings. In 2017, 48.5 million 
children and adults underwent preventive examinations 
and clinical examinations, which is 1,5 times more than in 
2013. By 2021, it is planned to provide more than 80 mil-
lion people with these events, and in 2024 not less than 
70% of the population, which is over 100 million people. 
This poses-will not just increase life expectancy, but a 
healthy life expectancy, as instructed by President Vladi-
mir Putin. 

 According to experts of the World Health Organiza-
tion (WHO), the joint contribution of medical care and 
hereditary factors to health is no more than 40%, while 
50% is a healthy lifestyle. Systematic work in this direc-
tion has allowed for the past years to significantly reduce 
alcohol consumption per capita by almost 40%, tobacco - 
by 22% among adults and 2,5 times in adolescents. This 
has not gone unnoticed by the international community: 
WHO has named Russia among the leaders in the im-
plementation of measures to combat non-communicable 
diseases.  

Of course, one cannot stop at the reached. Our fur-
ther steps in this direction are defined in the project 
“Strengthening public health”, which is part of the national 
project “Demo-graphy”. The main task is to form a public 
health system in our country for the first time. Among the 
strategic steps are the formation of a medium that con-
tributes to maintaining healthy lifestyles by citizens, the 
organization of communication companies, the imple-
mentation of regional and municipal public health pro-
grams, and corporate health promotion programs. 

This whole complex of measures will allow, by 2024, 
to increase the number of Russians who are committed 
to a healthy lifestyle, reduce the sale of tobacco by more 
than 23%, and the sale of alcohol by 9%. And this means 
a decrease in mortality and an increase in human longev-
ity. 

With the advent of the child, not only new obligations 
and responsibilities appear in the family’s life, but also a 
new meaning, joy and happiness, bright colors. Today, 
the state has created all possible conditions for a woman 
to receive all the necessary medical care. A three-level 
perinatal care system has been built. Assisted reproduc-
tive technologies, such as extracorporeal fertilization 
(IVF), are actively developing. From 2013 to 2017, the 
number of women who underwent IVF increased from 10 
to 65 thousand. 

But, of course, no one will replace the responsibility of 
the very future mother. It is primarily about quitting smok-



Вестник ДГМА № 4 (29), 2018 

7 

ing, drinking alcohol, and sticking to its healthy diet and 
maintaining a physically active life. 

A fundamentally new stage in the development of the 
domestic service of obstetric aid has become the federal 
program for the development of a network of perinatal 
centers. This is an unprecedented initiative. According to 
the personal instructions of V.V. Putin, across the coun-
try, has created a network of high-tech, modern perinatal 
centers. 

Over the past years, as noted by the Minister of 
Health of Russia V.I. Skvortsova, in our country almost 
every month, on the instructions of the president, a new 
perinatal center is opened, equipped with advanced 
equipment and provided with trained personnel. By the 
end of 2018, it is planned to open 7 perinatal centers, and 
according to the results of the program - 94.  

The program for the development of pediatric centers 
has become the largest infrastructure infrastructure pro-
ject in recent years. Due to the program for the develop-
ment of perinatal prices, it was possible to significantly 
reduce the level of infant and maternal mortality. Today it 
is the lowest level in the entire history of Russia. 

Moreover, in half of the Russian regions, infant mortal-
ity has dropped to European countries. According to 
planned calculations, the infant mortality indicator should 
have been 7,5 per 1,000 live births in 2017, but it was 
possible to reduce it to 5.6. In the seven months of this 
year, Russia reached the rate of 5,2 deaths per thousand 
live births. Over the past six years, infant mortality has 
decreased by 35%. 

Maternal mortality has also significantly decreased: 
over the past five years, it has decreased by more than 
22%, in 2017 it was 18,8 per 100 thousand live births. 

These independent figures tell about the effectiveness 
of state policy in childbirth, but the main thing is that the 
saved lives of children and mothers are behind them. 

 Thus, high-quality and affordable medicine for the 
population requires constant attention and support from 
scientists of the, whose scientific potential and high level 
of practical training are known in Russia and abroad. 

 
Chief Editor, 

Professor D.R. Akhmedov
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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 
 
УДК 616.12/.14-005-02[616.24-008.444-053.84-092.6]-073.432.19 
 
Влияние синдрома обструктивного апноэ сна, ассоциированного с ожирением,  
на раннее сосудистое старение  
 
Т.О. Бродовская 
 
ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Екатеринбург 
 
 Резюме 

Представлены результаты исследования 72 пациентов с обструктивным апноэ сна, ассоциированным с ожирением. 
Установлены факты структурно-геометрической перестройки и изменения вазомоторной функции наряду с дилата-
ционым паттерном ремоделирования, что позволяет судить о потенцирующем влиянии ассоциации ожирения и ап-
ноэ сна  на васкулярную прогерию.    
Ключевые слова: старение сосудов, ожирение, апноэ. 

 
Obstructive sleep apnea associated with obesity impact in early vascular aging  
 
T.O. Brodovskaya 
 
FSBEI HE «Ural State Medical University» MH RF, Yekaterinburg 
 
 Summary 

Presents the results of a study of 72 patients with obstructive sleep apnea associated with obesity. The facts of structural 
and geometric adjustment and changes in vasomotor function along with the dilatation pattern of remodeling have been es-
tablished, which makes it possible to judge the potential effect of the association of obesity and sleep apnea on vascular 
progeria. 
Key words: vascular aging, obesity, apnea.  

 
Введение 

 
Согласно классическому определению, старе-

ние – это многопричинный разрушительный про-
цесс, вызываемый комплексом регуляторных и 
стохастических факторов и определяемый генети-
чески детерминированной биологической органи-
зацией живой системы [6]. Различные факторы 
способны оказывать влияние на скорость старения. 
К ним относятся особенности питания, среды, 
наследственность и другие. Некоторые заболева-
ния принято относить к возрастным, такие, напри-
мер, как атеросклероз. Длительное время он нахо-
дился в фокусе внимания терапевтов, и по многим 
веским причинам был близок к ключевым событиям 
сердечно-сосудистого континуума, таким как ин-
фаркт миокарда, инсульт, сердечная недостаточ-
ность – также возраст-ассоциированной патологии. 
Однако в последние годы возрос интерес исследо-
вателей к доклиническому атеросклерозу – арте-
риосклерозу, что привело к формированию новой 
концепции раннего сосудистого старения. Несмот-
ря на достаточно изученные факторы риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, вклад отдельных  

 
Для корреспонденции: 
Бродовская Татьяна Олеговна – кандидат медицинских наук, доцент 
кафедры поликлинической терапии, ультразвуковой и функциональ-
ной диагностики ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицин-
ский университет» МЗ РФ. 
Адрес: 620039, Екатеринбург, пер. Суворовский, д. 5. 
E-mail: tbrod80@gmail.com 
Тел.: (343)3650232 
Статья поступила 25.10.2018 г., принята к печати 23.11.2018 г. 
 

факторов в преждевременное старение сосудов 
остается дискуссионным.  

Цель исследования: оценить вклад обструк-
тивного апноэ сна и его коморбидной ассоциации с 
ожирением в структурно-функциональные измене-
ния артерий в контексте концепции раннего сосу-
дистого старения. 

 
Материал и методы 

 
Исследовано 72 пациента, которые были раз-

делены на две группы: основную и сравнения. В ос-
новную группу включены 30 коморбидных пациентов 
с синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС) и 
ожирением, в возрасте 42,1 ± 7,9 лет. Показатель 
индекса массы тела (ИМТ) составил 33,5±3,5 кг/м2, 
индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) – 38,5 (9; 82) в час, 
средняя сатурация кислорода во время сна – 
91,1±2,5%, минимальная сатурация кислорода во 
время сна 75,6±7,7 %. Группа сравнения представ-
лена 41 человеком с СОАС, средний возраст 40,2 
±8,6 лет. Значение ИМТ составило 22,7±2,3 кг/м2 

(p=0,03), ИАГ − 14 (9; 15) в час (р=0,003), средняя 
сатурация кислорода – 95,13±1,3 (р=0,002), мини-
мальная сатурация – 87,5±3,5 % (р=0,018). Пациен-
ты, составившие клинические группы, были сопо-
ставимы по основным характеристикам. 

Исследование выполнено в соответствии с 
Хельсинкской декларацией Всемирной медицин-
ской ассоциации «Этические принципы научных и 
медицинских исследований с участием человека» 
от 1964 года с дополнениями 2013 года, «Прави-
лами клинической практики в Российской Федера-
ции», утвержденными приказом Минздрава РФ № 

mailto:tbrod80@gmail.com
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266 от 19.06.2003 года, Национальным стандартом 
РФ «Надлежащая клиническая практика» (2005). 
Проведено одномоментное кросс-секционное ис-
следование с применением метода выборочного 
наблюдения.  

Критерии включения в исследование: мужчины 
трудоспособного возраста с установленным диа-
гнозом синдрома обструктивного апноэ сна, нали-
чие информированного согласия на исследование.  

Критерии исключения: артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца, нарушения моз-
гового кровообращения, хроническая сердечная 
недостаточность, клапанные болезни сердца, са-
харный диабет I и II типа, инфекционные, эндо-
кринные, респираторные, психические и онкологи-
ческие заболевания, анемии, хроническая болезнь 
почек.  

Всем пациентам проводили общеклиническую 
оценку, кардиореспираторное мониторирование, 

ультразвуковое исследование общих сонных и 
плечевых артерий.  

Антропометрическое исследование проводи-
лось в соответствии с рекомендациями Всемирной 
организации здравоохранения и включало измере-
ние роста (Р), массы тела (МТ), индекса массы те-
ла (ИМТ), окружности талии (ОТ), окружности бе-
дер (ОБ). 

Измерение артериального давления (АД) про-
водилось в соответствии с Российскими рекомен-
дациями по профилактике, диагностике и лечению 
артериальной гипертензии (2010 г.) – дважды, с 
интервалом не менее 1 минуты; при разнице АД≥5 
мм рт. ст. проводилось одно дополнительное из-
мерение; за регистрируемое значение принима-
лось минимальное из трех измерений. 

Общая характеристика включенных в исследо-
вание пациентов представлена в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Общая характеристика обследованных групп 

Показатель Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=41) p 

Возраст, лет 42,1 ± 7.9 40,2 ±8.6 н.д. 

ИМТ, кг/м2 33,5±3.5 22,7±2.3 0,04 

САД, мм рт ст. 133,4±5.1 132,5±5.1 н.д. 

ДАД, мм рт.ст. 81,9±3.7 82,7±6.1 н.д. 

ПАД, мм рт.ст. 51,7 ±7.9 51,2±9.4 н.д. 

ЧСС, уд./мин. 68,3±10.4 59,7±6.4 н.д. 

ИАГ, в час 38,5 (9; 82) 14 (9; 15) 0,003 

Средняя SpO2, % 91,1±2.5 95,13±1.3 0,002 

Минимальная SpO2, % 75,6±7.7 87,5±3.5 0,018 

Примечание: ИМТ – индекс массы тела; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артери-

альное давление; ПАД – пульсовое артериальное давление; ЧСС – число сердечных сокращений; ИАГ – индекс ап-
ноэ/гипопноэ; SpO2 – сатурация кислорода. 

 
Нарушения дыхания во сне оценивались ме-

тодом кардиореспираторного мониторирования с 
применением портативного программно-
аппаратного комплекса «Кардиотехника-07-АД-3/12 
Р» (ЗАО «ИНКАРТ», Россия). Верификация син-
дрома обструктивного апноэ сна проводилась по 
стандартной методике, рекомендованной Амери-
канской академией медицины сна [14]. Выражен-
ность нарушений дыхания во сне считалась значи-
мой при ИАГ > 5 в час, СОАС легкой степени при 
ИАГ 5-14 в час, СОАС средней степени тяжести 
при ИАГ 15-29 в час, СОАС тяжелой степени при 
ИАГ > 30 в час. Помимо ИАГ оценивалась средняя 
сатурация кислорода крови во время сна.  

Для оценки структурно-функционального со-
стояния сосудов выполнялось дуплексное сканиро-
вание общих сонных артерий (ОСА) в положении 
лёжа на спине после 10-минутного отдыха, ультра-
звуковым сканером PhilipsHD 15 (Нидерланды) ли-
нейным датчиком 5-12 МГц. Исследование прово-
дилось в продольном и поперечном доступах. Оце-
нивали состояние комплекса интима-медиа (КИМ) 
ОСА (мм). В качестве нормальных значений тол-
щины КИМ использовались рекомендации Евро-
пейского общества по артериальной гипертонии и 
Европейского общества кардиологов (2007 г.), ко-
торые нормой считают толщину стенки меньше 0,9 
мм. Утолщению КИМ соответствовали значения 

0,9-1,3 мм, а критерием бляшки обозначали КИМ 
более 1,3 мм. Рассчитывали следующие показате-
ли ремоделирования и жёсткости сосудистой стен-
ки. 

• Относительную толщину стенки артерии: 
RWT = 2 h/Dd, где h – толщина стенки, Dd – диа-
метр в диастолу [1]. 

• Деформацию просвета, % = (Sd-Dd)/Dd*100% 
[2]. 

• Индекс жесткости =In(САД/ДАД )*Dd/(Sd-Dd), 
где САД – систолическое артериальное давление, 
а ДАД – диастолическое артериальное давление, 
(мм рт.ст.) [2]. 

• Эластический модуль Петерсона (мм рт.ст. 
на единицу относительной деформации): Ер = ПАД 
(Dd)/(Sd - Dd), где Dd и Sd – диаметры в диастолу и 
систолу соответственно, а ПАД − пульсовое арте-
риальное давление, рассчитанное как разница 
между систолическим и диастолическим артери-
альным давлением (мм рт.ст.) [2]. 

• Статический эластический модуль Юнга (мм 
рт.ст. на единицу относительной деформации) Es = 
Ер х Dd/(2 х h), где h – толщина стенки артерии 
(мм) [2]. 

•Коэффициент растяжимости = 2(Sd-Dd)/ 
(Dd*ПАД) [1]. 

• Циркумферентное напряжение ЦН (мм рт.ст.) 
= АДср/ (h/D), где АДср – среднее артериальное 
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давление, h – толщина стенки артерии (мм), D – 
диаметр просвета артерии (мм) [1]. 

• Для оценки скорости распространения пуль-
совой волны (СРПВ) пользовались расчетным ме-
тодом Moens-Korteweg: PWV = √ (Es*h)/(2 pR), где 
Еs – эластический модуль Юнга, h – толщина стен-
ки, R – радиус сосуда, p – плотность крови. По-
следнюю величину принимали равной 1,06 х 103 
кг/мЗ [1].  

Для оценки функционального состояния эндо-
телия выполнялась проба с постокклюзионной ре-
активной гиперемией по классической методике 
(D.S. Celermajer, 1992). На плечо накладывалась 
манжета сфигмоманометра. Для измерения диа-
метра сосуда использовался линейный датчик с 
частотой 7,5 МГц, снабженный доплеровской функ-
цией. Локацию артерии осуществляли из продоль-
ного доступа, на 2-10 см проксимальнее локтевого 
сгиба. Определялся базальный диаметр сосуда как 
расстояние между проксимальным и дистальным 
по отношению к датчику сигналом. Стимулом, вы-
зывающим реактивную гиперемию в плечевой ар-
терии, являлась пятиминутная компрессия сосуда, 
достигавшаяся нагнетанием в манжету давления, 
на 50 мм рт.ст. превышающего систолическое АД, 
измеренное до начала проведения теста. После 
декомпрессии манжеты проводились измерения 
диаметра на 1 и 5 минутах в фазу диастолы. Реак-
ция на усиление кровотока рассчитывалась как 
разница диаметров на фоне реактивной гипере-

мии, выраженная в процентах. Нормальной реак-
цией считалась дилатация артерии на фоне реак-
тивной гиперемии более чем на 10% от исходного 
диаметра, меньшее ее значение или вазоконстрик-
ция считались патологическими и свидетельство-
вали о снижении вазомоторной функции эндотелия 
[4]. Помимо диаметра плечевой артерии оценива-
лась усредненная по времени скорость кровотока 
(TAPV, м/с).  

Статистическая обработка материала прово-
дилась с использованием пакета статистических 
программ Stаtistica 10. Для описания полученных 
данных использовали методы непараметрической 
статистики – критерий Краскела-Уоллиса, опреде-
ляли медиану (Ме), 10 и 90 процентили (Р10, Р90), 
параметрической статистики – t критерий Стьюден-
та. Силу статистической связи между признаками 
оценивали с помощью коэффициентов корреляции 
Пирсона или Спирмена для параметрических и не-
параметрических распределений соответственно. 
Принятый уровень значимости p < 0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
C целью оценки структурно-функционального 

состояния общей сонной артерии в исследуемых 
группах, всем пациентам было проведено ультра-
звуковое исследование общих сонных артерий, ре-
зультаты которого представлены в таблице 2. 

 
Таблица 2 

Показатели структурно-функционального состояния общей сонной артерии 

Показатель 
Основная группа 

(n=30) 
Группа контроля 

(n=41) 
р 

КИМ, мм 0,69±0.23 0,63±0,12 0,04 

Диаметр ОСА,мм 7,8±1.2 6,1±1,3 0,001 

RWT 1,9±0.7 3,7±0,9 0,001 

Эластический модуль Юнга 5 166 (1240; 7328) 2 805 (1249; 5374) 0,001 

Эластический модуль Петерсона 53 (34; 64) 39,8 (24; 58) 0,02 

Индекс жесткости 1,9 ± 0.7 1,0 ± 0,4 0,03 

Индекс растяжимости 0,0005(0,0003; 0,002) 0,001 (0,0003; 0,002) 0,7 

Циркумферентное напряжение 140 ± 64,1 119,7 ± 27,5 0,02 

Деформация просвета, % 0,01 (0,01; 0,03) 0,05 (0,02; 0,09) 0,08 

Скорость пульсовой волны 16,2 ± 4,9 11,1 ± 5,3 0,001 

Примечание: КИМ – комплекс интима-медиа; ОСА – общие сонные артерии; RWT – относительная толщина стенок артерий. 

 
Как видно из представленных в таблице 2 

данных, коморбидная ассоциация СОАС с ожире-
нием способствовала достоверному увеличению 
толщины КИМ, что позволяет предположить более 
раннее старение сосудистой стенки у этой катего-
рии пациентов. Вместе с тем следует отметить 
факт снижения относительной толщины стенки ар-
терии у лиц основной группы (1,9±0,7 против 
3,7±0,9 группы сравнения, p=0,001), что указывает 
на дилатационное ремоделирование ОСА на фоне 
коморбидной ассоциации СОАС с ожирением. Под-
тверждением является диаметр ОСА, который был 
практически на треть больше в изучаемой группе, 
чем в группе сравнения (7,8±1,2 мм и 6,1±1,3 мм 
соответственно, p=0,001). Таким образом, можно 
судить о старении сосудов и паттерне дилатацион-

ного ремоделирования ОСА на фоне сочетания 
апноэ сна с ожирением.  

Особый интерес в контексте раннего сосуди-
стого старения представляют показатели жестко-
сти и эластичности cосудистой стенки в сравнива-
емых группах. Так, значения модуля Петерсона 
оказались достоверно выше у пациентов основной 
группы: 53 (34; 64) и 39,8 (24; 58) соответственно  
(p=0,02), – что в сочетании с явной тенденцией к 
аугментации показателей индекса жесткости (1,9 ± 
0,7 и 1,0 ± 0,4, p=0,03) и росту значений циркумфе-
рентного напряжения (140 ± 64,1 и 119,7 ± 27,5, 
p=0,02) позволяет судить о существенном сниже-
нии линейной растяжимости ОСА у пациентов с 
изучаемой коморбидной патологией. Кроме того, 
высокие значения модуля Юнга – 5 166 (1240; 
7328) и 2 805 (1249; 5374 (p=0,001), в совокупности 
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с тенденцией к снижению показателя деформации 
просвета – 0,01 (0,01; 0,03) и 0,05 (0,02; 0,09)  
(p=0,08) – подтверждают повышение ригидности 
стенок сосудов. Результирующим эффектом изме-
нения упруго-эластических свойств ОСА является 
значительное повышение скорости распростране-
ния пульсовой волны у пациентов с коморбидной 
патологией (16,2 ± 4,9 м/с и 11,1 ± 5,3 м/с соответ-
ственно, p=0,001). Обращает на себя внимание 
факт превышения принятого норматива скорости 
пульсовой волны (СПВ) свыше 10 м/с также в груп-
пе сравнения, что может свидетельствовать о бо-
лее раннем старении сосудистой стенки у пациен-

тов с СОАС. Таким образом, выявленные факты 
позволяют судить о гетерогенности процессов про-
герии артерий в изучаемых группах. Лицам с СОАС 
характерно более раннее старение сосудов, в то 
же время лица, страдающие коморбидной ассоци-
ацией СОАС с ожирением, характеризуются значи-
тельным ускорением процессов ранней васкуляр-
ной прогерии, отличительным паттерном которой 
является дилатационное ремоделирование ОСА. 

На следующем этапе нашего исследования 
проведена оценка вазомоторной функции эндоте-
лия у пациентов с СОАС (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Результаты пробы с реактивной гиперемией, эндотелий-независимой вазодилатацией 

Показатель Основная группа (n=30) 
Группа контроля 

(n=41) 
р 

Диаметр плечевой артерии до пробы, 
мм 

4,4 ±0,7 4,4 ±0,6 н.д. 

Диаметр плечевой артерии после  
пробы, мм 

4,6 ± 0,8 4,9 ± 1,1 н.д. 

TAPV до пробы, м/сек 21 (8; 37) 18 (11; 29) н.д. 

TAPV после пробы, м/сек 34 (7; 52) 49 (19; 61) н.д. 

Поток-зависимая дилатация, % 0 (-11,1; 13,2) 8,7 (1; 17,2) 0,02 

Реактивная гиперемия, % 95 (-25; 300) 153 (63; 201) 0,04 

Примечание: TAPV – усредненная по времени скорость кровотока. 

 
При сравнительном анализе данных дуплекс-

ного сканирования артерий верхних конечностей с 
результатом проведения теста эндотелий-
зависимой вазодилатации (ЭЗВД) выявлено отсут-
ствие соразмерного прироста диаметра плечевой 
артерии в тесте с поток-зависимой дилатацией в 
обеих исследуемых группах менее 10%. Это может 
свидетельствовать о нарушениях эндотелий-
зависимых механизмов регуляции сосудистого то-
нуса на фоне СОАС и рассматриваться в качестве 
маркера сосудистой прогерии. Справедливо отме-
тить, что, по данным 10 процентиля, в группе паци-
ентов с коморбидной патологией после манжеточ-
ного теста у некоторых пациентов даже наблюда-
лась парадоксальная констрикторная реакция и 
спазм плечевой артерии. Подтверждением этому 
являются результаты теста с реактивной гипере-
мией. Показатели 10 и 90 процентилей в основной 
группе указывают на разнонаправленные реакции 
на фоне сочетания у больных нарушений дыхания 
во сне с ожирением. У части пациентов регистри-
ровалось существенное снижение скорости крово-
тока в плечевой артерии, в то время как у других 
пациентов этой же группы наблюдался чрезмерный 
прирост TAPV, что может рассматриваться как ги-
по- и гиперперфузия соответственно. Факт амбива-
лентности кровотока после декомпрессии может 
служить в качестве доказательства напряжения 
эндотелий-зависимых механизмов регуляции сосу-
дистого тонуса на фоне коморбидной ассоциации 
СОАС с ожирением. 

С целью анализа взаимосвязи между изучае-
мыми факторами риска на заключительном этапе 
исследования нами был проведен многофакторный 
регрессионный анализ структурно-функциональных 
параметров состояния сосудистой стенки (табл. 4), 

который показал, что среди всех изучаемых факто-
ров старения сосудистой стенки наиболее весомый 
вклад в изменение жесткостных характеристик 
вносят такие маркеры тяжести СОАС, как индекс 
апноэ/гипопноэ и средняя насыщенность кислоро-
дом крови во время сна. 

Таким образом, как у пациентов с СОАС, так и 
у лиц с коморбидной ассоциацией СОАС с ожире-
нием, выявлены доказательства сосудистого ста-
рения. В то же время сочетание нарушений дыха-
ния во сне с ожирением приводит к акселерации 
структурной реконструкции стенок общих сонных 
артерий, повышению жесткости, характерных для 
раннего сосудистого старения, причем отличитель-
ным паттерном перестройки сонных артерий у этой 
категории лиц является дилатационное ремодели-
рование. При этом вклад ожирения в васкулярную 
прогерию носит меньший вклад, чем нарушения 
дыхания во сне.  

Таким образом, выявленные нами изменения 
структурно-функционального состояния ОСА мож-
но рассматривать в качестве доказательств преж-
девременного сосудистого старения как у пациен-
тов с СОАС, так и у лиц, страдающих коморбидным 
сочетанием нарушений дыхания во сне с ожирени-
ем.  

В концепции раннего сосудистого старения от-
дельные места отводятся старению эндотелия и 
старению средней оболочки сосудов [5]. Эндотели-
ем контролируются различные процессы, происхо-
дящие в сосудах. Ему свойственны такие функции, 
как проницаемость, регуляция коагуляции, сосуди-
стого тонуса, ремоделирования, ангиогенеза. Ве-
дущим маркером старения эндотелия принято счи-
тать нарушение его функций. Изменение проница-
емости эндотелия лежит в основе неоинтимальной 
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гиперплазии, атеросклероза. Утолщение КИМ, вы-
явленное в нашем исследовании, может рассмат-
риваться в качестве доказательств старения эндо-
телия и нарушения его проницаемости. Кроме это-
го, полученные нами данные о нарушении его ва-
зомоторной функции, могут являться дополнитель-
ным фактом, свидетельствующим об инволюции 
эндотелия. Наши результаты соответствуют дан-
ным других исследователей относительно КИМ и 
вазомоторной функции эндотелия. Farooqi F.A. с 

соавт. показали, что у лиц с СОАС без коморбид-
ной патологии существенно нарушена функция эн-
дотелия [10]. Недавний мета-анализ позволил убе-
диться в том, что нарушения дыхания во сне явля-
ются независимым фактором риска повышения 
КИМ [19]. Достаточно хорошо изучена также и ас-
социация нарушения функции эндотелия с ожире-
нием. Современные данные предоставляют убеди-
тельные доказательства взаимосвязи ожирения и 
увеличения толщины КИМ [15, 16]. 

 
Таблица 4 

Многофакторный регрессионный анализ структурно-функциональных параметров состояния  
сосудистой стенки с изучаемыми факторами риска 

Показатель β Стандартная ошибка р 

Параметры, связанные с СРПВ 

Возраст -0,16 0,15 0,46 

ИМТ -0,07 0,24 0,79 

Окружность талии 0,8 0,22 0,07 

Индекс апноэ/гипопноэ 0,86 0,15 0,029 

Средняя SpO2 0,77 0,17 0,045 

Минимальная SpO2 -0,04 0,19 0,8 

Параметры, связанные с КИМ 

Возраст 1 0,44 0,07 

ИМТ -0,5 0,5 0,35 

Окружность талии 0,24 0,38 0,5 

Индекс апноэ/гипопноэ -0,17 0,37 0,65 

Средняя SpO2 -0,27 0,4 0,5 

Минимальная SpO2 0,1 0,41 0,8 

Параметры, связанные с ЭЗВД 

Возраст 0,43 0,38 0,3 

ИМТ 0,57 0,59 0,4 

Окружность талии -0,32 0,6 0,7 

Индекс апноэ/гипопноэ -0,3 0,44 0,5 

Средняя SpO2 0,1 0,47 0,8 

Минимальная SpO2 -0,47 0,6 0,48 

Примечание: СРПВ – скорость распространения пульсовой волны; КИМ – комплекс интима-медиа; ЭЗВД – эндотелий-
зависимая вазодилатация; ИМТ – индекс массы тела; SpO2 – сатурация кислорода. 

 
Следует отметить, что нарушение функции эн-

дотелия потенциально способно влиять и на старе-
ние средней оболочки сосудов, посредством акти-
вации эндотелиальных прогениторных клеток и про-
лиферации гладкомышечных клеток сосудов [5]. 
Само по себе старение медии неразрывно связано 
также с накоплением конечных продуктов гликиро-
вания таких белков, как коллаген и эластин [4, 5]. 
Указанные механизмы приводят к нарушению упру-
го-эластических свойств артерий и росту скорости 
пульсовой волны, которые и были выявлены в 
настоящем исследовании. Наши данные подтвер-
ждают наблюдения о вкладе СОАС в артериальную 
жесткость [7, 8, 9]. Существуют указания на сниже-
ние упруго-эластических свойств артерий и у лиц с 
ожирением. Strasser B. с соавт. доказали взаимо-
связь между абдоминальным ожирением и повыше-
нием сосудистой жесткости [18]. Влияние некомор-
бидного ожирения у здоровых лиц на артериальную 
упругость изучалось в мета-анализе Li P. c соавт., в 
котором был выявлен 50% прирост СПВ у изучае-
мой категории лиц [13]. Результаты исследования 
влияния ожирения коморбидного с СОАС немного-
численны и предоставляют неоднородные резуль-
таты. Так, в исследовании Seetho I.W. с соавт. пока-

зано повышение жесткости сосудов, СПВ у пациен-
тов с крайней степенью ожирения (ИМТ 40±5 кг/м2) 
[17]. Показатели жесткости положительно коррели-
ровали со степенью тяжести СОАС, но не компонен-
тами метаболического синдрома. На отсутствие за-
висимости от ожирения указывают данные проспек-
тивного шестилетнего исследования, в котором был 
подтвержден вклад СОАС как единственного пре-
диктора СПВ [12]. Данные Tamisier R. с соавт. опро-
вергают такую взаимосвязь и указывают на влияние 
традиционных факторов сосудистой жесткости, сре-
ди которых ИМТ, но отсутствует связь с маркерами 
тяжести нарушений дыхания во сне [18]. Дополни-
тельным фактом, свидетельствующим о декремент-
ном участии СОАС в сосудистой жесткости, являет-
ся отсутствие существенного улучшения артериаль-
ной упругости на фоне лечения методом СИПАП-
терапии в течение 5 лет у лиц с ожирением [11].  

Результаты настоящего исследования предо-
ставляют новые данные о влиянии коморбидной 
ассоциации нарушений дыхания во сне с ожирени-
ем на ремоделирование сосудов. Наряду с дис-
функцией эндотелия и изменением упруго-
эластических свойств сосудов представлены дока-
зательства особого дилатационного паттерна ре-
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моделирования у лиц основной группы. Можно по-
лагать, что дилатация общей сонной артерии яв-
ляется компенсаторным механизмом, направлен-
ным на сохранение сосудистого просвета с целью 
обеспечения периферической перфузии. В целом, 
выявленные структурно-функциональные особен-
ности можно рассматривать в качестве фактиче-
ских доводов раннего сосудистого старения у изу-
чаемой категории пациентов. 

 
Заключение 

 
Нарушения дыхания во сне являются факто-

рами риска раннего сосудистого старения, а ко-
морбидная ассоциация СОАС с ожирением явля-
ется значимой детерминантой ускоренной васку-
лярной прогерии. Учитывая тот факт, что у изучае-
мой категории лиц отсутствует сердечно-
сосудистая патология, можно заключить, что как 
пациенты с коморбидным сочетанием ожирения и 
СОАС, так и некоморбидными нарушениями дыха-
ния во сне, нуждаются в активной диспансерной 
стратегии, направленной на первичную профилак-
тику кардиоваскулярных осложнений. В фокусе 
внимания терапевтического воздействия могут 
находиться маркеры структурного и функциональ-
ного состояния сосудов в качестве мишеней для 
профилактики и управления сердечно-сосудистыми 
рисками. 
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 Резюме 

В эксперименте на собаках установлено, что при острой странгуляционной тонкокишечной непроходимости (ОСТКН), 
осложненной распространенным гнойным перитонитом (РГП), уровень микроциркуляции (УМЦ) тонкой кишки снижа-
ется на 38,5%, а парциальное давление кислорода (рО2) – на 19,6% от нормы. Энтеральный лаваж озонированной 
водой «Горная» (4 мг/л) в объеме 500 мл способствует повышению УМЦ на 49,3%, а рО2 – на 15,3%, а введение че-
рез 30 минут в просвет тонкой кишки 200 мл 1,5% раствора реамберина приводит к снижению рО2 на 38,9%,что ука-
зывает на улучшение утилизации кислорода тонкой кишкой. Полученный эффект назвали энтеральной антигипо-
ксантной терапией (ЭАГТ). В работе представлен анализ результатов хирургического лечения 143 пациентов после 
первичной резекции тонкой кишки в условиях ОСТКН, осложненной РГП. Из них 76 пациентам по усовершенствован-
ному назоинтестинальному зонду (УНИЗ) (патент РФ № № 2219858) проводили  ЭАГТ, селективную декомпрессию и 
лаваж зоны анастомоза, которые способствовали более раннему восстановлению моторно-эвакуаторной и всасыва-
тельной функций тонкой кишки, а также снижению частоты послеоперационных осложнений и летальности.  
Ключевые слова: тонкокишечная непроходимость, перитонит, гипоксия тонкой кишки, резекция, энтеральная анти-

гипоксантная терапия, селективный лаваж, анастомоз, послеоперационные осложнения и летальность. 
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of acute enteric obstruction 
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 Summary  

In the experiment on dogs, it was found that in acute strangulation small bowel obstruction (ASSBO), complicated by com-
mon purulent peritonitis (CPP), the level of microcirculation (MC) of the small intestine decreases by 38.5%, and the partial 
pressure of oxygen (pO2) – by 19.6% of the norm. Enteral lavage with ozonized “Mountain” water (4 mg / l) in a volume of 
500 ml contributes to an increase in the TMC by 49.3%, and pO2 – by 15.3%, and the introduction in 30 minutes into the 
lumen of the small intestine 200 ml of a 1.5% solution Reamberin leads to a decrease in pO2 by 38.9%, which indicates an 
improvement in the utilization of oxygen by the small intestine. The resulting effect was called enteral antihypoxant therapy 
(EAGT). The paper presents an analysis of the results of surgical treatment of 143 patients after primary resection of the 
small intestine in (ASSBO) conditions complicated by common purulent peritonitis. Of these, 76 patients underwent ad-
vanced nazointestinal probe (ANIP) (RF patent No. 2219858) underwent EAGT, selective decompression and lavage of the 
anastomosis zone, which contributed to an earlier recovery of the motor-evacuation and absorption functions of the small 
intestine, as well as a decrease in the incidence of postoperative complications and mortality . 
Key words: small bowel obstruction, peritonitis, hypoxia of the small intestine, resection, enteral antihypoxant therapy, selec-

tive lavage, anastomosis, postoperative complications and mortality. 

 
Введение 

 
Несмотря на большие достижения абдоми-

нальной хирургии, проблема несостоятельности 
швов анастомоза полых органов желудочно-
кишечного тракта, формируемых в условиях острой 
странгуляционной тонкокишечной непроходимости  
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(ОСТКН), осложненной распространенным гнойным 
перитонитом (РГП), остается актуальной до насто-
ящего времени [1]. 

Основными причинами этого тяжелого после-
операционного осложнения исследователи счита-
ют: нарушение микроциркуляции и гипоксию ки-
шечной стенки; заселение тонкой кишки толстоки-
шечной микрофлорой; транслокацию микрофлоры; 
биологическую проницаемость кишечных швов; 
технические погрешности оперативного вмеша-
тельства [2-7]. 

В связи с этим разработка способа энтераль-
ной антигипоксантной терапии (ЭАГТ), а также се-
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лективной декомпрессии и лаважа зоны анастомо-
за и устройства для их проведения с целью улуч-
шения микроциркуляции и повышения утилизации 
кислорода тонкой кишкой в условиях гипоксии име-
ет большое научно-практическое значение. 

Цель исследования: изучение эффективно-
сти энтеральной антигипоксантной терапии и ло-
кальной декомпрессии и лаважа анастомоза тонкой 
кишки в условиях острой странгуляционной тонко-
кишечной непроходимости, осложненной распро-
страненным гнойным перитонитом. 
 

Материал и методы 
 
В эксперименте на собаках, проведенном нами 

в ЦНИЛ ДГМА в соответствие с принципами Меж-
дународных рекомендаций (этический кодекс)  по 
проведению медико-биологических исследований с 
использованием животных, изучили уровень мик-
роциркуляции (УМЦ) и парциальное давление кис-
лорода (рО2) в тонкой кишке беспородных поло-
возрелых собак, которые составили соответствен-
но 12,2+0,7 В и 12,2+0,4 кПа. В следующей серии 
экспериментов создавали модель ОСТКН, ослож-
ненной РГП, следующим образом: после лапаро-
томии пункционно в просвет подвздошной кишки 
вводили 150 мл физиологического раствора хлори-
да натрия. После этого содержимое тонкой кишки 
аспирировали, смешивали поровну с кровью этой 

же собаки и вводили в брюшную полость из расче-
та 10 мл/кг массы животного. Петлю подвздошной 
кишки с пункционным отверстием вместе с бры-
жейкой перетягивали у основания резиновой те-
семкой до прекращения кровотока. Рану брюшной 
стенки ушивали наглухо. Через 15-20 часов полу-
чали модель ОСТКН, осложненной некрозом петли 
тонкой кишки и РГП. Выполняли релапаротомию, 
аспирировали гнойный экссудат из брюшной поло-
сти. Затем производили резекцию тонкой кишки, 
отступя в проксимальном направлении от некроти-
зированной петли на 40 см и дистальном – на 20 
см, декомпрессию приводящей петли и формиро-
вали анастомоз «конец в конец». Через микрое-
юностому выполняли энтеральный лаваж озониро-
ванной водой «Горная» в объеме 500 мл с концен-
трацией озона 4 мг/л, а через 30 минут в просвет 
тонкой кишки вводили 200 мл 1,5% реамберина. 
УМЦ тонкой кишки регистрировали лазерным флу-
ометром «ЛАКК-01» (Россия), а рО2 – оксиметром 
ТСМ 2 (Дания).  

Клинический материал составил 143 пациента 
с ОСТКН, осложненной РГП, которым была выпол-
нена первичная резекция тонкой кишки. Пациенты 
были распределены на две группы: контрольную – 
67 и основную – 76 пациентов. 

Распределение пациентов по полу и возрасту 
представлено в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Распределение пациентов по полу и возрасту 

№ 
п/п 

Возраст 
(в годах) 

Контрольная группа 
(n=67) 

Основная группа 
(n=76) 

Мужчины Женщины Мужчины Женщины 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 

1. До 20 8 20,8 7 25,0 9 18,8 5 17,9 

2. 21-30 6 15,4 4 14,3 8 16,7 4 14,3 

3. 31-40 7 18,0 5 17,9 7 14,6 4 14,3 

4. 41-50 6 15,4 4 14,3 9 18,8 6 21,4 

5. 51-60 8 20,5 5 17,9 9 18,8 6 21,4 

6. Старше 60 4 10,3 3 10,7 6 12,5 3 10,7 

 Итого 39 58,2 28 41,8 48 63,2 28 36,8 

 
Данные таблицы 1 свидетельствуют о том, что 

пациенты контрольной и основной групп соответ-
ствуют друг другу по полу и возрасту.  

В нижеследующей таблице 2 представлено 
распределение пациентов по характеру предыду-
щей операции, после которой развилась ОСТКН, 
осложненная РГП. 

 
Таблица 2 

Распределение пациентов контрольной и основной групп  
по характеру предшествующего оперативного вмешательства 

№ Характер операции 
Всего больных Контрольная группа Основная группа 

абс.ч. % абс. ч. % абс.ч. % 

1. Первичная резекция тонкой кишки 21 14,7 10 14,9 11 14,4 

2. Клиновидная резекция яичника 19 13,3 8 11,9 11 14,4 

3. Ампутация матки 6 4,3 3 4,5 3 4 

4. Тубэктомия 9 6,3 4 6 5 6,6 

5. Аппендэктомия 51 35,7 24 35,8 27 35,5 

6. Ушивание перфоративной язвы 14 9,8 8 11,9 6 7,9 

7. Резекция желудка 7 5 3 4,5 4 5,3 

8. Холецистэктомия 11 7,7 5 7,5 6 7,9 

9. Холедохолитотомия 5 3,6 2 3 3 4 

 Всего 143 100 67 100 76 100 
 



Вестник ДГМА № 4 (29), 2018 

17 

Из данных таблицы 2 видно, что контрольная и 
основная группы по характеру предыдущей опера-
ции существенно не различались. В обеих группах 
больше всего пациентов было после аппендэкто-
мии, первичной резекции тонкой кишки и клиновид-
ной резекции яичника. 

Тяжесть общего состояния пациентов и веро-
ятность летального исхода в послеоперационном 

периоде оценивали по Мангеймскому перитоне-
альному индексу (MPI). В MPI представлены 11 
факторов риска и оценка тяжести заболевания в 
баллах. Чем выше показатель в баллах, тем выше 
прогноз послеоперационной летальности. 

Распределение пациентов по MPI представле-
но в таблице 3. 

 
Таблица 3 

Распределение пациентов по перитонеальному индексу Мангейма 

№ 
Показатель MPI 

(в баллах) 

Контрольная группа 
(n=67) 

Основная группа 
(n=76) 

абс.ч. % абс.ч. % 

1. До 20 15 22,4 14 18,4 

2. 21-29 39 58,2 44 57,9 

3. Больше 29 13 19,4 18 23,7 

 Итого 67 100,0 76 100,0 

 
Данные таблицы 3 свидетельствуют о том, что 

в основной группе было больше пациентов с пока-
зателем MPI более 29 балов (23,7%, против 
19,4%), среди которых прогнозируется наиболее 
высокая послеоперационная летальность.  

В день госпитализации в клинику всем пациен-
там выполняли общеклинические и биохимические 
анализы крови на микроанализаторах: «Abacus 
30», «BS 300», «INDICO», обзорную рентгеногра-
фию живота стоя на наличие «чаш Клойбера» на 
рентгенаппарате РДК «Медикс–Р-Амико» РДС–4 
«Абрис», УЗИ тонкой кишки и брюшной полости на 

аппарате «SonoScape S 20 Exp», микробиологиче-

ское исследование содержимого тонкой кишки дис-
ко-диффузионным методом. 

Оценку клинического течения послеопераци-
онного периода проводили путем опроса пациентов 
через 1, 3 ,5 и 7 суток после операции. При этом 
оценивали сроки сохранения вздутия живота, сроки 
начала отхождения газов и стула после стимуля-
ции и без стимуляции моторно-эвакуаторной функ-
ции желудочно-кишечного тракта и сроки самосто-
ятельного стула.  

Показанием к операции служило отсутствие 
эффекта от проведенной традиционной комплекс-
ной консервативной терапии: назогастральной де-
компрессии, введения спазмолитиков, очиститель-
ной клизмы, инфузионной терапии.  

Во всех случаях оперативное вмешательство 
выполняли под эндотрахеальным наркозом 
средне-срединным доступом. 

Пациентам контрольной группы выполняли ре-
зекцию тонкой кишки с анастомозом «конец в ко-
нец». После этого устанавливали двухпросветный 
назоинтестинальный зонд ЗЖКСУ №25 ЗАО 
«МЕДСИЛ» на 15-20 см ниже анастомоза, опера-
цию завершали лаважом и дренированием брюш-
ной полости. В раннем послеоперационном перио-
де по зонду аспирировали кишечное содержимое, 
проводили кишечный лаваж 500 мл физиологиче-
ского раствора хлорида натрия 2 раза в день. 

Пациентам основной группы выполняли резек-
цию тонкой кишки с анастомозом «конец в конец», 
устанавливали усовершенствованный назоинте-
стинальный зонд (УНИЗ) (рис.) собственной кон-

струкции (патент РФ на изобретение № 2219858), 
позволяющий по основному каналу проводить ас-
пирацию тонкокишечного содержимого и энтераль-
ный лаваж, а по селективному – декомпрессию и 
лаваж зоны анастомоза. 

 

 
Рисунок.  Универсальный назоинтестинальный зонд 

 
УНИЗ (рис.) имеет назогастральную (НГЧ), ин-

тестинальную (ИЧ) и рабочую части (РЧ). РЧ снаб-
жена двумя надувными резиновыми манжетами: 
проксимальной (ПМ) и дистальной (ДМ). Каналы 
для нагнетания и опорожнения ДМ и ПМ выведены 
на начальную часть зонда и снабжены самозапор-
ными клапанами (СЗК) от эндотрахеальной трубки. 
Селективный канал (СК) УНИЗ также выведен на 
начало зонда в форме инъекционной канюли для 
проведения локальной декомпрессии и лаважа зо-
ны анастомоза. Такая конструкция зонда позволяет 
полностью изолировать зону анастомоза от 
остальной части тонкой кишки, сохранив при этом 
пассаж химуса по ней, минуя зону анастомоза, что 
позволяет предупредить развитие тяжелого ана-
стомозита, несостоятельности швов, а также обще-
го перитонита при развитии несостоятельности 
швов анастомоза.  

В раннем послеоперационном периоде по ос-
новному каналу УНИЗ проводили активную аспи-
рацию тонкокишечного содержимого аспиратором 
«GOMCO» (USA) при заданном отрицательном 

РЧ 

НГЧ 

ИЧ 

ПМ 

ДМ 

СК 

СЗК 
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давлении  90 мм рт. ст. Два раза в сутки через ос-
новной канал УНИЗ проводили энтеральный лаваж 
озонированной водой «Горная» (4 мг/л) в объеме 
500 мл. Затем зонд закрывали в течение 30 минут. 
После этого по основному каналу УНИЗ в тонкую 
кишку вводили 200 мл 1,5% раствора реамберина. 
Через селективный канал УНИЗ выполняли промы-
вание зоны тонкокишечного анастомоза раствором 
антибиотика в соответствие с чувствительностью 
микрофлоры содержимого тонкой кишки у опери-
рованных пациентов.  

Лечение в обеих группах пациентов проводили 
до восстановления моторно-эвакуаторной функции 
желудочно-кишечного тракта: появление активной 
перистальтики кишечника, самостоятельного от-
хождения газов и стула, снижения дебита УНИЗ 
менее 500 мл/сутки, после этого ЗЖКСУ у пациен-
тов контрольной группы и УНИЗ основной группы 
на сутки закрывали, при отсутствии признаков ре-
цидива ОКН после премедикации зонд удаляли. 

Пациенты обеих групп в послеоперационном 
периоде получали антибиотики, анальгетики, ин-
фузионную терапию, стимуляцию моторно-
эвакуаторной функции желудочно-кишечного трак-
та. 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использованием статистических па-
кетов программ Microsoft Eхcel. Вычислялись сред-
няя арифметическая и среднеквадратичное откло-
нение. Оценка достоверности различий показате-
лей проводилась по Стьюденту. Различие считали 
статистически значимым при р<0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Результаты наших экспериментальных иссле-

дований показали, что в условиях ОСТКН, ослож-
ненной РГП, УМЦ тонкой кишки снижается до 
7,5+0,9В (на 38,5%), а рО2 – до 9,8+0,3 кПа (на 
19,6%) (р<0,05), что свидетельствует о значитель-
ном ухудшении микроциркуляции и развитии гипо-
ксии. Энтеральный лаваж озонированной водой 
«Горная» (4 мг/л) в объеме 500 мл приводил к по-
вышению показателя УМЦ до 11,2+0,3В (на 49,3%), 
а рО2 – до 11,3+0,3 кПа (на 15,3%), приближая их к 
показателям в норме. Введение через 30 минут в 
просвет тонкой кишки 1,5% раствора реамберина 
не оказывало существенного влияния на показа-
тель УМЦ, но сопровождалось снижением рО2 до 
6,9+0,1 кПа (на 38,9%), что явилось результатом 
улучшения утилизации кислорода тонкой кишкой.  

Ретроспективный анализ медицинских карт 
оперированных пациентов показал, что на обзор-
ной рентгенограмме органов брюшной полости до 
операции у всех пациентов с ОСТКН, осложненной 
РГП, обнаруживали «чаши Клойбера» различной 
градации. При УЗИ тонкой кишки и брюшной поло-
сти: в 39,9% случаев диагностировали маятникооб-
разное движение содержимого тонкой кишки, в 
2,8% - ее пневматизацию и вялую перистальтику, в 
1,4% - наоборот, усиленную перистальтику и у всех 
пациентов наличие выпота в брюшной полости.  

Через сутки после операции рО2 пациентов на 
коже живота в проекции тонкой кишки составляло 

4,5+0,9 кПа. После аспирации содержимого тонкой 
кишки по УНИЗ и кишечного лаважа озонированной 
водой «Горная» в объеме 500 мл через 30 минут 
наблюдалось повышение рО2 на 60,0%, в среднем 
до 7,2+0,3 кПа, которое без существенных колеба-
ний сохранялось в течение 3 часов, что указывает 
на повышение рО2 крови пациентов. После введе-
ния в тонкую кишку 200 мл 1,5% реамберина в ре-
зультате улучшения утилизации кислорода тканями 
показатель снижался в среднем до 4,8+0,2 кПа (на 
33,3%). 

Микробиологические исследования содержи-
мого тонкой кишки, полученного у пациентов во 
время операции, показали наличие кишечной па-
лочки, чувствительной к ампициллину, амикацину, 
гентамицину, доксициклину, левомицетину, поли-
миксину, ципрофлоксацину и антибиотикам цефа-
лоспоринового ряда; клебсиеллы, чувствительной к 
амикацину, гентамицину, доксициклину, кефзолу, 
полимиксину, ципрофлоксацину и антибиотикам 
цефалоспоринового ряда; золотистого стафилокок-
ка, чувствительного к ампициллину, амикацину, 
абакталу, азактаму, канамицину, клациду, рулиду, 
ципрофлоксацину, цефалотину; цитробактера, чув-
ствительного к ампициллину, азактаму, ципро-
флоксацину, цефипину; клостридиума индолис, 
чувствительного к ампициллину, азактаму, гента-
мицину, ципрофлоксацину и антибиотикам цефа-
лоспоринового ряда. У всех пациентов с ОСТКН, 
осложненной РГП, микрофлора содержимого тон-
кой кишки была чувствительна к ципрофлоксацину, 
что позволяет применение фторхинолонов для се-
лективного лаважа зоны анастомоза. После введе-
ния раствора антибиотиков в зону анастомоза по-
сев содержимого тонкой кишки из этой зоны роста 
не давал, что свидетельствовало о создании асеп-
тичных условий для оптимального заживления ки-
шечного шва. 

Анализ данных субъективных ощущений паци-
ентов в послеоперационном периоде показал, что 
через сутки после операции вздутие живота отме-
чали 40,6% пациентов контрольной и 11,4% основ-
ной группы, отхождение газов – соответственно 
25% и 37,1%, стул после медикаментозной стиму-
ляции моторно-эвакуаторной функции желудочно-
кишечного тракта – 6,3% и 11,4%. На 3-е сутки по-
сле операции вздутие живота отмечали 62,5% па-
циентов контрольной и лишь 5,7% основной груп-
пы, отхождение газов – 62,5% и 80%, стул после 
медикаментозной стимуляции – 65,6% и 85,7%, са-
мостоятельный стул - 3,1% и 11,4% соответствен-
но. На 5-е сутки после операции вздутие живота 
сохранялось у 15,6% пациентов контрольной груп-
пы, а пациенты основной группы вздутие живота в 
эти сроки не отмечали. Отхождение газов отмеча-
ли только 75% пациентов контрольной и все паци-
енты основной группы. Стул после стимуляции был 
у 81,3% пациентов контрольной группы, а все па-
циенты основной группы уже имели самостоятель-
ный стул.  

Динамика дебита УНИЗ в мл/сут. представле-
на в таблице 4. 
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Таблица 4 
Динамика дебита зонда желудочно-кишечного силиконового универсального и усовершествованного  

назоинтестинального зонда при разных способах лечения 

№ 
п/п 

Группы сравнения 
Сроки исследования (в сутках) 

1 3 5 

1. Контрольная 559,5+23,5 мл 1611,9+46,1 мл 1209,4+54,8мл 

2. Основная 904,2+22,7мл 2405,6+51,9 мл 502,8+28,8 мл 

 Р <0,05 <0,05 <0,05 

 
Данные, представленные в таблице 4, свиде-

тельствуют о том, что дебит УНИЗ у пациентов ос-
новной группы в 1-е и 3-е сутки послеоперационно-
го периода в 1,6 и 1,5 раза соответственно был 
выше, чем дебит ЗЖКСУ у пациентов контрольной 
группы, что, на наш взгляд, было связано с актив-
ной аспирацией химуса аппаратом «GOMCO». Че-
рез 5 суток после операции, наоборот, дебит УНИЗ 
снижался в 2,4 раза, что указывает на восстанов-
ление в эти сроки всасывательной функции тонкой 
кишки у пациентов основной группы. В эти же сроки 
дебит ЗЖКСУ у пациентов контрольной группы 
превышал показатель УНИЗ у пациентов основной 
группы более чем в 2 раза, что является свиде-
тельством сохранения нарушения всасывательной 
функции тонкой кишки у пациентов контрольной 
группы. 

Таким образом, полученные результаты убе-
дительно свидетельствуют о том, что применение 
ЭАГТ  и селективной декомпрессии и лаважа зоны 
анастомоза раствором антибиотиков широкого 
спектра действия в комплексном лечении пациен-
тов с ОСТКН, осложненной РГП, после резекции 
тонкой кишки с формированием первичного ана-
стомоза в условиях гипоксии позволяет в более 
ранние сроки восстановить моторно-эвакуаторную 
и всасывательную функции тонкой кишки, что яв-
ляется результатом снижения ее гипоксии. 

Средние сроки лечения пациентов контроль-
ной группы составили 19,9+1,7 против 15,1+1,5 
койко-дня основной (р<0,05). 

Послеоперационные осложнения пациентов 
контрольной и основной групп представлены в таб-
лице 5. 

 
Таблица 5 

Послеоперационные осложнения при разных способах лечения  
острой странгуляционной тонкокишечной непроходимости 

№ Характер осложнений Всего 

Группы сравнения 

Контрольная 
(n=67) 

Основная 
(n=76) 

1. Нагноение раны 28 (19,6%) 18 (26,9%) 10 (13,2%) 

2. Эвентрация 4 (2,8%) 2 (3,0%) 2 (2,6%) 

3. РСКН 4 (2,8%) 2 (3,0%) 2 (2,6%) 

4. Несостоятельность швов 2 (1,4%) 2 (3,0%) - 

5. Инфильтрат брюшной  полости 2 (1,4%) 2 (3,0%) - 

6. Межпетельный абсцесс 4 (2,8%) 4 (6,0%) - 

7. Внебрюшные осложнения 18 (12,6%) 12 (18,0%) 6(7,9%) 

 ВСЕГО: 62 (43,4%) 42 (62,7%) 20 (26,3%) 

 
Данные, представленные в таблице 5, свиде-

тельствуют о том, что применение ЭАГТ и селек-
тивной декомпрессии и лаважа зоны анастомоза в 
комплексном лечении пациентов с ОСТКН, ослож-
ненной РГП, после первичной резекции тонкой 
кишки позволило снизить частоту послеоперацион-
ных осложнений в 2,4 раза, в т.ч. нагноение опера-
ционной раны – в 1,8 раза, а также предупредить 
развитие несостоятельности швов анастомоза, 
формирование воспалительного инфильтрата и 
абсцесса брюшной полости, которые являются 
косвенными признаками скрытой несостоятельно-
сти швов, что указывает на его высокую клиниче-
скую эффективность. В контрольной группе умерли 
2 (3,0%) пациента после несостоятельности швов 
анастомоза от РГП. Среди пациентов основной 
группы летальных исходов не было. 

 
Выводы 

 
1. В эксперименте на собаках установлено, что 
острая странгуляционная тонкокишечная непрохо-

димость, осложненная распространенным гнойным 
перитонитом, приводит к развитии гипоксии тонкой 
кишки, снижению ее уровня микроциркуляции на 
38,5%, а рО2 на – 19,6%.  
2. Энтеральный лаваж озонированной водой «Гор-
ная» (4 мг/л) в объеме 500 мл способствует повы-
шению уровня микроциркуляции тонкой кишки на 
49,3%,а рО2

  – на 15,3%. 
3. Введение в тонкую кишку 200 мл 1,5% раствора 
реамберина не оказывает существенного влияния 
на уровень микроциркуляции, а рО2 снижается на 
38,9%, что указывает на улучшения утилизации 
кислорода. 
4. Применение ЭАГТ и селективной декомпрессии 
и лаважа зоны анастомоза раствором антибиоти-
ков в комплексном лечении пациентов с ОСТКН, 
осложненной РГП, позволяют в более ранние сроки 
активизировать моторно-эвакуаторную и всасыва-
тельную функции тонкой кишки, в 2,4 раза снизить 
частоту послеоперационных осложнений и показа-
тель летальности. 
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Диагностика и хирургическое лечение повреждений диафрагмы 
 
Р.Т. Меджидов1, Ш.А. Шейхов2, С.М. Магомедова1, Л.Ш. Меджидова1 
 
1ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
2ГБУ РД "Кизлярская центральная городская больница" 
 
 Резюме 

Одной из неразрешенных задач ургентной хирургии является диагностика и лечение повреждений диафрагмы. Целью 
данного исследования явилось улучшение результатов диагностики и лечения повреждений диафрагмы путём включе-
ния в лечебно-диагностический алгоритм методов лучевой навигации и эндовидеохирургии. Рассмотрен опыт диагно-
стики и лечения 269 пациентов с повреждением диафрагмы. Послеоперационные осложнения отмечены у 24,5% по-
страдавших, послеоперационная летальность – у 7,4%. Использование инструментально-диагностического алгоритма 
при травмах груди и живота значительно уменьшает число диагностических и тактических ошибок, а также леталь-
ность. 
Ключевые слова: травма груди и живота, повреждение диафрагмы, диагностика, торакоскопия. 

 
Diagnosis and surgical treatment of damage to the diaphragm 
 
R.T. Medzhidov1, Sh.A. Sheikhov2, S.M. Magomedova1, L.Sh. Medzhidova1 
 
1FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
2SBI RD "Kizlyar Central City Hospital" 
 
 Summary 

One of the unresolved tasks of urgent surgery is the diagnosis and treatment of damage to the diaphragm. The purpose of 
this study was to improve the results of diagnostics and treatment of diaphragm injuries by incorporating the methods of ra-
dial navigation and endovideosurgery into the diagnostic and treatment algorithm. The experience of diagnosis and treatment 
of 269 patients with damage to the diaphragm is considered. Postoperative complications were noted in 24,5% of victims, 
postoperative mortality - in 7,4%. The use of an instrumental diagnostic algorithm for injuries of the chest and abdomen sig-
nificantly reduces the number of diagnostic and tactical errors, as well as mortality. 
Key words: injury of the chest and abdomen, damage to the diaphragm, diagnosis, thoracoscopy. 

 
 

Введение 
 

Диагностика год и лечение по повреждений диафраг-
мы на представляет он собой одну из она неразрешённых ими 
задач его неотложной хирургии [2, 6, 10], что объясня-
ется не только тяжестью самой травмы они и симуль-
танным как нарушением герметичности двух это поло-
стей, дал но на и род высокой частотой диагностических их и ле-
чебно-тактических ошибок [3 ,4, 5, 9]. Нередко у 
этих пациентов  проявления его повреждений органов ими 
маскируются алкогольным опьянением по [1, 6, 7]. 
Сложности оно своевременной диагностики также свя-
заны с полисимптомностью клинической картины, 
тяжестью рот состояния над потерпевших, отсутствием она ха-
рактерных из симптомов они повреждения диафрагмы, как 
комбинированными он травмами органов грудной он и 
брюшной оно полостей [1, 4, 8]. 

Цель над исследования: совершенствоватьон такти-
ку диагностики под и лечения он повреждений диафрагмы он 
путём на введения в лечебно-диагностический как алго-
ритм это методов лучевой дам навигации из и эндовидеохи-
рургии. 

 
Для корреспонденции: 
Меджидов Расул Тенчаевич – доктор медицинских наук, профессор, 
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государственный медицинский университет» МЗ РФ. 
Тел.: 89285075758 
Статья поступила 3.10.2018 г., принята к печати 22.11.2018 г. 
 

Материал я и как методы 
 
Данное клиническое исследование основано 

на изучении и анализе медицинских карт 1567 по-
страдавших с изолированными или сочетанными, 
закрытыми и открытыми травмами груди и живота. 
Повреждение диафрагмы было обнаружено у 124 
(46,1%) над пострадавших он с закрытой травмой груди род и 
живота он и у 145 (53,9%) – век с это проникающими её ранени-
ями груди он и живота. Общий дизайн исследования 
представлен на рисунке 1. 

При тупой закрытой травме локализация оно раз-
рыва диафрагмы в мышечной части зарегистриро-
вана в 25 (20,1%) оно наблюдениях (слева – 14, оно справа 
– 11), в их сухожильной – в 72 (58,0%) по случаях (слева – 
39, род справа – 33), мышечной век и так сухожильной частях – 
в 23 (19,0%) под наблюдениях (слева – 15, над справа – 8), 
отрыв от грудной так стенки – в 4 (3,0%) она случаях (слева 
– 3, как справа -1). В 84 (70,0%) наблюдениях отмечен 
линейный вид так разрыва, под а в 36 (30,0%) – звёздчатый. 
У 124 (85,6%) это пострадавших по ранение было колото-
резаным, у 21 (14,4%) – огнестрельным. В 6 (28,6%) ими 
наблюдениях она с огнестрельными торакоабдоминаль-
ными на ранами они были она сквозными. Одиночные ими ра-
нения выявлены у 107 (73,8%) оно пострадавших, его мно-
жественные – у 38 (26,2%), в том числе у 5 – год при 
огнестрельных дам ранениях. Из 38 ими пострадавших им с ими 
множественными их ранениями два дам ранения рот имелись у 
14, три – у 16, четыре – у 4, дал пять на и более – у 4. У 32 их 
пациентов им сочетанныеон ранения были над нанесены хо-
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лодным оружием, у 6 – огнестрельным. У 11 над постра-
давших ими с колото-резаными год ранами так и у 3 род с огне-
стрельными ранами  не она проникали в это серозные её поло-
сти. У 17 она пострадавших его сочетанные на раны под проникали 
в они плевральную на полость, у 5 – в брюшную. У 2 как паци-
ентов имело дал место год ранение шеи я с по повреждением ими 
магистральных год сосудов шеи. У 59 (40,7%) они постра-
давших их с они ранениями груди рот и живота замечены так соче-
танные  повреждения я мягких тканей тела как и органов,он 

нанесённых ударами ноги их или их различными тупыми по 
предметами. У 14 на пациентов тяжесть клинической 
картины характеризовалась по не под столько торакоабдо-
минальной ими раной, я сколько как сочетанными по травмами, 
кровопотерей, контузией головного она мозга его или ими 
напряжённым гемопневмотораксом. При так прибытии 
в дам стационар тяжёлое под и они средней тяжести это состояние 
установлено у 89% пациентов, крайне тяжёлое – у 
11% ими пострадавших.  

 
Пострадавшие с травмами груди и живота (1567) 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
Рис. 1. Общий дизайн исследования 

 
Основными методами исследования являлись 

методы клинического наблюдения. Их дополняли: 
обзорная рентгенография груди и живота; УЗИ 
грудной клетки и брюшной полости; КТ грудной 
клетки и брюшной полости; лапароцентез; лапаро-
скопия; торакоскопия; бронхоскопия; фиброгастро-
скопия; контрастная эзофагография; клинические и 
биохимические лабораторные исследования. По-
лученные данные обрабатывались с помощью со-
временных систем обработки статистических дан-
ных. Использовались операционные системы Win-
dows, Basic, Excel, Statistica. Статистически досто-
верными считались различия при р<0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Клинические ими явления закрытой травмы груди век и 

живота год с как повреждением диафрагмы дам полиморфны как и 
чаще всего обусловлены ими превалирующим над на дан-
ный рот момент это синдромом выраженного болевого шо-
ка, тяжёлой потери крови, из напряжённого пневмо- её и 
/или гемоторакса, это неэффективного дыхания, над трав-
мы это полого органа я или год травмирования забрюшин-
ных как структур. Наиболее частыми его симптомами были 
боли в их соответствующей ими половине грудной клетки. 
Чаще всего я преобладали из явления острой потери 
крови, по и они были отмечены у 84% пострадавших. 
При этом лёгкая они степень потери крови была у 45% они 
пациентов, она средняя – у 30,6%, тяжёлая – у 24,2% рот 
пострадавших. Подкожная эмфизема обнаружена у 
48,4%. Чаще всего кровь ими скапливалась в одной его из его 
серозных век полостей. Субтотальный его или тотальный 
гемоторакс оно прослеживался у 31% из пострадавших, его 
малый – у 43% их и дал средний – у 26% его пациентов. 

В отличие от ими симптомов его поражения их органов 
грудной клетки её абдоминальные под проявления рот при им 
сочетанной травме груди век и живота были выражены 

достаточно рот скупо. Так, он обособленные боли в живо-
те отмечены только у 54% по пострадавших. Симпто-
мы это раздражения брюшины выявлены у 29,8%, как 
симптом Куленкампфа – у 41,1%, их напряжение он 
мышц так передней брюшной над стенки – у 28,2% постра-
давших. В 4 (3%) год наблюдениях зарегистрировано 
коматозное дал состояние в им связи год с её параллельной 
травмой головного под мозга. Применение род лучевых и 
эндоскопических навигационных систем они при закры-
тых как повреждениях груди он и живота выявило она патоло-
гические как изменения в лёгких у 23% оно пациентов. 
Пневмоторакс имел место у 52% дам пострадавших, это 
причём у 4 (3%) его пациентов он был двустороннем. 
Жидкость в так плевральной дал полости (саvitas pleuralis) 
была обнаружена у 94% ими пациентов. Из это них у 6 (5%) 
жидкость определялась в обеих дам саvitas pleuralis, у 3 
(2%) – газ в под средостении. У 28 (23%) век пострадав-
ших по на его рентгенограммах он и компьютерных томо-
граммах вырисовывалась внутрилегочная гемато-
ма они или контузия лёгкого. Органы желудочно-
кишечного тракта в как cavitas pleuralis были выявлены 
у 3 (2,4%) дам пациентов. 

Газ в брюшной её полости (cavitas abdominis) за-
мечен у 4 (3%) их пострадавших. Эзофагография так 
осуществлялась у 4 её пациентов, у 3 как из ими них засвиде-
тельствован выход контраста за дал границы органа. У 
4 (3,0%) это пациентов найден газ их под куполом диа-
фрагмы, у 3 (2,4%) – тонкокишечные уровни жидко-
сти, у 9 (15,3%) – высокое она стояние куполов диа-
фрагмы. У 4% её пострадавших отклонений от по нормы 
органов торакса как не обнаружено. 

При УЗИ торакса род и живота на разнообразные их па-
тологические измененияииизменения были обнаружены у 92% дал 
пострадавших. Пневмоторакс отмечен у 44% это паци-
ентов, жидкость в род саvitas pleuralis – у 76%, жид-
кость в cavitas abdominis – у 82%, их нарушение це-
лостности и контуров над печени это или я селезёнки – у 

Закрытая травма (794) Проникающие ранения (773) 

Диагностка и лечение 

Ближайшие результаты 

Отдалённые результаты 

Алгоритм оптимальной диагностики и лечения 
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22%, забрюшинная гематома – у 2%, век патологиче-
ских это изменений оно не зарегистрировано – в 8% как случа-
ев.  

Торакоскопия в по случаях закрытой травмы сде-
лана 85 (68,6%) дал пострадавшим. При этом род малый 
гемоторакс выявлен у 42% им пациентов, год средний – у 
53%, он субтотальный гемоторакс – у 5%, год свернув-
шийся гемоторакс – у 7%, рот продолжающеесяпродолжающееся крово-
течение – у 46%, они разрыв лёгкого – у 33%, гематома 
лёгкого – у 19%, так разрыв диафрагмы – у 100%, ге-
матома им средостения – у 4%, пневмомедиастинум – 
у 6% она пациентов. 

Диагностическая лапароскопия была проведе-
на в 96 (77,4%) им наблюдениях, по они различные различные повре-
ждения были выявлены у 95 (80%) род пациентов. При 
этом гемоперитонеум под менее 400 век мл выявлен у 
56,3% я пациентов, гемоперитонеум более 400 – у 
43,8%, по разрыв диафрагмы – у 69,8%, дал разрыв он пече-
ни – у 33,3%, по разрыв он селезёнки – у 19,8%, год разрыв 
желудка – у 3,1%, на разрыв двенадцатиперстной 
кишки (duodenum) – у 2,1%, рот разрыв тонкой кишки – 
у 17,7%, из разрыв толстой кишки – у 2,1%, ими разрыв дал 
сальника ими и брыжеек – у 5,2%, дам разрыв по мочевого её пу-
зыря – у 2,1%, забрюшинная гематома – у 9,4%, 
кровь в так сальниковой дам сумке – у 3,1% из и они повреждений это 
не выявлено у 1,04% его пострадавших. У век пациентов так с 
колото - ими резаными огнестрельными они проникающими оно 
ранениями их преобладали она признаки острой кровопо-
тери, дам и они были отмечены у 90-100% он пострадав-
ших их с торакоабдоминальными над ранениями. 

Подкожная эмфизема имелась у каждого тре-
тьего под пострадавшего. Острая дыхательная его недо-
статочность чаще регистрировалась так при огне-
стрельных его ранениях, чем при колото - под резаных ими ра-
нениях (86 год против 38%). Выделение воздуха на из их ра-
ны торакса наблюдалось у 58,9% их пациентов над с ко-
лото-резаной его раной по и у 85,7% род с огнестрельной под ра-
ной; гипотония – у 91,9% им и 100% равновесно; тахи-
кардия – у 80,6% рот и 100% рот соответственно; её притуп-
ление перкуторного звука – у 41,9% на и 71,4% по равно-
весно; ослабление дыхания дал с одной из из дал сторон – у 
85,5% она и 100% равновесно . Симптомы из раздражения 
брюшины – у 28,2% её и 42,9% им равновесно; это напряже-
ние ими мышц они передней брюшной так стенки – у 22,6% над и 
28,6% дам равновесно. Симптом Кулленкампфа – у 
36,3% они и 47,6% из равновесно. Притупление в боковых 
каналах живота – у 14,5% век и 33,3% как пациентов рав-
новесно. 

Состояние под пациентов он с огнестрельными его ране-
ниями было тяжелее, чем оно с колото-резаными. Шок над 
встречался у 32% под раненых это при колото-резаных то-
ракоабдоминальных травмах год и у 100% – их при огне-
стрельных на ранениях. Лёгкая ими степень шока встре-
чалась у 6% им с колото-резаными его ранениями, над сред-
няя – у 8% он и тяжёлая – у 17%. Кома у 1 над пациента 
была вызвана я сочетанной тяжёлой черепно-
мозговой травмой. В то же время шок зарегистри-
рован у всех как пациентов над с огнестрельными как ранени-
ями, их причём тяжёлая дам степень отмечена в 2 дам раза 
чаще (р<0,05). 

При дал применении я инструментальных как методов 
исследования оно в случаях по ранений грудной клетки дам и 

живота патологические превращени изменения в лёгких были 
зарегистрированы у 97% над пациентов; у 3% отклоне-
ния от им нормы органов торакса дал не зарегистрирова-
но. Пневмоторакс отмечен у 79% по раненых, род причём 
у 8 (6%) он был двусторонним. Жидкость в под каплев-
ральной полости отмечена у 97% он пациентов. Из оно 
них у 9 (6%) жидкость определялась с обеих так как сто-
рон. Пролабирование дал петель кишечника под имело так ме-
сто у 2 (1,3%), газ в брюшной её полости – у 9 (6%) год 
пациентов. 

При УЗИ саvitas они pleuralis и cavitas abdominis 
пневмоторакс регистрирован у 94 (64,8%) род постра-
давших, жидкость в век саvitas они pleuralis – у 117 (80,6%), 
жидкость в cavitas abdominis – у 97 (67,6%), из изме-
нение контуров он печени его и рот селезёнки – у 41 (28,3%), 
забрюшинная гематома – у 8 (5,5%), его патологиче-
ских рот изменений рот не зарегистрировано – у 22 
(15,2%) им пациентов. Чувствительность УЗИ для ре-
гистрации год патологических ими изменений из при их проника-
ющих это ранениях груди так и живота дам составляла 77%.  

При торакоскопии, проведённой 85 из постра-
давшим, были отмечены дам следующие над патологиче-
ские им состояния: ими малый гемоторакс – в 37 (43,5%) им 
случаях, рот средний гемоторакс – в 45 (53%), они субто-
тальный гемоторакс – в 3 (3,5%), она свернувшийся – в 
8 (9,4%), оно ранение лёгкого – в 73 (86%), его ранение 
диафрагмы – в 85 (100%), кровотечение рот из под межрё-
берных сосудов – в 36 (42,4%), гематома я средосте-
ния – в 5 (5,9%), пневмомедиастинум – в 6 (7,1%), 
пролабирование органов cavitas abdominis – в 7 
(8,2%), как повреждение они перикарда – в 3 (3,5%) век 
наблюдениях. 

Диагностическая лапароскопия была выполне-
на 63 под пострадавшим, я при этом род различные его повре-
ждения из были выявлены у 62 (98,4%) оно пациентов. 
Гемоперитонеум его менее 400 над мл отмечен у 22 
(34,9%) это пострадавших, гемоперитонеум 400 из мл под и 
более – у 8 (12,7%), из ранения желудка – у 7 
(11,1%), они ранение это печени – у 17 (26,9%), дал ранение я 
селезёнки – у 5 (7,9%), под ранение толстой кишки – у 1 
(1,6%), род ранение дал сальника дал и брыжеек – у 7 (11,1%), 
забрюшинная гематома – у 2 (3,2%), кровь в это саль-
никовой они сумке – у 3 (4,8%), он повреждения род не зареги-
стрированы – у 1 (1,6%) из пациента. 

Кроме её повреждения диафрагмы, которое име-
ло место у 100% его пострадавших, чаще всего род реги-
стрировалось под ранение лёгкого (57,9%), рот сальников он и 
брыжеек (43,4%), дам печени (29,7%). Повреждение 
желудка отмечено у 19,3% под пострадавших, тонкой 
кишки – у 17,2%, его селезёнки – у 12,9%, это поджелудоч-
ной железы – у 6,2%, ободочной кишки – у 5,5% его 
пациентов. У 1,4% век пострадавших регистрировано по 
ранение век сердца дал и крупных их сосудов. 

Чаще всего (38,7%) по при закрытой травме опе-
ративное вмешательство удалось завершить год по-
средством торакоскопии ими и лапароскопии. В 41,1% оно 
наблюдений эндовидеохирургическое вмешатель-
ство оказалось этапом оперативного из пособия он на 
органах так саvitas они  pleuralis и cavitas abdominis. Типы 
доступа так и характер оперативных вмешательств их при 
хирургическом лечении дал пострадавших по с закрытой 
травмой груди дам и живота над описаны в таблице 1. 
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Таблица 1 
Характер оперативных вмешательств при закрытых травмах груди и живота 

Вид доступа как и объём оперативного вмешательства 
Количество под пациентов 

абс. % % летальность 

1. Дренирование плевральной полости +лапаротомия:  
шов разрывов диафрагмы (19), кпечени (4), желудка (1), двенадцатиперст-
ной кишки (1), тонкой кишки (6), ободочной кишки (1), поджелудочной желе-
зы (1), пмочевого пузыря (1), сальников и брыжеек (2), резекция осегмен-
та дпечени (2), наружное дренирование вирсунгова кпротока (1), спленэкто-
мия (8), нефрэктомия (2). 

19 15,3 2,4 

2. Торакоскопия + лапароскопия: 
шов я разрывов диафрагмы (48), лёгкого (11), желудка (1), тонкой кишки (1), 
сальников и брыжеек (2), коагуляция ран печени (9). 

48 38,7 - 

3. Торакоскопия + лапаротомия: 
шов его разрывов диафрагмы (44), лёгкого (8), печени (11), желудка (1),  
двенадцатиперстной кишки (1), тонкой кишки (6), ободочной  кишки(1),  
поджелудочной железы (2), мочевого пузыря (1), спленэктомия (7), 
почки (2), нефрэктомия (5) 

44 35,5 1,6 

4. Торакотомия+лапароскопия: 
шов разрывов диафрагмы (7), лёгкого (5), желудка (1), печени (3),  
тонкой кишки (1), сальников и брыжеек (1) 

7 5,6 0,8 

5. Торакотомия+лапаротомия: 
шов разрывов диафрагмы (6), лёгкого (3), желудка (2), век печени (3),  
тонкой кишки (3), по почки (2), спленэктомия (4) 

6 4,8 2,4 

Всего 124 100 7,3 

Примечание: в их скобках – количество из пострадавших рот с рот ранением указанного органа 

 
Послеоперационные осложнения как при закрытой 

травме регистрированы у 28 (22,5%) он пострадав-
ших. Из век них из свернувшийся гемоторакс под имел под место 
в 2 (1,5%) оно случаях, гнойный над плеврит – в 2 (1,5%), я 
нагноение так послеоперационной век раны – в 5 (4), так аб-
сцессы брюшной дам полости – в 1 (1%), эвентрация – 
в 1 (1%), острая кишечная оно непроходимость – в 2 
(1,5%), острый оно панкреатит – в 2 (1,5%), желудочное 
кровотечение век из острых язв – в 2 (1,5%), это пневмо-

ния – в 5 (4%), ТЭЛА – в 1 (1%) его и тромбофлебит – у 
4 (3%) из пациентов. 

В группе его пациентов дам с как проникающими на ранения-
ми в 44 (30%) над наблюдениях операцию как дал на орга-
нах саvitas они pleuralis, так и cavitas abdominis удалось 
завершить эндовидеохирургическим им методом, без 
торако- дам или лапаротомий. Характер я проведённых 
вмешательств она представлен в таблице 2. 

 
Таблица 2 

Характер оперативных вмешательств у больных с проникающими ранениями груди и живота 

Вид доступа его и объём оперативного вмешательства 
Количество из пациентов 

абс. %  летальность 

1.Дренирование гплевральной полости +лапаротомия: шов рразрывов 
диафрагмы (27), печени (15), резекция сегмента печени (1), шов гран 
желудка (8), гподжелудочной железы (2), тонкой кишки (7), ободочной 
кишки (2), сальников век и брыжеек (8), пищевода и трахеи (на шее) (2), 
нефрэктомия (2), спленэктомия (3), дистальная резекция поджелудоч-
ной железы (2), ПХО его ран 

27 19 4 

2. Торакоскопия + лапароскопия: 
шов раны лёгкого (43), диафрагмы (44), 
 коагуляция ран печени (10), шов раны желудка (2), тонкой кишки (1), 
сальников и брыжеек (32), минилапаротомия + колостомия (2), ПХО ран. 

44 30 - 

3.Торакоскопия + лапаротомия: 
шов рот раны лёгкого (23), диафрагмы (22), ипечени (5), желудка (6), тонкой 
кишки (8), из сальников они и брыжеек (9), иподжелудочной железы (2), их почки 
(2), спленэктомия (7), колостомия (2), ПХО ими ран 

22 15 5 

4.Торакотомия+лапароскопия: 
шов раны лёгкого (5), диафрагмы (6), гпечени (2), желудка (2), сальников 
и брыжеек (3) 

6 4 17 

5. Торакотомия+лапаротомия: 
шов род раны дам сердца (2), лёгкого (16), диафрагмы (46), оно печени (12), желудка 
(10), тонкой кишки (9), ободочной кишки (2), напочки (2), подподжелудочной 
железы (3), дистальная рот резекция ими поджелудочной железы (2), шов над ниж-
ней дам полой вены (2), оно сальников на и брыжеек (11), его перевязка я селезёночной они 
артерии (2), коагуляция дам ран год селезёнки + тахокомб (4), спленэктомия (2). 

46 32 17 

Всего 145 100 7,59 

Примечание: в на скобках рот – количество им пострадавших под с оно ранением указанного органа. 
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Послеоперационные осложнения в данной 
группе век пострадавших регистрированы в 26 её наблю-
дениях. Из век них они свернувшийся гемоторакс это имелся у 
4 (15,4%) век пациентов, их нагноение гемоторакса – у 1 
(3,8%), гнойный её плеврит – у 2 (7,7%), дам нагноение из 
послеоперационных его ран – у 6 (23,1%), на абсцессы 
брюшной он полости – у 2 (7,7%), эвентрация – у 2 
(7,7%), острая кишечная её непроходимость – у 3 
(11,5%), острый ими панкреатит – у 2 (7,7%), я панкреа-
тическая фистула – у 1 (3,8%), желудочное крово-
течение так из острых язв – у 2 (7,7%), им пневмония – у 6 
(23,1%), ТЭЛА – у 2 (7,7%) как и тромбофлебит – у 5 
(19,2%) ими пострадавших. Скончались в из послеопера-
ционном оно периоде 11 (42,3%) над пациентов. 

При травмах груди век и живота век повреждения 
диафрагмы занимают достаточно большое место 
(17,9%). Разрыв диафрагмы оно прослеживается чаще оно 
слева. Может быть, это их сопряженно по с тем, что на пе-
чень проявляет в какой-то век степени иммобилизиру-
ющее действие их на диафрагму. В их большинстве оно 
наблюдений они повреждение они отмечается вдал  сухожиль-
ной части диафрагмы, чтород обусловлено из меньшими из 
пластическими возможностями этой части диа-
фрагмы. 

Внешний вид его разрывов диафрагмы во многих так 
случаях год линейной формы и во оно многом зависит от 
вектора воздействующей на силы, ими структуры на мышеч-
ной как массы рот и они степени выраженности по подкожно – 
жировой клетчатки. 

В так подавляющем большинстве их случаев из разры-
вы наблюдаются в зоне ими рёберной проекции дал мышц 
(89%).  

Признаки закрытой травмы груди она и живота рот с век 
повреждением диафрагмы над полиморфны из и подчи-
нены ими превалирующему из на им момент как поступления век по-
страдавшего это синдрому. Наряду с этим её можно ска-
зать, что всегда над доминирует они симптоматика на пора-
жения органов торакса. Факторами, осложняющими 
диагностику на повреждений внутренних органов, яв-
ляются болевой шок, состояние алькогольного 
опьянения. 

При отсутствии последовательности в прове-
дении диагностических мероприятий возникают 
ошибки, которые в конечном итоге оказывают су-
щественное влияние на сроки оперативных вмеша-
тельств. Последовательное применение лучевых над 
методов род исследования груди как и живота, на а также ими 
максимальное её расширение он показаний к торако- род и 
лапароскопии значительно сокращает дал промежутки 
дооперационного его периода. Эти мероприятия сле-
дует осуществлять, рот не ограничиваясь они простым 
дренированием он саvitas они pleuralis. Аналогичная это точка 
зрения это во по многих она случаях оправдана это и для лапаро-
центеза.  

Смыслом для проведения торакоскопий им при 
закрытой травме, судя по всему, должно явиться над 
продолжающееся кровотечение, определение жид-
кости в это саvitas  они pleuralis, по при его сохранении колабиро-
ванного рот состояния лёгкого через 3 часа так после дре-
нирования её и дам массивный ими сброс воздуха, она свернув-
шийся гемоторакс любого объёма, их пневмоторакс он с их 
нарастающей эмфиземой. При обнаружении им по-
вреждения диафрагмы во время торакоскопии дам сле-
дует делать рот и лапароскопию. К по ограничениям тора-

коскопии дал следует отнести ушиб на сердца век с на наруше-
нием дал ритма, род повреждения как магистральных над сосудов над 
средостения это и им пищевода, тяжёлое под состояние род по-
страдавшего так с век сочетанной травмой, тяжёлое её со-
стояние, обусловленное дал повреждением органов 
живота его с рот признаками им продолжающегося под массивно-
го внутрибрюшного кровотечения. Перед выполне-
нием рот интубации год и торакоскопии желательным 
представляется дренирование их саvitas они pleuralis. 
Многие так авторы отдают род преимущество род разделён-
ной дал интубации бронхов. Под видеоторакоскопиче-
ской навигацией возможно они осуществить оконча-
тельный гемостаз, ушивание по разрывов лёгких, 
диафрагмы, удаление дал из он саvitas они  pleuralis век свёртков 
крови, она инородных тел. 

Мы в он своей они работе их практикуем реинфузию 
крови. Данные к реинфузии устанавливались об-
щим они состоянием оно пациента его и как суммарным объёмом 
кровотечения. 

Перед завершением торакоскопических вме-
шательств является обязательным он проведение род 
пробы Рувилуа-Грегуара это и год пробы её на аэростаз, из а 
также дренирование она саvitas  они pleuralis. Осуществле-
ние лапароскопии ими при торакоабдоминальных им по-
вреждениях так имеет дал ряд специфик. При его подозрении из 
на так разрыв диафрагмы им в первую очередь он следует 
выполнить торакоскопию рот и над после шва дам разрыва 
диафрагмы – лапароскопию. При количестве крови 
более 500 как мл осуществлять так ревизию органов 
саvitas abdominis, находить источник кровотечения она 
или он повреждения органов они становится затрудни-
тельно. Неконтролируемое кровотечение без вы-
явления её его род источника, обнаружение в саvitas  они 
abdominis кишечного под содержимого под при над невозмож-
ности определения дам раны год полого органа – сигналы к 
тому, что лапароскопическое над исследование год следу-
ет род завершить. В данной над ситуации совершается 
конверсия доступа. 

Видеоревизия задненижних отделов ими правого 
купола диафрагмы весьма отягощена, под и одним её из оно 
признаков им разрыва диафрагмы является подтека-
ние крови они из-под заднего края как печени. В рот аналогич-
ных дал ситуациях уместно выполнение диагностиче-
ской торакоскопии, которая дал разрешает ими сомнения. 

Залогом удачного выполнения любого опера-
тивного вмешательства является он правильно вы-
бранный хирургический доступ, а главным услови-
ем к из этому – хорошая экспозиция это повреждённой 
зоны органа. В их совокупной тяжести хирургической она 
агрессии оперативного вмешательства виду досту-
па дам принадлежит далеко как не так последняя я роль. Это из 
положение в какой-то это мере вправду имеет отношение и к 
частоте рот развития по разнообразных им послеоперацион-
ных осложнений как их со год стороны операционной дал ра-
ны, так она и органов по соответствующей из серозной он поло-
сти. 

На основании анализа результатов диагности-
ки и лечения 269 пациентов с повреждениями 
диафрагмы, полученными при травмах груди и жи-
вота, с использованием различных лучевых и эн-
доскопических навигационных систем нами разра-
ботан алгоритм обследования и лечения подобных 
больных (рис. 2).  
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Травма груди и живота 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

 
 

 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

Рис. 2. Алгоритм оптимальной диагностики и лечения повреждений диафрагмы 

 
Заключение 

 
Повреждения диафрагмы как при травме груди оно и 

живота – им довольно частое явление. На фоне раз-
нообразных как повреждений диагностическая цен-
ность лучевых я методов диагностики повреждений 
диафрагмы это мала. Прямые ими признаки её повреждения 
диафрагмы (органы брюшной ими полости в они плевраль-
ной по полости) регистрируются они редко, дам и они они наблю-
даются её при дефекте в диафрагме более 5 он см. Роль 
эндоскопических она методов в диагностике им и лечении дал 
разрывов диафрагмы важна. Завершать операцию 
в эндовидеохирургической модификации над при трав-
ме груди их и живота приходится у большого количе-
ства как пострадавших. Применение разработанного так 
нами диагностического на алгоритма при травмах гру-
ди это и живота значительно уменьшает число диагно-
стических я и тактических ошибок, год а также леталь-
ность. 
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ОФТАЛЬМОЛОГИЯ 
 
УДК 617.735-005.98:615.2+849.19 
 
Раннее комбинированное лечение структурно-функциональных нарушений макулы у пациентов  
с тромбозом ветви центральной вены сетчатки 
 
А.М. Агмадов, М.И. Исмаилов 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме  

Разработано и изучено сочетание селективной микроимпульсной лазерной коагуляции сетчатки с интравитреальным 
введением ингибитора вазоэндотелиального фактора роста ранибизумаба при структурно-функциональных нарушени-
ях центральной зоны сетчатки у пациентов с тромбозом ветви центральной вены сетчатки. В исследование вошло 94 
пациента (96 глаз) с наличием макулярного отека высотой до 500 мкм с интраретинальными микро- и макрокистами, со 
снижением центральной световой чувствительности (ЦСЧ) сетчатки и максимально корригированной остроты зрения 
(МКОЗ). Пациенты 1-й группы (36 чел.) получили лечение по комбинированной методике: интравитреальное введение 
0,5 мг ранибизумаба и последующего микроимпульсного лазерного воздействия по рассчитанным параметрам. Во 2-й 
группе (28 чел.) проведено лечение ранибизумабом по 0,5 мг трехкратно с интервалом в 1 месяц. 3-й группе (30 чел.) 
была проведена лазеркоагуляция по методике стандартной «решетки». Данные ЦСЧ, МКОЗ и спектральной оптической 
когерентной томографии подтверждают более быстрое и более полное восстановление структуры сетчатки при лече-
нии по разработанной комбинированной методике. Дано описание предложенного способа лечения, разработаны пока-
зания к его применению, выявлены преимущества перед предшествующими методиками. 
Ключевые слова: тромбоз ветви центральной вены сетчатки, макулярный отек, ингибитор вазоэндотелиального 

фактора роста, ранибизумаб, лазеркоагуляция, микроимпульсное лазерное воздействие, пигментный эпителий, 
нейросенсорная сетчатка. 

 
Early combined treatment structural and functional disorders of the macula in patients  
with central retinal vein occlusion 
 
A.M. Agmadov, M.I. Ismailov 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The combination of selective micropulse laser photocoagulation with intravitreal vascular endothelial growth factor inhibitors 
ranibizumab was developed and studied for treatment structural and functional disorders of the central part of the retina in pa-
tients with central retinal vein occlusion. The study included 94 patients (96 eyes) with macular edema thickness was over 500 
μm and intraretinal micro- and macrocysts, with a decrease in the central retinal light sensitivity (CRLS) and best-corrected vis-
ual acuity (BCVA). Patients of the 1st group (36 patients) were treated by combined method: intravitreal injection of 0.5 mg 
ranibizumab and subsequent micropulse laser with calculated parameters. In the 2nd group (28 patients) they were treated 
ranibizumab 0.5 mg three times with an interval of 1 month. The patients of the 3rd group (30 people) was performed grid laser 
photocoagulation. Data CRLS, BCVA was increased and spectral optical coherence tomography have shown faster and more 
complete recovery of retinal structure in the treatment according to the developed combined method. The proposed treatment 
method described, developed the indications for its use identified advantages over previous methods. 
Key words: central retinal vein occlusion, macular edema, vascular endothelial growth factor inhibitors, ranibizumab, micro-

pulse laser photocoagulation, retinal pigment epithelium, neurosensory retina. 

 
Введение 

 
Макулярный отек, возникающий при тромбозе 

ретинальных вен, становится одной из главных при-
чин снижения зрения у этих больных. По данным 
Gutman с соавт. [11], при тромбозе височных ветвей 
центральной вены сетчатки (ЦВС) макулярный отек 
возникает в 60% -100% случаев, сохраняется в те-
чение года и более почти у 2/3 пациентов, приобре-
тая затем хроническое течение. При отеке макулы 
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происходит неполное прилегание нейроэпителия, 
что препятствует благоприятному восстановлению 
фоторецепторов. Поэтому при тромбозе ретиналь-
ных вен необходимо раннее, своевременно начатое 
лечение, направленное на уменьшение избыточного 
скопления жидкости в слоях сетчатки. 

Интравитреальное введение кортикостероидов 
с противоотечной целью применяется на протяже-
нии определенного времени во многих клиниках, но 
имеет существенный недостаток – повышение внут-
риглазного давления с риском возникновения сте-
роидной глаукомы, а также развития катаракты. 
Ввиду этого используется методика интравитреаль-
ного введения ингибиторов вазоэндотелиального 
фактора роста (VEGF), не имеющих указанных по-
бочных действий, но замечено другое – развитие 
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частичной резистентности к препаратам этой группы 
при первой и/или последующих инъекциях [6, 8, 17]. 
Эффективно применение при тромбозе ветвей 
ЦВС с противоотечной целью аргоновой лазеркоа-
гуляции (ЛК) сетчатки [1, 8, 9, 11, 13, 14, 15, 17], но 
отмечены осложнения в виде появления положи-
тельных скотом в центральном поле зрения, за-
трудняющих чтение и другую тонкую зрительную 
работу, а также развитие обширных фокусов атро-
фии пигментного эпителия и хориокапилляриса с 
последующим значительным снижением зритель-
ных функций [5, 9, 6, 10, 13, 14, 15]. 

С противоотечной целью возможно использо-
вание лазерного микроимпульсного воздействия 
(МИВ), которое является селективным для пиг-
ментного эпителия (ПЭ) без повреждения нейро-
сенсорной сетчатки, что позволяет избежать даже 
микроскотом [5, 8, 9, 10, 17]. МИВ эффективно при 
лечении невысоких (плоских) отеков, но недоста-
точно эффективно при диффузных отеках сетчатки 
[2,5,10,12,15].  

По мнению некоторых исследователей [4], 
возможно сочетание энергетических методов ле-
чения сетчатки с интравитреальным введением 
препаратов, добиваясь лечебного эффекта одно-
временно на уровне наружного и внутреннего гема-
торетинального барьера для повышения эффек-
тивности лечения макулярных отеков сосудистого 
генеза. 

Цель исследования: оценка эффективности 
сочетания селективной микроимпульсной лазеро-
терапии сетчатки с интравитреальным введением 
ранибизумаба в лечении структурно-
функциональных нарушений центральной зоны 
сетчатки у пациентов с тромбозом ветви централь-
ной вены сетчатки в ранние сроки, до появления 
необратимых изменений и стойкого снижения зре-
ния.  

 
Материал и методы 

 
В исследование вошло 94 пациента (96 глаз) 

со структурно-функциональными нарушениями 
центральной зоны сетчатки на фоне тромбоза вет-
ви ЦВС. Критериями включения в выборку были: 
наличие макулярного отека высотой до 500 мкм с 
интраретинальными микро- и макрокистами, нали-
чие транссудативных изменений в макулярной об-
ласти со снижением центральной световой чув-
ствительности (ЦСЧ) и максимально корригирован-
ной остроты зрения (МКОЗ). По классификации 
Л.А.Кацнельсона с соавт. (1990 г.), все пациенты 
имели стадию процесса: тромбозы вен сетчатки – 
артериовенозной аркады с отеком макулы; по 
классификации В.Э. Танковского (2000 г.), тип 
тромбоза ретинальных вен – неишемический.  

Пациенты были разделены на 3 нерандомизи-
рованые группы. Первую группу составили 36 па-
циентов – 36 глаз (37,5 %), которым было проведе-
но лечение по комбинированной методике, вклю-
чающей интравитреальное введение 0,5 мг рани-
бизумаба (луцентис) и последующего, с интерва-
лом в 30 мин после инъекции, проведения МИВ на 
инфракрасном диодном лазере IRIS Medical (810 

нм) со следующими параметрами, рассчитанными 
при помощи методов биофизического моделирова-
ния и учитывая данные доступных эксперимен-
тальных и теоретических работ: мощность 1,5 Вт, 
длительность микроимпульса 25 мкс, рабочий цикл 
2%, частота 800 Гц, диаметр пятна 75 мкм, время 
воздействия 10-300 мс. Диапазон представленных 
параметров подбирался индивидуально и зависел 
от прозрачности глазных сред и выраженности оте-
ка сетчатки.  

На основании рассчитанных параметров МИВ 
была разработана технология нанесения лазерных 
аппликаций у пациентов со структурно-
функциональными нарушениями центральной зоны 
сетчатки на фоне тромбоза ветви ЦВС. Первона-
чально циркулярные ряды лазерных аппликаций, с 
расстоянием между аппликациями, равным диа-
метру аппликата, наносились на всю область маку-
лы, исключая 500 мкм центральной аваскулярной 
зоны (панмакулярная решетка), и на один ряд 
кнаружи от границ макулярного отека, либо до 1500 
мкм от центра фовеа. После чего концентрические 
ряды лазерных аппликаций, с расстоянием между 
аппликациями не менее 200 мкм, наносились в 
верхней или нижней височной гемисфере – от гра-
ниц панмакулярной решетки и не доходя 500 мкм 
до височной сосудистой аркады и границ диска 
зрительного нерва, на всю зону отека и экссудации. 

Вторую группу составили 28 пациентов – 29 
глаз (30,2 %), которым было проведено интравит-
реальное введение (30 G) 0,5 мг (0,05 мл) раниби-
зумаба (луцентис) трехкратно с интервалом между 
инъекциями в 1 месяц. 

Третью группу составили 30 пациентов – 31 глаз 
(32,3 %), которым была проведена ЛК по типу решет-
ки на диодном лазере IRIDEX OcuLight (532 нм). ЛК 
сетчатки выполнялась по методике стандартной 
«решетки». Лазерные коагуляты наносились с интер-
валом в один коагулят в шахматном порядке в пре-
делах всей зоны отека сетчатки, исключая 500 мкм 
центральной аваскулярной зоны. Диаметр коагулятов 
составлял 100 мкм по границе центральной аваску-
лярной зоны и 200 мкм дальше к периферии. Мощ-
ность излучения соответствовала получению коагу-
лятов I-II степени по L'Esperance, экспозиция состав-
ляла 50-100 мс. Отбор пациентов в клинические 
группы осуществлялся методом рандомизации. 

Комплексное офтальмологическое обследова-
ние включало спектральную оптическую когерент-
ную томографию, флюоресцентную ангиографию, 
компьютерную периметрию. Эти исследования 
проводились многократно в динамике: до лечения, 
через 1 месяц, 2, 3, 6, 9 месяцев и через 1 год.  

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов осуществлялась с использованием паке-
тов прикладных программ Statistica 10. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Через 1 мес. после проведенного лечения 

острота зрения с коррекцией в первой группе соста-
вила 0,58±0,07, во второй – 0,46±0,08, в третьей – 
0,4±0,04, что подтверждает статистически значимое 
улучшение зрения во всех 3 группах, более выра-
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женное в первой группе (табл.1). В первой группе: с 
1 по 3 мес. после лечения отмечалось дальнейшее 
увеличение МКОЗ и стабильно высокий уровень 
МКОЗ в оставшиеся периоды наблюдения. Во вто-
рой и третьей группах: повышение МКОЗ наблюда-
лось с 1 по 3 мес. до 0,65±0,02 и до 0,56±0,04 соот-
ветственно, с последующим некоторым снижением 
МКОЗ в оставшийся период наблюдения во второй 

группе и стабилизацией зрительных функций в тре-
тьей группе. Начиная с 1 мес. и во все последующие 
периоды наблюдения МКОЗ в первой группе была 
статистически значимо выше, чем во второй и тре-
тьей. У пациентов первой группы наблюдался более 
прогрессивный рост МКОЗ, составив к году наблю-
дения 0,78±0,02, против 0,58±0,01 во второй группе 
и 0,61±0,04 в третьей.  

 
Таблица 1 

Динамика максимально корригированной остроты зрения 

Сроки наблюдения 

Максимально корригированная острота зрения 

1 группа (M±m) 
n=36 

2 группа (M±m) 
n=29 

3 группа (M±m) 
n=31 

До лечения 0,27±0,05 0,31±0,02 0,29±0,04 

1 мес. 0,58±0,07 а 0,46±0,08 а 0,40±0,04 а б 

2 мес. 0,77±0,02 а 0,58±0,01 а б 0,50±0,06 а б 

3 мес. 0,79±0,03 а 0,65±0,02 а б 0,56±0,04 а б 

6 мес. 0,78±0,02 а 0,61±0,03 а б 0,57±0,05 а б 

9 мес. 0,78±0,03 а 0,60±0,02 а б 0,58±0,03 а б 

12 мес. 0,78±0,02 а 0,58±0,01 а б 0,61±0,04 а б 

Примечание:  а – отличие статистически достоверно относительно «до лечения» (p<0,05); б – отличие статистически 
достоверно относительно к первой группе сравнения (p<0,05) 

 
Анализ световой чувствительности сетчатки по-

казал, что в первой и третьей группах среднее зна-
чение уровня ЦСЧ достоверно становится лучше 
через 1 мес. (табл. 2). В первой группе уровень ЦСЧ 
был значительно выше, достигая к году наблюдения 
23,7±0,4, против 17,7±0,3 в третьей группе. Во вто-

рой группе уровень ЦСЧ увеличивается более плав-
но, с максимальным подъемом к 3 мес. наблюдения 
– 20,1±0,2, затем, немного снижаясь к 6 мес., оста-
ется стабильным в более поздние сроки. Значения 
индекса SF по группам за время наблюдения под-
тверждают достоверность полученных результатов. 

 
Таблица 2 

Динамика центральной светочувствительности сетчатки 

Сроки наблюдения 

Центральная светочувствительность сетчатки, дБ 

1 группа (M±m) 
n=36 

2 группа (M±m) 
n=29 

3 группа (M±m) 
n=31 

До лечения 14,8 ± 0,4 15,4 ± 0,5 15,1 ± 0,8 

1 мес. 19,4 ± 0,6 а 16,5 ± 0,6 б 17,6 ± 0,5 а б 

2 мес. 22,1 ± 0,2 а 18,3 ± 0,5 а б 17.8 ± 0,5 а б 

3 мес. 23,9 ± 0,5 а 20,1 ± 0,2 а б 18,1 ± 0,7 а б 

6 мес. 23,6 ± 0,3 а 19,7 ± 0,9 а б 17,5 ± 0,5 а б 

9 мес. 23,6 ± 0,3 а 19,6 ± 0,8 а б 17,7 ± 0,2 а б 

12 мес. 23,7 ± 0,4 а 19,5 ± 0,1 а б 17,7 ± 0,3 а б 

Примечание: а – отличие статистически достоверно относительно «до лечения» (p<0,05); б – отличие статистически до-
стоверно относительно к первой группе сравнения (p<0,05) 

 
Во всех группах после проведенного лечения 

отмечалось достоверное уменьшение толщины 
сетчатки в центральной зоне (табл. 3), наиболее 
выраженное в течение первого месяца наблюдения 

с дальнейшей положительной динамикой в первой 
и второй группах – до 3-го мес. наблюдения (до 
268±14 и 338±19 соответственно), в третьей группе 
– до 2-го мес. наблюдения (до 339±14). 

 
Таблица 3 

Динамика толщины сетчатки в центральной зоне 

Сроки наблюдения 

Толщина сетчатки в центральной зоне, мкм 

1 группа (M±m) 
n=36 

2 группа (M±m) 
n=29 

3 группа (M±m) 
n=31 

До лечения 492±24 476±17 489±21 

1 мес. 316±18 а 421±15 а б 380±19 а б 

2 мес. 276±15 а 362±16 а б 339±14 а б 

3 мес. 268±14 а 338±19 а б 324±13 а б 

6 мес. 263±18 а 344±18 а б 316±17 а б 

9 мес. 252±16 а 332±23 а б 318±12 а б 

12 мес. 247±19 а 329±18 а б 318±17 а б 

Примечание: а – отличие статистически достоверно относительно «до лечения» (p<0,05); б – отличие статистически до-
стоверно относительно к первой группе сравнения (p<0,05) 
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Восстановление целостности нарушенной ли-
нии сочленения наружных и внутренних сегментов 
фоторецепторов (ЛСНВСФР) у пациентов первой 
группы происходило более интенсивно, вплоть до 6 
мес. лечения (до 83,3%, 32 глаза), с максимальным 
ростом к 1-му мес. лечения (до 77,7%, 28 глаз). Во 

второй и третьей группах достоверное восстанов-
ление ЛСНВСФР отмечалось в первый месяц 
наблюдения, составив соответственно 65,5 % (19 
глаз) и 67,7 % (21 глаз), без существенных колеба-
ний в последующем (табл. 4). 

 
Таблица 4 

Значения целостности линии сочленения наружных/внутренних сегментов фоторецепторов 

Сроки наблюдения 

Целостность ЛСНВСФР, в % 

1 группа (M±m) 
n=36 

2 группа (M±m) 
n=29 

3 группа (M±m) 
n=31 

До лечения 50 55,2 51,6 

1 мес. 77,7 а 65,5 а б 67,7 а б 

2 мес. 80,6 а 69 а б 67,7 а б 

3 мес. 80,6 а 69 а б 67,7 а б 

6 мес. 83,3 а 72,4 а б 67,7 а б 

9 мес. 83,3 а 65,5 а б 67,7 а б 

12 мес. 83,3 а 65,5 а б 67,7 а б 

Примечание: а – отличие статистически достоверно относительно «до лечения» (p<0,05); б – отличие статистически до-

стоверно относительно к первой группе сравнения (p<0,05) 

 
Целостность наружной пограничной мембраны 

(НПМ) восстанавливалась у пациентов всех трех 
групп наиболее интенсивно к первому месяцу ле-
чения, составив 75% (27 глаз) в первой группе, 
62,1% (18 глаз) во второй и 71% (21 глаз) в третьей 

(табл. 5). В первой и второй группах этот показа-
тель максимально увеличивался к 3-му мес. лече-
ния (до 86,1% - 31 глаз и 69% -20 глаз), в третьей 
группе – со 2-го мес. лечения оставался стабиль-
ным, не претерпевая существенных изменений. 

 
Таблица 5 

Значения целостности наружной пограничной мембраны 

Сроки наблюдения 

Целостность НПМ, в % 

1 группа (M±m) 
n=36 

2 группа (M±m) 
n=29 

3 группа (M±m) 
n=31 

До лечения 47,2 51,7 54,8 

1 мес. 75 а 62,1 а б 71 а б 

2 мес. 80,6 а 65,5 а б 67,7 а б 

3 мес. 86,1 а 69 а б 67,7 а б 

6 мес. 83,3 а 69 а б 67,7 а б 

9 мес. 83,3 а 65,5 а б 67,7 а б 

12 мес. 83,3 а 65,5 а б 67,7 а б 

Примечание: а – отличие статистически достоверно относительно «до лечения» (p<0,05): б – отличие статистически до-
стоверно относительно к первой группе сравнения (p<0,05) 

 
Выводы 

 
1. У пациентов со структурно-функциональными 
нарушениями центральной зоны сетчатки, обу-
словленными тромбозом ветви центральной вены 
сетчатки, оптимально использовать микроимпульс-
ное воздействие с рассчитанными выше энергети-
ческими параметрами, которое является селектив-
ным для пигментного эпителия и не повреждает 
нейросенсорную сетчатку.  
 2. Данные центральной световой чувствительно-
сти и максимально корригированной остроты зре-
ния подтверждают достижение более быстрого и 
более выраженного функционального результата 
лечения при использовании разработанной комби-
нированной технологии.  
3. Этапные и итоговые данные спектральной опти-
ческой когерентной томографии подтверждают бо-
лее быстрое и более полное восстановление 
структуры сетчатки при лечении по разработанной 
комбинированной методике. 

4. Разработаны показания к проведению предло-
женного комбинированного метода лечения струк-
турно-функциональных нарушений центральной 
зоны сетчатки на фоне тромбоза ретинальных вен, 
а именно: наличие макулярного отека высотой до 
500 мкм с интраретинальными микро- и макроки-
стами, наличие транссудативных изменений в ма-
кулярной области со снижением ЦСЧ и МКОЗ.  
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Листериоз – взгляд с современных позиций 
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Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав потребителей и благополучия человека, Санкт-Петербург 
 
 Резюме 

Целью данной работы явилось изучение течения листериозной инфекции среди населения Санкт-Петербурга. За 
период с 1992 по 2016 год в СПБ ГБУЗ «КИБ им. С.П.Боткина»  наблюдалось 38 больных листериозом. У 35 больных 
наблюдалась нервная форма листериозной инфекции, у 1 – тифоподобная форма, у 2 – листериоз беременных. Ле-
тальным исходом завершилось заболевание у 8 пациентов с нервной формой. В случаях  листериоза беременных 
наблюдалась гибель плода. Болезнь манифестировалась в основном нервной формой. Клинически листериоз харак-
теризуется среднетяжелым и тяжелым течением, высокой летальностью (21%). Своевременное медицинское 
наблюдение беременных  женщин должно приводить к снижению случаев антенатальной гибели плода. 
Ключевые слова: листериоз, инфекция, менингоэнцефалит, антенатальная гибель плода. 

 
Listeriosis – new point of view 
 
V.V. Basina1, Kh.D. Peradze1, A.S. Lyubimov1, G.K. Tsertsvadze1, O.A. Petrova2 
 
FSBEI HE "St. Petersburg State Pediatric Medical University"MH RF; 
FBIS "St. Petersburg Research Institute of Epidemiology and Microbiology by L. Pasteur" of Federal Service for 
Supervision of Consumer Rights Protection and Human Welfare, St. Petersburg 
 
 Summary 

The purpose of this work was to study the course of listeriosis infection among the population of St. Petersburg. From 1992 
to 2016, in the St. Petersburg State Budget Institution of Health Care, Clinic Infectious Hospital by S.P. Botkin ”was observed 
in 38 patients with listeriosis. In 35 patients, a nervous form of listeriosis infection was observed, in 1 - the typhoid form, in 2 - 
pregnant women with listeriosis. Fatal disease ended in 8 patients with the nervous form. In cases of pregnant listeriosis, 
fetal death was observed. The disease manifested itself mainly in the nervous form. Clinically, listeriosis is characterized by 
moderate and severe course, high mortality (21%). Timely medical follow-up of pregnant women should lead to a decrease 
in cases of antenatal fetal death. 
Key words: listeriosis, infection, meningoencephalitis, antenatal fetal death. 

 
Актуальность 

 
Листериоз – это достаточно широко распро-

страненная инфекционная болезнь, которая харак-
теризуется полиморфизмом клинических проявле-
ний, сложностью диагностики, высокой летально-
стью и отсутствием специфической профилактики. 
Все вышеизложенное определяет актуальность 
изучения этого заболевания   

Официальные документы ВОЗ свидетель-
ствуют, что листериоз встречается во многих реги-
онах мира: в странах Европы, Северной и Южной 
Америке, Юго-Восточной Азии, в Океании и др. [2, 
4, 7]. Исследованиями специалистов микробиоло-
гов доказано, что Listeria monocytogenes плохо рас-
тет даже на питательных средах, которые считают- 
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ся для этого возбудителя наилучшими, и подтвер-
дить диагноз бактериологическим методом удается 
только у небольшой части больных. В связи с этим 
напрашивается вывод о том, что истинная заболе-
ваемость листериозом гораздо выше той, которая 
указывается в работах различных авторов. Феде-
ральная служба в сфере защиты прав потребите-
лей и благополучия человека РФ в своих ежегод-
ных отчетах данных о частоте встречаемости этой 
болезни не сообщает. Необходимо учитывать, что 
среди новорожденных и лиц пожилого и старческо-
го возраста летальность может достигать 5-33%.  

Особую опасность представляет нервная форма 
болезни [13, 14, 10, 15, 17], при которой нередко 
формируются абсцессы головного мозга и заболева-
ние заканчивается летальным исходом [12, 14, 16]. 
Актуальным в настоящее время считается развитие 
генерализованной листериозной инфекции после 
трансплантации печени [13, 16], что также представ-
ляет почти неотвратимую угрозу для жизни пациента.  

В России заболеваемость листериозом офи-
циально регистрируется с 1992 г. За период с 1992 
по 2016 год зарегистрированных случаев в Россий-
ской Федерации было всего 665 (Москва, Санкт-
Петербург, Ивановская, Тульская, Челябинская об-
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ласти). В Санкт-Петербурге было зарегистрировано 
117 случаев. Летальность при данном заболевании 
составляет 13,5%. Можно с определенной уверен-
ностью утверждать, что эта болезнь относится к 
социально значимым патологическим состояниям. 

В России листериоз чаще всего встречается у 
детей. Наиболее подверженными заражению яв-
ляются дети в возрасте от 0 до 28 дней жизни [3, 4, 
8, 11].  У пациентов в этом возрастном периоде ча-
сто возникает листериозный гранулематозный сеп-
сис [2, 8, 9], который приводит к летальному исхо-
ду. У подростков и взрослых нередко развиваются 
нервная и септико-тифоидная формы заболевания 
[1, 3, 5, 6], которые протекают крайне тяжело. 

Целью данной работы явилось изучение кли-
нико-лабораторных особенностей течения листе-
риозной инфекции среди взрослого населения 
Санкт-Петербурга. 

 
Материал и методы 

 
За период с 1992 по 2016 год в ГБУЗ СПб КИБ 

№ 30 имени С.П.Боткина наблюдалось 38 больных 
листериозом в возрасте от 15 до 80 лет, диагноз у 
которых был подтвержден лабораторными метода-
ми. Средний возраст составил 44,6±19,5 лет. Соот-
ношение мужчин и женщин было приблизительно 
равным. Большинство из поступивших в стационар 
пациентов были социально адаптированы. Из эпи-
демиологического анамнеза стало известно, что за 
7-19 дней до начала заболевания выезжали из го-
рода на дачу 10 больных. Кроме того, выяснилось, 
что 4 пациента систематически находились в поме-
щениях, где были грызуны, а у 5 наблюдавшихся 
больных имелись домашние животные. Контакт с 
инфекционными больными был зарегистрирован у 2 
человек, 3 больных подвергались переохлаждению.  

Большинство наблюдаемых больных листери-
озом (94,7%) имели различные сопутствующие за-
болевания (табл. 1). 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использованием статистических па-
кетов программ Microsoft Eхcel. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Диагноз «листериоз» у наблюдавшихся боль-

ных был заподозрен на основании клинико-

эпидемиологических данных. Окончательный диа-
гноз был установлен с помощью бактериологиче-
ского метода у 36 пациентов. Listeia monocytogenes 
была выделена в чистой культуре (в период c 3 по 
16 день болезни) из спинномозговой жидкости 
(СМЖ) у 27 больных, из крови – у 5 больных, из 
крови и СМЖ – у 3 больных, в мазках, взятых с по-
верхности мозговых оболочек посмертно, – у 1 
больного. У 2 пациентов диагноз был подтвержден 
с помощью серологического метода (РНГА с листе-
риозным антигеном в титре 1:200 и в титре 1:400. 

 
Таблица 1 

Структура сопутствующих заболеваний  
больных листериозом 

Сопутствующие заболевания 
Количество 

больных 

Сердечно-сосудистая система 15 

Сахарный диабет 2 типа 7 

Хронический пиелонефрит 5 

Хронический гепатит С+В 4 

Заболевания щитовидной  
железы 

2 

Болезни опорно-двигательного аппа-
рата 

2 

Заболевания системы крови 2 

Системная красная волчанка 1 

Саркоидоз легких 1 

Кишечный лямблиоз 1 

Хронический гастрит 2 

Язвенная болезнь  
12-перстной кишки 

1 

Хронический панкреатит 6 

Желчнокаменная болезнь 4 

Хронический алкоголизм 7 

Наркомания 1 

Не имели сопутствующей патологии 2 

 
У 35 больных наблюдалась нервная форма, у 

1 – тифоподобная форма, у 2 – листериоз бере-
менных. Среди больных нервной формой у 16 диа-
гностировался гнойный менингоэнцефалит, у 9 – 
гнойный менингит, у 6 – серозный менингоэнцефа-
лит, у 4 – серозным менингит. У 2 пациентов раз-
вивалась смешанная форма листериоза (нервная + 
глазная, нервная + железистая). У 8 пациентов 
наблюдался летальный исход заболевания (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Нервная форма листериоза 
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Больные госпитализировались в стационар на 
1-9 день болезни (в среднем – на на 4,0 ± 2,0 сут-
ки). У 33 (87%) из них заболевание началось остро 
c сильных нарастающих головных болей, феб-
рильной лихорадки, тошноты, многократной рвоты. 

Четверо пациентов были доставлены в боль-
ницу в крайне тяжелом состоянии без сознания. 
Все они переносили нервную форму заболевания 
(гнойный менингоэнцефалит) и, несмотря на все 
усилия врачей отделения реанимации и интенсив-
ной терапии, у них наступил летальный исход в 
первые трое суток после поступления в стационар. 

У 13 больных нервной формой болезни состо-
яние при поступлении расценивалось как тяжелое. 
У 9 из них развилась кома и наблюдался леталь-
ный исход на 4-18 день болезни. В коматозном со-
стоянии у больных наблюдалась очаговая невроло-
гическая симптоматика: судороги мышц лица, рас-
ходящееся косоглазие, клонические судороги, ани-
зокория, симптом Бабинского с двух сторон, хвата-
тельный рефлекс и рефлекс Бехтерева.  

У 13 больных заболевание протекало в сред-
нетяжелой форме. Как правило, симптомы раздра-
жения мозговых оболочек у них исчезали на 18-28 
день болезни.  

В ликворе у 25 пациентов, страдавших нерв-
ной формой заболевания, преобладали нейтро-
фильные лейкоциты, у 10 – лимфоциты. У 33 боль-
ных в СМЖ повышался белок с колебаниями от 
0,55 до 14,5 г/л. В среднем белок повышался до 
3,06 г/л±0,145. Максимальной величины белок до-
стигал в период с 6 по 9-й день болезни, а норма-
лизовался в период с 34 по 42-й день болезни. По-
казатели сахара и хлоридов в ликворе не изменя-
лись. У 8 больных заболевание закончилось ле-
тальным исходом, что составило 21%. Среди паци-
ентов старше 50 лет летальность составила 49%. 

У 5 (13%) больных, страдавших нервной фор-
мой листериоза, отмечалось подострое начало бо-
лезни с болей в горле, ломоты в пояснице, болей в 
нижних отделах живота, субфебрильной темпера-
туры. Лихорадка выше 39°C в остром периоде 
наблюдалась у 36 пациентов и длилась от 5 до 20 
дней. После периода высокой температуры наблю-
дался субфебрилитет продолжительностью от 5 до 
16 дней. 

У двух пациенток был диагностирован листе-
риоз беременных. Обе были доставлены в стацио-
нар с жалобами на умеренную головную боль, 
субфебрильную температуру, боли внизу живота 
ноющего характера, кровянистые мажущие выде-
ления из влагалища. В анамнезе у одной пациент-
ки был контакт с мужем, больным ОРВИ, у второй – 
хронический гепатит С. У обеих женщин беремен-
ность закончилась гибелью плода. В первом случае 
произошел самопроизвольный выкидыш на сроке 
гестации 18-19 недель, а во втором – преждевре-
менные роды с мертворождением двойни на сроке 
беременности 22-23 недели. В обоих случаях по 
результатам гистологического исследования пло-
дов и последа было выявлено гранулематозное 
поражение плаценты, гранулематозное поражение 
внутренних органов плодов (печень, почки). У од-
ной пациентки также обнаружено многоводие. Эти 

пациентки были выписаны из стационара в удовле-
творительном состоянии. 

Все пациенты, у которых листериоз закончился 
летальным исходом, имели сопутствующие забо-
левания сердечно-сосудистой  системы (ИБС, ате-
росклеротический кардиосклероз, гипертоническая 
болезнь II ст., ревматизм + митральный порок 
сердца), у 3-х был сахарный диабет, у 1 – систем-
ная красная волчанка, у 1 – лимфопролифератив-
ное заболевание (лимфома внутригрудных лимфо-
узлов), у 1 – язвенная болезнь 12-перстной кишки в 
фазе обострения. У всех больных на фоне феб-
рильной лихорадки наблюдались очаговые симп-
томы: анизокория, сниженная фотореакция зрач-
ков, расходящееся косоглазие, генерализованные 
тонико-клонические судороги и развитие коматоз-
ного состояния. На 2-4-й день коматозного состоя-
ния возникало падение сердечно-сосудистой дея-
тельности и наступал летальный исход. В СМЖ 
преобладал нейтрофильный плеоцитоз от 2720/3 
до 26000/3, был повышен белок от 2,3 до 5,7 г/л, в 
гемограмме – лейкоцитоз. У 5 больных этой группы 
возбудитель листериоза был выделен из ликвора 
прижизненно. 

Патологоанатомическое исследование было 
проведено в 5 случаях. Было установлено, что 
смерть больных наступила от мозговой комы, как 
следствие тяжелого гнойного менингита и грануле-
матозного листериозного энцефалита на фоне со-
путствующей патологии. Во всех 5 случаях бакте-
риологическим методом была выделена культура 
Listeia monocytogenes из ткани мозговых оболочек 
и из желудочков мозга. Гистологически был конста-
тирован гранулематозный энцефалит, гранулема-
тозное поражение печени, почек, миокарда, гипо-
физа. 

Проведенный анализ чувствительности 
L.monocitogenus к антибиотикам у 36 больных вы-
явил, что штаммы выделенного возбудителя были 
наиболее чувствительны к пенициллину, гентами-
цину, эритромицину, рифампицину, офлоксацину. В 
меньшей степени были чувствительны к доксицик-
лину, линкомицину, левомицетину. Наибольшая 
устойчивость определялась к цефотаксиму и це-
фтриаксону. 

Этиотропная терапия больных проводилась с 
использованием 2-4 антибиотиков с учетом чув-
ствительности к ним возбудителя.  

 
Выводы 

 
1. В исследуемый период времени в Санкт-
Петербурге наблюдалась спорадическая заболе-
ваемость листериозом среди взрослых. Болезнь 
манифестируется в основном нервной формой с 
преимущественным развитием гнойного менингита, 
гнойного менингоэнцефалита и реже – серозного 
менингита и серозного менингоэнцефалита.  
2. Клинически листериоз характеризуется сред-
нетяжелым и тяжелым течением, высокой леталь-
ностью (49%), особенно у больных старше 50 лет. 
3. Своевременная постановка на учет беремен-
ных женщин и их дальнейшее медицинское наблю-
дение должно приводить к уменьшению случаев 



Вестник ДГМА № 4 (29), 2018 

36 

листериоза и снижению случаев антенатальной 
гибели плода. 
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Клинико-лабораторная диагностика эхинококкоза  
 
Т.М. Моренец1,2, В.Н. Городин1,2, Е.Е. Яковчук2, С.О. Доде-Ходе2 
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2ГБУЗ «Специализированная клиническая инфекционная больница» МЗ Краснодарского края, Краснодар 
 
 Резюме 

Проанализирована эффективность клинико-инструментальной и серологической диагностики эхинококкоза. Среди 
пациентов амбулаторно-поликлинического отделения инфекционной больницы с направительным диагнозом «эхи-
нококкоз» преобладали женщины (64%), жительницы мегаполиса (83%) в среднем возрасте 48±12,07 лет. Инстру-
ментальные исследования проводились с применением ультразвуковой и лучевой (компьютерной томографии, маг-
нитно-резонансной томографии) диагностики. Специфическая лабораторная диагностика основывалась на выявле-
нии IgG к антигенам эхинококка однокамерного в сыворотке крови методом иммунноферментного анализа. Установ-
лено, что клиническая картина эхинококкоза характеризуется разнообразием и неспецифичностью симптоматики, а 
диагностика требует комплексного подхода и эффективна при сочетании клинико-инструментальных и серологиче-
ских исследований, проведенных в динамике. 
Ключевые слова: эхинококкоз, антигены эхинококка, серологическая диагностика, городские жители. 

 
Clinical and laboratory diagnostics of echinococcosis 
 
T.M. Morenets, V.N. Gorodin, E.E. Yakovchuk, S.O. Dode-Khode 
 
FSBEI HE «Kuban State Medical University» MH RF; 
SBHI "Specialized Clinical Infectious Diseases Hospital" MH of the Krasnodar region, Krasnodar 
 
 Summary 

The effectiveness of clinical, instrumental and serological diagnosis of echinococcosis analyzed. Among patients in the out-
patient department of the infectious diseases hospital with a direct diagnosis of echinococcosis, women prevailed (64%), 
residents of the metropolis (83%) with an average age of 48 ± 12, 07 years. Instrumental studies were performed using ultra-
sound and radiotherapy (computed tomography, magnetic resonance imaging) diagnostics. Specific laboratory diagnostics 
based on the detection of IgG to single-chamber echinococcus antigens in serum by immunoassay. Established that the clin-
ical picture of echinococcosis characterized by a variety and non-specificity of symptoms and the diagnosis requires an inte-
grated approach and is effective when combined with clinical, instrumental and serological studies conducted in dynamics. 
Key words: echinococcosis, echinococcus antigens, serological diagnosis, city dwellers. 

 
Эпидемиологическая значимость эхинококко-

зов определяется их широким распространением, 
возможным тяжелым клиническим течением с 
множественными и сочетанными поражениями 
различных органов, что может приводить к дли-
тельной потере трудоспособности, инвалидизации 
и летальным исходам [2, 4, 6]. Ежегодно в 63-66 
субъектах Российской Федерации регистрируется 
свыше 500 случаев эхинококкоза, доля которого в 
структуре биогельминтозов составляет 1,2% [5]. В 
последние годы в Краснодарском крае регистриру-
ется рост заболеваемости гидатидозным эхинокок-
козом с 0,06-0,04 в 2012-2014 гг. до 0,22 на 100 тыс. 
населения в 2017 году. Эхинококкоз – тканевой 
гельминтоз, вызываемый личиночными стадиями 
E. multilocularis или Echinococcus granulosus. В ор-
ганизме человека гельминт существует в виде па-
разитарных кист различной локализации, что обу-
славливает разнообразие и неспецифичность кли- 
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нической симптоматики, тем более, что кисты рас-
тут очень медленно, и с момента инфицирования 
до установления диагноза может пройти от 5 до 20 
лет. Echinococcus granulosus вызывает образова-
ние однокамерных кист, главным образом в печени 
и легких (гидатидозный эхинококкоз), в то время как 
E. multilocularis – образование многокамерных 
(альвеолярных) очагов поражения (многокамерный 
эхинококкоз), обладающих способностью к инва-
зивному росту в прилегающих тканях. Заражение 
человека происходит при контакте с инвазирован-
ными животными, при сборе трав и ягод, при ис-
пользовании воды из заражённых яйцами гельмин-
тов источников, при выделке шкур. Эхинококкоз в 
неосложнённых случаях может протекать годами и 
выявляться случайно (при флюорографии) или при 
целенаправленном эпидемиологическом исследо-
вании.  

Вопросы диагностики этой тяжелой паразитар-
ной инвазии достаточно актуальны, но сама диа-
гностика заболевания представляет определенные 
трудности. Если при разрыве эхинококковой кисты 
или истечении из нее жидкости развивается ана-
филактическая реакция с эозинофилией и повы-
шением содержания IgE, то это позволяет заподо-
зрить эхинококкоз. Однако эозинофилия отмечает-
ся менее чем в 25% случаев. На начальных стади-
ях заболевания диагностика эхинококкоза основы-

mailto:kafinfec@mail.ru
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вается на анализе эпидемиологических данных, 
клинических данных, данных рентгенологических 
методов исследования и результатов серологиче-
ских исследований [1, 2, 4, 6, 7].  

Цель исследования: изучение эффективно-
сти клинико-инструментальной и серологической 
диагностики эхинококкоза среди пациентов лечеб-
но-диагностического отделения (ЛДО) краевого 
специализированного учреждения инфекционного 
профиля (ГБУЗ СКИБ г. Краснодара) за период 
2013-2017 гг. 
 

Материал и методы 
 
Проводился анализ клинико-инструментальных 

и серологических показателей у 58 лиц, направлен-
ных в ЛДО ГБУЗ «Специализированная клиническая 
инфекционная больница» (Краснодар) с подозрени-
ем на эхинококкоз, среди которых преобладали го-
родские жители (83%), преимущественно женского 
пола (64%), средний возраст которых составил 
48±12,07 лет. Инструментальное обследование па-
циентов проводилось с применением методов уль-
тразвукового исследвания (УЗИ), в ряде случаев 
компьютерной томографии (КТ), магнитно-
резонансной томографии (МРТ). 

Специфическая лабораторная диагностика 
эхинококкоза осуществлялась с применением набо-
ров реагентов «Эхинококк-IgG-ИФА-БЕСТ» (произ-
водство ЗАО «Вектор-Бест»), предназначенных для 
иммуноферментного выявления иммуноглобулинов 
класса G к антигенам эхинококка однокамерного в 
сыворотке крови [1]. Метод ИФА позволяет опреде-
лять антитела класса IgG к антигенам эхинококка. 
Однако использование этого метода ограничено 
тем, что у многих носителей эхинококковых кист им-
мунный ответ не развивается и антитела в крови не 
образуются. Иммуноферментный анализ дает по-
ложительные результаты у 90% больных с кистами 
в печени и только у 50–60% больных с поражением 
легких [1, 6]. Исследования используют для первич-
ной диагностики эхинококкозов, оценки результатов 
консервативного и оперативного лечения и наблю-
дения за больными в динамике, а также для раннего 
выявления рецидивов заболевания. Результаты 
первичного направительного ИФА-анализа оцени-
вались по оптической плотности исследуемого об-
разца (положительным результатом анализа, ука-
зывающим на диагностически значимую концентра-
цию специфических антител, считают показатель 
или титр, превышающий диагностическое значение, 
указанное в инструкции по применению; отрица-
тельным результатом анализа считают результат 
ниже диагностического уровня). 

На этапе подтверждения диагноза специфиче-
ская лабораторная диагностика эхинококкоза осу-
ществлялась в клинико-диагностической лаборато-
рии специализированной клинической инфекцион-
ной больницы (ГБУЗ СКИБ) по тем же критериям. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
После инструментального и лабораторного 

обследования при первичном обращении по месту 

жительства (поликлиники, коммерческие медицин-
ские центры) пациенты были направлены на кон-
сультацию в инфекционную больницу с предвари-
тельным диагнозом «эхинококкоз печени» – 35 че-
ловек (60,3%), «эхинококкоз неуточненной локали-
зации» – 10 чел. (17,2%), «эхинококкоз легких» – 4 
чел. (6,9%), «эхинококкоз легких и печени» – 2 чел. 
(3,4%), остальные пациенты – по поводу эхинокок-
коза средостения, бедра, подмышечной области, 
селезенки, головного мозга, а также кисты брюш-
ной полости. Основанием для направления у части 
больных (9 чел. – 15,5%) послужило выявление 
антител IgG к эхинококку без инструментального 
обследования; у трети больных (16 пациентов – 
27,6%) – обнаружение кист во внутренних органах 
либо без лабораторного обследования (11 чел.), 
либо при отрицательных данных ИФА на эхинокок-
коз (5 чел.); у остальных 33-х больных (57%) поло-
жительная серология сочеталась с очаговыми об-
разованиями в органах и тканях.  

В условиях специализированной инфекционной 
больницы все пациенты обследованы повторно. На 
основании полученных клинико-инструментальных 
данных и серологических исследований диагноз 
эхинококкоза был подтвержден у 32 больных 
(55,2%). У большинства пациентов данной группы 
(84,4% – 27 чел.) положительный результат ИФА на 
эхинококкоз сочетался с характерными инструмен-
тальными данными, причем 18 из них (66,7%) были 
ранее прооперированы по поводу эхинококкоза пе-
чени (11 чел.), легких (5 чел.), у одного из них в со-
четании с поражением средостения и диафрагмы, 
легких и печени (1), эхинококковой кисты брюшной 
полости (1 чел.), что верифицировало диагноз в 
100% случаев. У всех прооперированных по поводу 
эхинококкоза больных результат повторного ИФА в 
СКИБ оставался положительным. У двух в направ-
лении имелся только положительный результат 
ИФА с подтверждением его в ЛДО СКИБ наряду с 
обнаружением характерных для эхинококкоза кист в 
печени и левой подмышечной области при даль-
нейшем дообследовании. У трёх пациентов, 
направленных с наличием кист в печени и легких, 
эхинококкоз подтверждён при серологическом дооб-
следовании в ЛДО СКИБ. То есть, предварительный 
диагноз эхинококкоза серологически был подтвер-
жден у всех прооперированных больных и у 9 (28%) 
не оперированных пациентов. В одном случае 
(3,1%) ИФА на эхинококкоз в ЛДО СКИБ оказался 
ложноположительным, так как в дальнейшем при 
биопсии у больной выявлена нейроэндокринная 
опухоль печени. 

Ведущими субъективными клиническими про-
явлениями в группе больных с подтвержденным ди-
агнозом эхинококкоза были общая слабость и утом-
ляемость, у 80% больных с кистами печени отмеча-
лись боли в правом подреберье; при локализации 
кисты в подмышечной области – боли в этой зоне; 
наблюдались рецидивирующая крапивница, артрал-
гии, кожный зуд, при поражении легких – фебриль-
ная лихорадка до 10 дней, сухой кашель и боли в 
грудной клетке. Отсутствие каких-либо жалоб отме-
чали 6 человек (4 ранее прооперированных и 2 с 
кистозными образованиями в печени, выявленными 
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при плановом УЗ-обследовании). Не оперированные 
больные наблюдались у гастроэнтеролога по пово-
ду язвенной болезни желудка; наличия в течение 2 
лет кист в печени при отрицательной первичной 
ИФА на эхинококкоз; у кардиолога (случайное выяв-
ление объёмного образования органов грудной 
клетки); терапевта (длительные, в течение 4 меся-
цев, боли в эпигастрии, боли в левой подмышечной 
области; не проходящие в течение месяца на фоне 
лечения симптомы бронхита; хронический панкреа-
тит; рецидивирующая в течение 3 месяцев с исхо-
дом в абсцедирование пневмония, причина которой 
была установлена только после биопсии легкого); 
аллерголога-дерматолога (рецидивируюшая кра-
пивница). У 2 больных (9%) выявлена эозинофилия 
в пределах 5,4-14,7%, с такой же частотой – повы-
шение АЛТ до 2,0-2,5 норм. 

По данным УЗИ, у большинства лиц с под-
твержденным диагнозом эхинококкоза обнаружи-
вались однородные анэхогенные аваскулярные 
«жидкостные» образования с ровными четкими 
контурами, с гиперэхогенной плотной капсулой, 
даже при неровности контуров отмечалась их чёт-
кость; в ряде случаев анэхогенное образование 
было многокамерным за счет обнаружения в жид-
костной основе «гиперэхогенных перегородок» с 
ровными четкими контурами, множественных гипе-
рэхогенных включений и кальцинатов, в отдельных 
случаях определялась «эхо-тень» как следствие 
кальцификации. При углубленном лучевом иссле-
довании (КТ и МРТ) подтверждалось наличие гипо-
денсивных образований в Т1 ВИ и гиперденсивных 
в Т2 ВИ, а также множественных перегородок, не 
накапливающих контрастное вещество (КВ), что 
свидетельствовало об отсутствии васкуляризации 
данных образований; при наличии воспаления во-
круг капсулы паразита с возможной васкуляриза-
цией отмечалось накопление КВ при КТ-
исследовании. 

У 26 пациентов (44,8%) диагноз эхинококкоза 
был снят. Серологическим методом при направле-
нии были обследованы 18 больных – 69,2%. Из них 
у 13 (72%) обнаруживались антитела к эхинококку, 
причем у 7 больных положительная серология бы-
ла единственным возможным проявлением пара-
зитарной инвазии, у 6 обследованных положитель-
ный результат ИФА сочетался с наличием кист в 
печени. У 5 человек (27,8%) при наличии инстру-
ментальных данных за возможный эхинококкоз ан-
титела в первичном ИФА не обнаруживались. У 
остальных 8 пациентов в направлении отмечены 

только инструментальные данные при отсутствии 
серологического обследования на эхинококкоз. 

При инструментальном дообследовании в ЛДО 
СКИБ (УЗИ брюшной полости и рентгеноскопия 
грудной клетки) у 7 лиц с первичной положительной 
серологией очаговая патология не выявлена, по-
вторная ИФА на эхинококкоз отрицательна. Отрица-
тельный первичный результат ИФА на эхинококкоз у 
5 лиц с кистозными образованиями печени в лабо-
ратории ГБУЗ СКИБ подтвержден. Из 19 человек с 
неподтвержденным диагнозом эхинококкоза, но с 
инструментальными признаками очаговых образо-
ваний в органах 36,8% (7 чел.) обследованы сероло-
гически в ЛДО СКИБ однократно, 63% – двукратно 
(при первичном осмотре и через 3-6-12-24 месяца) 
либо трехкратно (при первичном осмотре, через 3 
месяца и далее через 1-2-3-4- года) с отрицатель-
ным результатом ИФА на фоне отсутствия динамики 
инструментальных данных. Последние у большин-
ства были представлены картиной гемангиом, мно-
жественных кист, поликистоза печени, почек, голов-
ного мозга, легких, часть из них (4 чел.) наблюдают-
ся онкологом. У 5 человек (26%) описывалась УЗИ-
картина возможного эхинококкоза с наличием анэхо-
генных образований в печени, кальцинатов в стен-
ках кисты, «гиперэхогенных» перегородок; на фоне 
отрицательных результатов серологического обсле-
дования, проведенного у этих больных в динамике 
не менее двух-трех раз в течение года. 

В общей группе 58 пациентов при направлении 
серологически было обследовано 47 (81%). Перво-
начальная положительная (29 чел.) либо отрица-
тельная (5 чел.) серология подтверждена в лабора-
тории СКИБ у 34-х (74%). При анализе частоты под-
тверждения диагноза в зависимости от характера и 
объёма первоначального обследования установле-
но, что в группе больных (9 чел.), направленных 
только с положительной серологией, без инструмен-
тального обследования, у 78% при дальнейшем до-
обследовании очаговая патология в органах не бы-
ла обнаружена, диагноз подтверждён лишь у двух 
(22%) пациентов. Аналогичные результаты во вто-
рой группе (16 чел.), где при наличии кист во внут-
ренних органах 69% (11 чел.) направленных боль-
ных не были обследованы серологически, серологи-
ческое дообследование в ГБУЗ СКИБ подтвердило 
диагноз у 18,7% больных. В третьей, наиболее пол-
но обследованной при направлении группе больных, 
где положительная серология сочеталась с обнару-
жением очаговых изменений в органах, подтвер-
ждение диагноза наиболее высокое – 81,8% (табл.). 

 
Таблица 

Частота подтверждения диагноза эхинококкоза в зависимости от объема 
первоначального обследования 

Объем  
первоначального  

обследования 

Количество 
больных 

Количество лиц 
с подтвержденным 

диагнозом 

Процентное 
соотношение 

(%) 

Наличие кист во внутренних органах и тканях при 
отсутствии серологического обследования 

16 3 18,7 

Положительная серология, без инструментального 
обследования 

9 2 22 

Сочетание положительной серологии с обнаружени-
ем очаговых изменений в органах и тканях 

33 27 81,8 
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Серологические реакции при эхинококкозах 
используют для первичной диагностики, оценки 
результатов оперативного и консервативного лече-
ния и наблюдения за больными в динамике, для 
раннего выявления рецидивов. Эффективность 
серологической диагностики эхинококкозов колеб-
лется от 98% (при локализации пузырей живого 
паразита в брюшной полости и забрюшинном про-
странстве, множественном и сочетанном пораже-
нии) до 70-80%, иногда до 40% (поражение легких, 
кисты размером до 2 см, поражение нервной, мы-
шечной, костной ткани, обызвествление либо ги-
бель паразита). Снижение специфичности данного 
теста с возможными ложноположительными ре-
зультатами, отмеченное нами у одной больной, 
отмечается при деструктивных процессах в органах 
(цирроз печени, туберкулез, онкологические, си-
стемные заболевания), перекрестных реакциях при 
других гельминтозах (токсокароз, трихинеллез, 
описторхоз) [3, 6]. 

 
Заключение 

 
Диагностика эхинококкоза требует комплексно-

го подхода, она наиболее эффективна при сочета-
нии характерных клинико-инструментальных и се-
рологических исследований, проведенных в дина-
мике. Соблюдение этого принципа на первичном 
этапе позволяет, с одной стороны, повысить выяв-
ляемость больных эхинококкозом, с другой – уточ-
нить достоверность данного диагноза, что под-
тверждают также стабильные (в течение 0,5-1-2-3-4 
лет) отрицательные результаты ИФА у 63% паци-
ентов с отсутствием динамики очаговых изменений 
в органах в эти же сроки. Частота ложноположи-
тельных результатов ИФА среди лиц с установлен-
ным по клинико-инструментальным и серологиче-
ским данным диагнозом эхинококкоза незначитель-
на – 3,1%. Возможные ложноотрицательные ре-
зультаты в общей группе больных необходимо со-
относить с характером инструментальных измене-
ний и продолжать динамическое наблюдение за 
данными лицами. Положительные результаты ИФА 
у всех прооперированных по поводу эхинококкоза 
лиц говорят о достаточной чувствительности мето-
да. 

Гипердиагностика эхинококкоза у трети паци-
ентов при первичном обращении по месту житель-
ства обусловлена достаточно высокой (31%) часто-
той ложноположительных направительных одно-
кратных ИФА, выполненных в лабораториях раз-
личных неспециализированных медицинских учре-
ждений при отсутствии у 21% больных инструмен-
тального обследования, а у 26% пациентов с оча-
говыми поражениями в органах - серологического 
обследования на эхинококкоз. Это свидетельствует 
о необходимости полноценного инструментального 
обследования по месту жительства больных с пер-
вичной положительной серологией на эхинококкоз, 
обязательном динамическом серологическом об-
следовании этих больных, причем в лаборатории 
специализированного учреждения инфекционного 
профиля. В любом случае – как при подтвержде-
нии, так и при снятии диагноза эхинококкоза – 

настороженность в отношении этой инвазии при 
получении первичной положительной серологии, 
УЗИ-признаков очаговой патологии в органах и тка-
нях целесообразна и оправдана, но требует полно-
ценного динамического наблюдения и обследова-
ния больных.  
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 
УДК 616.24-008.4-073 
 
Клинические случаи применения акустического анализа дыхания в диагностике  
дыхательных расстройств 
 
К.А. Магомедова, А.А. Гусейнов, Н.У. Чамсутдинов, А.Г. Тайгибова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В последние годы во всем мире отмечается интерес научных исследователей и клиницистов к акустическим мето-
дам диагностики заболеваний органов дыхания. Нами на примере двух клинических случаев представлена возмож-
ность применения акустического анализа дыхания – бронхофонографии в диагностике расстройств дыхания. Брон-
хофонография проводилась на приборе «Паттерн-01» (Россия). Сравнение бронхофонограмм обследуемых с аку-
стическими параметрами дыхания здоровых лиц позволило уточнить диагноз и исключить органические заболевания 
органов дыхания. Представленные нами клинические примеры позволяют рекомендовать бронхофонографию в ка-
честве дополнительного диагностического метода при расстройствах дыхания. 
Ключевые слова: бронхофонография, дыхательные расстройства, акустический анализ. 

 
Clinical cases of the use of acoustic analysis of respiration in the diagnosis of respiratory disorders 
 
K.A. Magomedova, A.A. Guseinov, N.U. Chamsutdinov, A.G. Taygibova 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

In recent years, the interest of researchers and clinicians in acoustic methods of diagnosing respiratory diseases has been 
noted worldwide. By the example of two clinical cases, we presented the possibility of using acoustic breath analysis - bron-
chophonography in the diagnosis of respiratory disorders. Bronchophone was performed on the device "Pattern-01" (Russia). 
Comparison of the bronchophonograms of the examined with the acoustic parameters of the breathing of healthy individuals 
made it possible to clarify the diagnosis and exclude organic diseases of the respiratory organs. The presented clinical ex-
amples allow us to recommend bronchophonography as an additional diagnostic method for the diagnosis of respiratory dis-
orders. 
Key words: bronchophonography, respiratory disorders, acoustic analysis 

 
В практике врачей многих специальностей 

встречаются пациенты с жалобами на разнообраз-
ные расстройства дыхания: одышку, удушье, чув-
ство нехватки воздуха, поверхностное дыхание, 
ком в горле и т.п. Общепринятые методы диагно-
стики зачастую не только не проясняют ситуацию, 
но и уводят диагностический поиск в ложном 
направлении, что чревато необоснованным назна-
чением сильнодействующих препаратов. 

Все это заставляет искать новые, доступные в 
широкой медицинской практике методы диагностики. 
В последние годы отмечается рост интереса к аку-
стическим методам диагностики заболеваний орга-
нов дыхания как за рубежом, так и в нашей стране [1, 
4]. В рамках XXVIII Национального конгресса по бо-
лезням органов дыхания (Москва, 2018 г.) было про-
ведено три симпозиума: «Искусственный интеллект в 
медицине: главные тренды в мире», «Инновации в 
респираторной медицине», «Инновационные техно-
логии в диагностике и лечении заболеваний органов 
дыхания», где говорилось об актуальности и перспек- 

 
Для корреспонденции: 
Магомедова Камила Алиевна – ассистент кафедры факультетской 
терапии ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 
университет» МЗ РФ. 
E-mail: mishaaa282@gmail.com 
Тел.: 89674045551. 
Статья поступила 31.10.2018 г., принята к печати 22.11.2018 г. 

тивах электронной аускультации и акустического 
анализа дыхания. 

На кафедре факультетской терапии ФГБОУ 
ВО ДГМУ Минздрава России нами проводилось 
изучение на 38 добровольцах (20 женщин и 18 
мужчин, средний возраст – 33,6±13,9 года) возмож-
ности применения акустического анализа дыхания 
– бронхофонографии (БФГ) в диагностике рас-
стройств дыхания. БФГ проводили на приборе 
«Паттерн-01» (Россия). Рассчитывали акустический 
эквивалент работы дыхания в наноджоулях (АРД) и 
коэффициенты К в различных частотных диапазо-
нах: АРД1 и К1 – общий (1,2-12,6 кГц); АРД2 и К2 – 
высокочастотный (5,0-12,6 кГц); АРД3 и К3 – 
среднечастотный (1,2-5,0 кГц) [2, 3]. Были опреде-
лены 95% доверительные интервалы (ДИ) медиа-
ны (Ме) акустических показателей. В таблице 
представлены показатели акустического эквива-
лента работы дыхания здоровых лиц (ЗЛ), полу-
ченные нами в результате проведенных исследо-
ваний.  
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Таблица 
Показатели акустического эквивалента работы органов дыхания здоровых лиц 

Показатели 
Спокойное дыхание (n=38) Форсированное дыхание (n=38) 

АРД0 АРД1 АРД2 АРД3 АРД0 АРД1 АРД2 АРД3 

Me 409,7 5,2 4,8 0,4 11659,3 2628,6 2509,0 124,1 

ДИ (н) 244,5 2,7 2,3 0,4 10335,4 2334,0 2279,2 79,9 

ДИ (в) 902,8 17,5 17,1 0,8 15087,7 3467,9 3287,8 180,1 

Показатели 
Спокойное дыхание (n=38) Форсированное дыхание (n=38) 

К1 К2 К3 К1 К2 К3 

Ме 2,0 1,8 0,1 19,7 18,8 0,8 

ДИ (н) 1,6 1,3 0,1 16,6 16,5 0,6 

ДИ (в) 3,3 3,3 0,2 26,3 24,6 1,4 

Примечание: АРД – акустический эквивалент работы органов дыхания в наноджоулях; К – коэффициент, отражающий 

акустические показатели в относительных единицах; Me – медиана; ДИ (н), ДИ (в) – нижняя и верхняя границы 95% до-
верительного интервала показателей медианы. 

 
Патологическим считалось дыхание, акустиче-

ские показатели которого выходили за верхнюю 
границу ДИ. Приводим два клинических примера. 

Клинический случай №1. Больная Г., 22 года. 
Жалобы на одышку, усиливающуюся до приступов 
нехватки воздуха. В анамнезе психотравмирующая 
ситуация около трех лет назад, вскоре после кото-
рой стала отмечать вышеуказанные жалобы. При 
аускультации – везикулярное дыхание, хрипов нет. 
Данные последнего обследования: общий анализ 
крови – без патологии, кровь на иммуноглобулин Е 
– 10,7 Ме/мл. Рентгенография органов грудной 
клетки – без патологии. Ультразвуковое исследо-
вание сердца – прогиб передней створки митраль-
ного клапана с регургитацией 0-1 степени. Спиро-
метрия (проведена бронходилатационная проба, 
показатели исходные/постбронходилатационные): 
жизненная емкость легких (ЖЕЛ) – 3,7/3,9 л 
(103,9/111,8% должных величин), форсированная 
ЖЕЛ (ФЖЕЛ) – 3,5/3,6 л (100,5/102,2%), объем 
форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1) – 
2,4/2,5 л (76,4/81,1%), ОФВ1/ФЖЕЛ – 67,2/70,2%, 
мгновенная объемная скорость (МОС) к моменту 
выдоха – 25, 50 и 75% ФЖЕЛ: МОС25 – 3,4/3,9 л/с 
(55,5/64,5%), МОС50 – 2,1/2,5 л/с (44,9/54,3%), 
МОС75 – 1,0/1,2 л/с (42,5/49,1%). Коэффициент 
бронходилатации по ОФВ1 – 6,4%. Заключение: 
снижение скорости воздушного потока на уровне 
средних и мелких бронхов. Бронходилатационная 
проба отрицательная (по исходной спирограмме – 
вентиляционные нарушения обструктивного типа).  

С учетом стойких (в течение трех лет) жалоб и 
имеющихся изменений показателей спирометрии 
был проведен акустический анализ дыхания. Пока-
затели БФГ (Ме): АРД1 (спокойное/форсированное 
дыхание, нДж) – 5,4/1218,4; АРД2 – 4,9/1188,8; АРД3 
– 0,5/29,7; К1 – 5,4/16,6; К2 – 4,7/16,2; К3 – 0,7/0,4. То 
есть, все показатели БФГ не превышали верхнюю 
границу 95% ДИ ЗЛ. У больной не выявлено орга-
нической бронхолегочной патологии. Выставлен 
диагноз – соматоформная дисфункция вегетатив-
ной нервной системы (F45.3 по международной 
классификации болезней 10-го пересмотра). 

Клинический случай №2. Больная Т., 49 лет. 
Жалобы на одышку. При детализации жалоб отме-
чает чувство нехватки воздуха, неполноценность 
вдоха, неопределенные «неприятные» ощущения в 
груди. В анамнезе – клинико-инструментальное 

обследование, в результате которого выставлен 
диагноз: приобретенный сочетанный порок сердца. 
Недостаточность аортального 1 ст., митрального 1-
2 ст., трикуспидального 2 ст. клапанов. Гипертони-
ческая болезнь I степени, 2 стадии, риск 3. ХСН 0 
ст., умеренная легочная гипертензия 1 ст. Общий 
анализ крови – выявлено умеренное снижение ге-
моглобина (11,4 г/дл), эозинофилия – 5,5%. Рент-
генография органов грудной клетки – без патоло-
гии. Спирометрия (бронходилатационная проба): 
ЖЕЛ – 3,4/3,1 л (98,4/95,5% должных величин), 
ФЖЕЛ – 2,7/2,8 л (81,3/84,1%), ОФВ1 – 1,99/1,97 л 
(71,2/70,3%), ОФВ1/ФЖЕЛ – 73,7/70,4%, МОС25 – 
4,0/3,96 л/с (71,3/69,9%), МОС50 – 1,99/2,0 л/с 
(48,6/49,0%), МОС75 – 0,7/0,5 л/с (34,9/28,3%). Ко-
эффициент бронходилатации по ОФВ1 – -1,0%. За-
ключение: вентиляционные нарушения обструктив-
ного типа. Снижение скорости воздушного потока 
на уровне мелких бронхов. Бронходилатационная 
проба отрицательная. 

После проведения спирометрии больной была 
рекомендована консультация пульмонолога. При 
аускультации – везикулярное дыхание, хрипов нет. 
С учетом противоречивых данных обследования, 
проведена БФГ: АРД1 – 1,9/154,3; АРД2 – 1,5/152,2; 
АРД3 – 0,4/1,9; К1 – 7,3/12,7; К2 – 5,9/12,6; К3 – 

1,1/0,2. Все показатели БФГ не превышали верх-
нюю границу 95% ДИ ЗЛ. Нами поставлен диагноз 
– соматоформная дисфункция вегетативной нерв-
ной системы. 

В обоих случаях дальнейшее наблюдение в 
течение года подтвердило выставленные диагно-
зы. Проведенное с учетом уточненного диагноза 
лечение (рациональная психотерапия, дыхатель-
ная гимнастика, тералиджен) привело к стойкому 
улучшению самочувствия и исчезновению жалоб 
на расстройство дыхания. 

Таким образом, представленные нами клини-
ческие примеры позволяют рекомендовать БФГ в 
качестве дополнительного диагностического мето-
да при расстройствах дыхания. 
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Обширная анаэробная неклостридиальная флегмона туловища и левой верхней конечности,  
осложненная сепсисом 
 
С.Ю. Сафаров1, М.А. Алиев1, А.А. Амирханов2, С.Р. Рабаданова1, З.К. Гереева1  
 
1ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
2ГБУ РД «Городская клиническая больница №1», Махачкала  
 
 Резюме 

В работе приведено описание клинического случая анаэробной неклостридиальной флегмоны левого плечевого пояса, 
распространившейся на плечо, предплечье, левую половину грудной клетки и лопаточную область спины. Данная па-
тология является сравнительно редкой, малоизученной, но во многих случаях жизнеопасной. Авторы надеются, что 
публикация внесет свою лепту в информационный вакуум по указанной проблеме и позволит расширить кругозор прак-
тических врачей первичного звена, от которых в основном зависит своевременная диагностика этого тяжелого недуга. 
Ключевые слова: анаэробная неклостридиальная инфекция, флегмона плечевого пояса, диагностика, лечение. 

 
Extensive anaerobic non-clostridial phlegmon of the trunk and left upper limb, complicated by sepsis 
 
S.Yu. Safarov1, M.A. Aliyev1, A.A. Amirkhanov2, S.R. Rabadanova1, Z.K. Gereyeva1 
 
1FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
2SBI RD «City Clinical Hospital №1», Makhachkala 

 Summary 

The description of a clinical case of the anaerobic neklostridialny phlegmon of the left humeral belt which has extended to a 
shoulder, a forearm, the left half of a thorax and scapular area of a back is provided in work. This pathology is rather rare, 
poorly studied, but in many cases life-threatening. Authors hope that the publication will contribute to information vacuum on 
the specified problem and will allow to broaden horizons of practical doctors of primary link on whom timely diagnosis of this 
heavy illness generally depends. 
Key words: anaerobic non-clostridial infection, phlegmon of the shoulder girdle, diagnosis, treatment. 

 
В структуре гнойных заболеваний мягких тканей 

особый интерес представляет некротизирующий 

фасциит (НФ), в патоморфологической основе кото-

рого лежит гнилостно-некротическое поражение по-

верхностной фасции и подкожной жировой клетчат-

ки. Видовой состав микроорганизмов, вызывающих 

НФ, отличается полиморфизмом. В 90% случаев – 

это смешанная микрофлора в виде ассоциации 

аэробных грамположительных (Staph.аureus, 

Staph.epidermides, Peptococcus, Peptostreptococcus, 

Streptococcus viridans) и грамотрицательных микро-

организмов (E.coli, Pseudomonas aeruginosa, Bac-

teroides типа fragilis, protei, fusobacterii). По данным 

клинических бактериологов, при исследовании дан-

ной нозологии в очаге некроза можно обнаружить 

более 15 различных штаммов. Эти микроорганизмы 

вызывают гнилостный распад мягких тканей и про-

грессирующий некроз фасциальных образований. 

Заболевание отличается особой тяжестью клиниче-

ского течения, сопровождается развитием эндоток-

синемии в 62,5-77,6% наблюдениях с исходом в тя-

желый сепсис и полиорганную недостаточность. 
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Патогенетическая сущность и морфологиче-

ская характеристика данного заболевания впервые 

были описаны B.Wilson в 1952 г. и развиты в ис-

следованиях последних десятилетий. В нашей 

стране детальная характеристика некротического 

фасциита представлена в публикациях и моногра-

фии М.В. Гринева и других авторов. 

Специалисты по хирургической инфекции еди-

нодушны во мнении: учитывая скоротечность про-

грессирования некроза поверхностных фасций, 

составляющей более 2,5 см/час, и «жизнеугрожа-

ющий» исход заболевания, хирургическая помощь 

должна быть экстренной по времени и радикальной 

по объему. По литературным данным, летальность 

при операциях, выполненных в сроки более 3-4 

дней, когда успевают развиться тяжелый сепсис и 

полиорганная недостаточность, составляет 47%, в 

то время как показатели летальности оперирован-

ных в течение 3-4 часов от начала заболевания 

составляют 8,3%. 

Отсутствие специфических симптомов, иден-

тичность клинических проявлений НФ и ряда «ба-

нальных» госпитальных хирургических инфекций 

мягких тканей, а также недостаточная информиро-

ванность врачей первичного звена о НФ зачастую 

являются основными причинами диагностических 

ошибок и запоздалой хирургической помощи, что 

испытал на себе и больной, разбираемый в этом 

«случае из практики».  

Пациент Махмудов, 31 г., дома, когда ложился 

на диван, незамеченной иглой укололся в область 
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плечевого сустава на глубину 1-1,5 см, чему он не 

придал значения. Постепенно состояние его ухуд-

шалось, и на 7 день, когда начались ознобы, под-

нялась температура, он обратился в Кизилюртов-

скую ЦГБ. При поступлении: состояние средней 

тяжести, жалобы на выраженные боли в левом 

плечевом поясе, отек верхней конечности и невоз-

можность каких-либо движений в плечевом суста-

ве; температура тела 390 С. Кожные покровы блед-

ные, пульс 88 уд. в мин. В анализах крови – НВ-150 

г/л, лейкоциты – 24,6х10, эр. – 5,0х10, СОЭ – 22, 

сахар крови – 5,7 ммоль/л.  

Выставлен диагноз: начинающаяся неклостри-

диальная анаэробная флегмона левого плеча? В 

течение 4 часов ему ввели противостолбнячную 

сыворотку, анальгин, димедрол, метрогил, цефо-

таксим, амикацин, инфузию реамбирина и, не по-

лучив малейшего облегчения, больной был 

направлен в Республиканское отделение хирурги-

ческой инфекции. 

При поступлении жаловался на наличие выра-

женных болей, болезненного уплотнения, покрасне-

ния и припухлости в области левого плечевого суста-

ва, сухость во рту, нарастающую слабость, t – 38С. 

Локальный статус: левая верхняя конечность 

занимает вынужденное положение, согнута в лок-

тевом суставе, приведена к туловищу. В области 

плечевого сустава с переходом в в/3 плеча и боко-

вую поверхность грудной клетки определяется уча-

сток 10х15 см болезненного уплотнения, гиперемии 

и припухлости без крепитации, но с флюктуацией в 

центре. В этом же месте заметна точечная рана – 

место укола без отделяемого. 

Взята кровь на прокальцитонин – биомаркёр 

бактериального эндотоксикоза и сепсиса. Получен 

ответ: при норме 0,1 нг/мл у больного выявлено 

11,1 нг/мл, что указывает на тяжелый бактериаль-

ный сепсис, септический шок, с большим риском 

летального исхода, а также необходимость экс-

тренного хирургического вмешательства и подклю-

чение антибиотиков резерва. 

В клинике выставлен диагноз: обширная анаэ-

робная неклостридиальная флегмона левого плеча 

с распространением процесса на грудную клетку, 

надплечье и лопаточную область; некротический 

фасциит, тяжелый сепсис.  

После предоперационной подготовки 3 апреля 

2017 г. под м/о продольным разрезом 8-10 см 

вскрыта флегмона передней поверхности левого 

плечевого сустава с переходом на в/3 плеча (рис. 

1). В ране преобладал некроз тканей с гнойным 

выпотом серо-желтого цвета со зловонным запа-

хом, в объеме около 20 мл с капельками жира. В 

ходе ревизии вскрыты несколько гнойных затеков 

вокруг плечевого сустава. Суставная капсула в па-

тологический процесс не вовлечена. После сани-

рования полостей ткани были серо-зеленоватого 

оттенка. Произведены удаления омертвевших 

участков. Раны обильно орошены и рыхло тампо-

нированы салфетками, смоченными перекисью во-

дорода, дополнительно введен перчаточный вы-

пускник, наложена асептическая повязка.  

 
Рис. 1. Флегмона передней поверхности плечевого  

сустава с переходом на верхнюю треть плеча (вскрыта) 

 
4 апреля 2017 г. общее состояние больного 

тяжелое. АД – 110/70, пульс – 88-92, ЧДД – 20-22 в 
мин. Жалобы на боли и слабость сохраняются. Из 
операционной раны обильное серозно-гнойное от-
деляемое с ихорозным запахом. За прошедшие 
сутки отек распространился на предплечье, 
надплечье, область ключично-акромиального со-
членения и в грудную клетку слева. 

 

 
Рис. 2. Иссечениеи участка некроза дельтовидной  

и двуглавой мышц плеча 

 
Под в/в анестезией имеющийся разрез мягких 

тканей продолжен до с/3 плеча и наверх до клю-
чично-акромиального сочленения. Получилась ра-
на протяженностью до 20 см. При этом выделилось 
около 30 мл серозно-гнойного экссудата со зловон-
ным запахом. Сделаны новые разрезы на внутрен-
ней поверхности плеча, предплечья и грудной 
клетки до большой грудной мышцы, ближе к под-
мышечной впадине. Из этих ран также обильно вы-
делилась серозно-гнойная жидкость с характерным 
запахом. Выявлены участки некроза дельтовидной 
и двуглавой мышц плеча, которые иссечены (рис. 
2). При пункции синовиальной сумки левого локте-
вого сустава получено около 15 мл желтоватого 
цвета жидкости без запаха. Раны тщательно оро-
шены, тампонированы марлевыми салфетками, 
смоченными 3% перекисью, дренированы перча-
точными выпускниками и накрыты асептической 
повязкой. Больной переведен в реанимацию. 
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Рис. 3. Разрез левой лопаточной области 

 
5 апреля 2017 г. состояние больного тяжелое, 

бледен, жалуется на боли в ранах и на упадок сил. 
Отек левой верхней конечности нарастает, держит-
ся неприятный запах из ран. 

Лейк – 9,7; 109л; Нв снизился со 150 до 83 г/л, 

эр. – с 5,0 до 2,7; 1012л; Htc – с 41 до 24, общ. бе-
лок – 50 г/л. 

Под в/в анестезией разрез в области ключицы 
продолжен выше ключицы, а на передней поверх-
ности плеча до его н/3. При этом удалено около 15 
мл гноя со зловонным запахом. Дельтовидная и 
двуглавая мышцы плеча, надплечья, грудной клет-
ки участками в виде рыбьего мяса. Процесс на 
грудной клетке слева распространяется до средне-
ключичной линии и под большую грудную мышцу. 
Выполнен дополнительный разрез длиной 12 см в 
левой лопаточной области, откуда выделилось 
около 300 мл гноя со зловонным запахом (рис. 3). 
По внутренней поверхности левого плеча вверх и 
вниз продолжен предыдущий разрез, где также 
определяется некроз мышц с гнойным затеком 
вдоль сосудисто-нервного пучка. Выполнена этап-
ная некрэктомия, санация и дренирования ран.  

6 апреля 2017 г. выполнена этапная некрэкто-
мия и санация ран. 

7 апреля при ревизии выявлено распростра-
нение гнойного процесса до грудины слева, кото-
рый вскрыт разрезом параллельно к грудине (рис. 
4). Выполнена некрэктомия, и рана орошена анти-
септиком и дренирована перчаточно-марлевыми 
выпускниками, наложена асептическая повязка. 

 

 
Рис. 4. Распространение гнойного процесса до грудины. 

Вскрыт надрезом параллельно к грудине 

Заключение 
 
Итак, пациент перенес 5 вскрытий и этапных 

хирургических обработок гнойных очагов, явления 
гнойно-воспалительного процесса были купирова-
ны. Необходимо отметить, что больница не распо-
лагает лабораторными возможностями идентифи-
цировать возбудителей анаэробной неклостри-
диальной инфекции (B. fragilis, fusobacterii, Pepto-
coccus и др.) и их чувствительности к антибиоти-
кам. Поэтому посев из ран каждый раз оказывался 
«стерильным». Для усиления эффекта проводимой 
терапии произведены экстракорпоральные деток-
сикации: 5 сеансов ГБО при рабочем давлении 1,5 
атмосфер, продолжительностью 50 минут и 5 сеан-
сов УФОК на аппарате «ОВК» в режиме 1+3, про-
должительностью сеанса 40 минут, из подключич-
ного доступа. 

На 2-3 день пришлось подключить антибиоти-
ки резерва: тиенам по 1 г в/в, метрогил по 100 мл 
в/в, ципрофлоксацин по 100 мл в/в, амикацин 1,5 г 
в/в. Усилили инфузионную терапию: реамберин по 
500 мл в/в, СЗП, в общей сложности около 2 лит-
ров, дважды перелита одногруппная кровь – всего 
566 мл, диссоль, ацессоль по 400 мл в/в, физ. р-р 
по 500 мл+ трентал 10 мл в/в и др. 

С завершением перехода всех восьми ран с 
первой во вторую (регенеративную) фазу, маркёр 
бактериальной нагрузки и эндотоксемии организма 
– тест прокальцитонина – приобрел тенденцию к 
снижению, и к выписке его показатель уменьшился 
с 11,1 до 4,2 нг/мл.  

При поступлении из раны высевался стрепто-
кокк, чувствительный к 9 антибиотикам, спустя две 
недели пребывания в стационаре из той же раны 
высеян St. aureus, чувствительный лишь к двум 
препаратам – амикацину и рокситромицину. 

К концу второй недели обширные гранулиру-
ющие раны закрыты с использованием метода до-
зированного тканевого растяжения. Пациент про-
вел в стационаре 18 суток, все раны полностью 
зажили. Выписан в удовлетворительном состоянии 
с рекомендацией обратиться в реабилитационный 
центр – разработать функции в плечевом и локте-
вом суставах. Через 8 месяцев приехал на кон-
троль. Все раны зажили, движения в плечевом су-
ставе почти в полном объеме. Больной доволен, 
устраивается на работу. 
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Вопросы выбора способов ведения больных с наружным генитальным эндометриозом  
для восстановления фертильности  
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 Резюме 

Проведен систематический анализ литературных данных по проблеме выбора оптимальной тактики лечения женщин 
с наружным генитальным эндометриозом и бесплодием. Эндометриоз, помимо многочисленных клинических прояв-
лений заболевания, также влияет на фертильность. Многочисленные данные о патогенезе развития бесплодия 
остаются противоречивыми. Рандомизированные контролируемые исследования и мета-анализы представляют 
надежные доказательства эффективности оперативного лечения. Хирургические тактики и методики обсуждаются. 
Применение их совместно с гормональной поддержкой и коррекцией дефицита витамина D патогенетически обосно-
вано и может являться эффективной мерой для восстановления фертильности. 
Ключевые слова: наружный генитальный эндометриоз, бесплодие, витамин D. 

 
Problems in the choice of a tritment of patients with external genital endometriosis to restore fertility 
 
S.R. Akhmedova, N.S.-M. Omarov  
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The data available in the current literature had been doing on the problem of choosing the optimal tactics of treatment of 
women with external genital endometriosis and infertility. Endometriosis, in addition to numerous clinical manifestations of 
the disease, also affects fertility. A lot of data ubout the pathogenesis of infertility remain controversial. Recent randomized 
controlled trials and meta-analyses provide reliable evidence demonstrating of the effectiveness of surgical treatment. Surgi-
cal tactics and techniques are discussed. Their use in conjunction with hormonal support and correction of vitamin d defi-
ciency is pathogenetically justified and can be an effective measure for fertility restoration. 
Key words: external genital endometriosis, infertility, vitamin D. 

 
Эндометриоз – одна из ведущих проблем со-

временной гинекологии, он стоит на третьем месте 
в структуре болезней органов репродуктивной си-
стемы у женщин после воспалительных заболева-
ний придатков матки и миомы матки [1, 2, 15, 19]. 
Как показывают современные исследования, дан-
ную патологию обнаруживают у 30% женщин фер-
тильного возраста, а на материале, взятом при 
вскрытии, его частота достигает 53,7% [12]. Именно 
с широким внедрением лапароскопии в повседнев-
ную практику объясняется, в частности, наметив-
шаяся тенденция к росту регистрируемых случаев 
выявления эндометриоидной болезни [14].  

Общепринятая классификация эндометриоза 
подразумевает разделение его на генитальный и 
экстрагенитальный, а генитальный подразделяется 
на внутренний (эндометриоз тела матки) и наруж-
ный (эндометриоз шейки матки, влагалища, про-
межности, ретроцервикальной области, яичников, 
маточных труб, брюшины, прямокишечно-
маточного углубления). Имеется свыше 20 гистоло- 
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гических вариантов наружного эндометриоза, кото-
рые разделяют на субперитонеальный, интрапери-
тонеальный, везикулярный (полиповидный и ки-
стозный), кроме того, имеются мышечно-
фиброзные, пролиферативные, кистозные (эндо-
метриоидные кисты) разновидности. Доля эндо-
метриоза яичников при клиническом и гистологиче-
ском исследовании всех кистозных образований 
яичников составляет 27–32% [1].  

Самыми частыми проявлениями наружного ге-
нитального эндометриоза (НГЭ) у пациенток ре-
продуктивного возраста, по мнению ряда исследо-
вателей, являются: бесплодие (как правило, пер-
вичное); тазовые боли; дисменорея; высокая ча-
стота невынашивания беременности; отягощенный 
семейный анамнез; отсутствие должного эффекта 
от проводимой противовоспалительной терапии [4].  

Частота бесплодных браков в России – более 
15%. В структуре причин бесплодия в России эн-
дометриоз яичников стоит на втором месте после 
воспалительных заболеваний матки и придатков 
[2].  

Гипотезы о том, что эндометриоз приводит к 
бесплодию или снижает фертильность, до настоя-
щего времени остаются противоречивыми. Наибо-
лее изученные причины бесплодия при эндометри-
озе: нарушение анатомии тазовых органов, изме-
нение свойств перитонеальной жидкости, измене-
ние гормональных взаимодействий, эндокринные и 
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овуляторные аномалии, нарушение имплантации, 
этапов формирования овоцитов, процессов опло-
дотворения, раннего эмбриогенеза, снижение 
транспортной функции маточных труб [20].  

Более 30% бесплодных женщин, обращаю-
щихся в центры вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ) для проведения ЭКО, имеет НГЭ. 
Эндометриоз нередко сочетается с миомой матки и 
гиперпластическими процессами эндометрия (в 
34% случаев) [12]. При разработке плана ведения 
пациенток, имеющих проблемы с зачатием на 
фоне эндометриоза, следует учитывать возраст-
ную когорту, длительность бесплодия, болевой 
синдром и стадию заболевания [1]. 

Каким же образом, по мнению современных 
исследователей, НГЭ может повлиять на форми-
рование бесплодия? Ведь очень часто в клиниче-
ской практике врачи сталкиваются с тем, что хирур-
гическое вмешательство по поводу НГЭ не приво-
дит к желанной беременности. Оказывается, очень 
важную роль играет состояние брюшины при НГЭ. 
Перитонит на фоне эндометриоза является не 
только результатом наличия эндометриоидных по-
ражений, но и фактором, приводящим к развитию 
эктопической пролиферации и росту эндометрио-
идных очагов [13]. Выявлено, что перитонеальная 
жидкость, содержащая фолликулярную жидкость, 
попавшую в нее при овуляции, может вызывать 
неблагоприятное воздействие на процесс оплодо-
творения [6]. При естественном зачатии фертили-
зация овоцитов происходит в ампулярном отделе 
фаллопиевой трубы. Ампулярный отдел маточной 
трубы обволакивает перитонеальная жидкость, из-
мененные характеристики которой могут повлиять 
на процесс оплодотворения [7].  

При эндометриозе в серозной жидкости брю-
шинной полости происходят воспалительные из-
менения, приводящие к пролиферации, активации 
и фагоцитарной дисфункции макрофагов [9], сек-
реции провоспалительных факторов и факторов 
ангиогенеза, увеличению количества натуральных 
киллеров и Т-лимфоцитов, а также к нарушению их 
функции, снижению цитотоксической активности. 
Перитонеальная жидкость женщин, имеющих НГЭ, 
негативно воздействует на активность сперматозо-
идов в основном за счет активности макрофагов 
[7]. Активация интерлейкинов-1 и -6 может также 
влиять на качество и активность сперматозоидов 
[6]. Причиной изменений ДНК сперматозоидов яв-
ляется фактор некроза опухолей (ФНО), активизи-
руя свободные радикалы кислорода, апоптоз [13]. 
При повышении концентрации фактора, снижающе-
го миграцию макрофагов, снижается подвижность 
сперматозоидов в перитонеальной жидкости жен-
щин, болеющих эндометриозом [9]. В совокупности 
ФНО-α, фактор, ингибирующий миграцию, окисли-
тельный стресс ослабляют капацитацию спермато-
зоидов [12]. Негативное влияние ФНО-α, интерлей-
кина-1, ингибирующего миграцию фактора и хемо-
аттрактирующую активность цитокинов, приводит к 
снижению активности взаимодействия сперматозо-
ида с овоцитом, ухудшая соединительные свойства 
сперматозоида с прозрачной перегородкой овоцита 
[16].  

Окислительный стресс замедляет акросо-
мальное взаимодействие и объединение сперма-
тозоида с овоцитом [9]. Повышенное образование 
эмбриотоксических цитокинов и простагландинов в 
серозной жидкости малого таза у пациенток с эн-
дометриозом влияет на овоциты и эмбрион в даль-
нейшем [8]. Дробление двуклеточного эмбриона 
замедляется ФНО, нарушается имплантация [7].  

Эндометриомы яичников уменьшают объем 
функционально активной ткани придатков, снижая 
так называемый овариальный резерв женщины 
[20]. Основные расстройства при созревании фол-
ликула проявляются в сбое стероидогенеза, синте-
за простагландинов, увеличивается количество 
иммунокомпетентных клеток (NK-клеток, B-
лимфоцитов, изменяется моноцитарно-
макрофагальное соотношение) [6]. Удлинение 
фолликулиновой фазы, снижение объема доми-
нантного фолликула и усиление апоптоза клеток 
кумулюса наблюдаются на фоне провоспалитель-
ных изменений фолликулярной жидкости [1, 8]. 

Хотя на сегодняшний день не выработана 
наилучшая тактика хирургического лечения НГЭ, 
большинство авторов отмечают, что любое опера-
тивное вмешательство может повлечь за собой 
снижение функциональной активности яичника [12]. 
Ресурс функции яичников, отражающий количество 
и качество фолликулов в яичниках, обозначается 
как "овариальный резерв" [4]. Понятие "овариаль-
ный резерв" точно характеризует способность к 
зачатию, поэтому все манипуляции, способные 
нарушить, восстановить или сохранить фертиль-
ность, рассматриваются с позиций воздействия на 
овариальный резерв. 

На сегодняшний день наиболее информатив-
ным маркером оценки овариального резерва при-
знается антимюллеров гормон (АМГ) [1, 20]. Со-
гласно исследованиям, проведенным по изучению 
овариального резерва, даже минималь-
ный/умеренный эндометриоз I-II стадии связан с 
устойчивым понижением уровня АМГ у бесплодных 
пациенток по сравнению с женщинами, имеющими 
трубно-перитонеальную причину бесплодия [2]. 
Известно большое поперечное исследование, 
включавшее 313 женщин с подтвержденным эндо-
метриозом и 413 здоровых женщин (контроль), в 
результате которого была выявлена достоверная 
разница в уровне АМГ только у пациенток, пере-
несших хирургическое лечение эндометриоидных 
кист яичников [4]. 

Эндометриоз оказывает влияние и на матку в 
связи с ее способностью к имплантации плодного 
яйца. Доказано изменение, повреждение эутопиче-
ского эндометрия полости матки при аденомиозе 
[19]. Выявлено, что перестройка эндометрия не 
зависит от персистенции циркулирующих в крови 
гормонов, от концентрации эстрадиола и прогесте-
рона (концентрация которых чаще является нор-
мальной). В самом эндометрии наблюдается ин-
версия концентрации этих гормонов [1, 15], связан-
ная с воспалительными процессами, локальная 
(insitu) выработка эстрадиола и определенная 
устойчивость к воздействию прогестерона [14]. Из-
вестно, что в фазу десквамации в матке образуют-
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ся простагландины (ПГ) Е2 и F2а. При эндометрио-
зе регистрируются сбой высвобождения ПГ в эуто-
пическом эндометрии, усиление выработки цикло-
оксигеназы-2 (ЦОГ-2) и ПГ Е2, причиной которой 
может быть воздействие интерлейкина-1 и других 
цитокинов, производимых макрофагами [6]. Опре-
деляющий момент в патогенезе эндометриоза – 
активация стероидогенного фактора 1 (SF1). Фак-
тор транскрипции повышает активность проста-
гландина Е2, который усиливает выработку 
CYP19А1 (кодирующий ароматазу фактор, транс-
формирующий тестостерон в эстрадиол) путем 
увеличения активности промоутера 2А типа 
CYP19А1 [8]. Этот процесс повышает продукцию 
эстрадиола локально [7], что, вероятно, меняет пе-
ристальтическую активность миометрия [19]. Мест-
ная продукция эстрадиола может служить причи-
ной локальной устойчивости к прогестерону [14].  

В эутопическом эндометрии сильно увеличена 
концентрация макрофагов и дендритных клеток. 
Являясь первичным источником цитокинов – ин-
терлейкинов-6, -8, -10, трансформирующего факто-
ра роста и ФНО-α, они активизируют ЦОГ-2 и вы-
работку нейротрофических факторов (фактор роста 
нервов и нейротрофический фактор головного моз-
га) [6, 9]. У пациенток с эндометриозом нейротро-
фический фактор головного мозга служит причиной 
повышения чувствительности α-адренергических и 
холинергических волокон в функциональных обла-
стях эндометрия. Аналогичный процесс имеет ме-
сто в серозных оболочках малого таза и в глубоких 
инфильтративных очагах [15].  

Фенотипические признаки недифференциро-
ванной дисплазии соединительной ткани выявля-
ются у 57% пациенток с эндометриоидными киста-
ми яичников. Недифференцированная дисплазия 
соединительной ткани оказывает неблагоприятное 
влияние на клинические проявления и течение эн-
дометриоидных кист яичников: по сравнению с па-
циентками без ее проявлений у женщин изучаемой 
когорты в 1,5 раза чаще наблюдается выраженный 
болевой синдром (39,4%), в 1,7 раза чаще первич-
ное бесплодие (44,3%), в анамнезе в 1,3 раза чаще 
отмечается самопроизвольный выкидыш (28,2%) и 
в 1,7 раза чаще преждевременные роды (19,2%), в 
1,8 раза чаще выявляется эндометриоз тазовой 
брюшины (73,9%, р=0,001), в 1,6 раза чаще спаеч-
ный процесс малого таза в сочетании с облитера-
цией фаллопиевых труб (51,2%) [2]. 

Угнетение функции яичников гонадотропин ре-
лизин гормоном (ГнРГ) или пероральными контра-
цептивами вносит поправки в эти преобразования 
эндометрия [15]. Данный результат может быть 
применен в целях увеличения эффективности ис-
пользуемых методик вспомогательных репродук-
тивных технологий (ВРТ) после подавления яични-
ковой активности а-ГнРГ [14]. Продолжительность 
лечения, требующаяся для нормализации функции 
и состояния эндометрия при эндометриозе, до кон-
ца не раскрыта. Рецепторы к прогестерону форми-
руются в фолликулярную фазу под воздействием 
эстрадиола. Это необходимо для антипролифера-
тивного и активизирующего дифференцировку 
влияния прогестерона на эндометриоидные желе-

зы и строму в динамике лютеиновой фазы [1]. На 
фоне эндометриоза все происходит иначе. Реги-
стрируется устойчивость ко всем биохимическим 
воздействиям прогестерона, что может быть след-
ствием изменённых изоформ рецепторов к проге-
стерону, т.е. нарушения, происходящие в эутопи-
ческом эндометрии, меняют свойства обычных эн-
дометриоидных клеток. 

Все применяемые в настоящий момент препа-
раты для медикаментозной терапии эндометриоза 
выключают функцию яичников, обладая контрацеп-
тивными свойствами (даназол, аналоги а-ГнРГ, 
прогестины и ПК). Их терапевтический эффект 
проявляется в понижении интенсивности боли и 
снижении возможности рецидива после хирургиче-
ского иссечения очагов [4]. Но также доказано, что 
гормональная терапия не повышает фертильность 
[20]. Большинство авторов сходится во мнении, что 
в случае бесплодия, связанного с эндометриозом, 
гормональная терапия не рекомендуется, а вот по-
сле вылущивания эндометриоидных очагов 
трансабдоминально или лапароскопически, шанс 
наступления спонтанной (естественной) беремен-
ности повышается [2]. Однако спорными момента-
ми являются вопросы хирургической тактики, мето-
дов ведения пациенток с бесплодием (оплодотво-
рение invivo или invitro) при дифференциальных 
формах эндометриоза. Считается, что шансы 
наступления беременности, повышающиеся при 
оперативном лечении, увеличиваются за счет 
уменьшения тазового воспаления [16]. При нали-
чии трубного фактора, а также в ситуации отсут-
ствия возможности естественного зачатия на фоне 
низкого качества спермы партнера необходимо 
незамедлительное проведение ВРТ. Во всех дру-
гих ситуациях предлагается хирургическое лечение 
эндометриоза, увеличивающее эффективность 
естественного зачатия до 50% [12]. После опера-
тивного вмешательства пара наблюдается как ми-
нимум в течение 1 года на предмет достижения 
зачатия естественным путем. При отсутствии по-
ложительного результата в течение 12 мес. пред-
лагается ЭКО [1]. 

Хирургические вмешательства при эндомет-
риомах могут навредить функции яичников не 
только из-за повреждения овариальной коры, но и 
в случае ухудшения трофики за счет нарушения 
кровотока. Противоречие в том, что операции в 
большинстве случаев проводят с целью восста-
новления фертильности. Кора яичника, окружаю-
щая кисту и образующая ее капсулу, отличается от 
остальных участков низкой концентрацией фолли-
кулов, кортикоспецифичность стромы тоже теряет-
ся. Активность эндометриоидного процесса можно 
примерно определить по качеству этой условной 
стенки кисты. Обнаружено, что через 3 месяца по-
сле лапароскопии у тех женщин, стенка кисты ко-
торых содержала менее измененную овариальную 
ткань, концентрация АМГ достоверно выше в срав-
нении с пациентками, у которых такой ткани обна-
ружено не было [20].  

Современный подход к лечению бесплодия на 
фоне эндометриоза предусматривает обязатель-
ное использование так называемых высоких хирур-
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гических энергий, ключевая цель которых – обес-
печение эффективного надежного гемостаза и лик-
видация очагов эндометриоза [1, 4]. 

В ретроспективном исследовании S. Marcoux и 
соавт. [4] проанализировали истории болезни 222 
женщин, перенесших хирургическое лечение раз-
личных стадий эндометриоза, при неимении других 
причин бесплодия; количество случаев успешного 
зачатия составило 30 и 50% через 18 и 36 мес. со-
ответственно. Ими же выявлено, что шанс наступ-
ления беременности зависит не от стадии заболе-
вания. Кроме того, этими исследователями произ-
веден анализ частоты случаев зачатия после опе-
ративного вылущивания эндометриоидных образо-
ваний. Частота наступления беременности после 
лечения находилась в пределах 30-67%. В иссле-
довании некоторых авторов [20] резекция эндомет-
риоидных кист крупнее 3 см приводит к увеличению 
частоты фертилизации in vivo в сравнении с дре-
нированием или вапоризацией. Поэтому рекомен-
дуется лимитировать методику полным удалением 
эндометриоидных кист яичников, очагов на крест-
цово-маточных связках, брюшине и кист другой ло-
кализации. По мнению Адамян Л.В. и соавт. [1], 
можно ограничиться лишь коагуляцией эндомет-
риоидных разрастаний, локализующихся в непо-
средственной близости от мочеточников, сосудов и 
на стенках полых органов без их полного иссече-
ния. Это значительно снижает риск появления тя-
желых осложнений у женщин, главной проблемой 
которых является бесплодие. Оперативное лече-
ние НГЭ рекомендуется в ситуациях, связанных с 
наличием выраженного болевого синдрома, так как 
страдания пациенток от боли сами по себе могут 
быть ассоциированы с бесплодием и в случае 
слишком большого количества эндометриом или в 
случае неочевидности их происхождения и струк-
туры [1].  

Учитывая вышеописанные особенности гормо-
нальных и иммунных нарушений при бесплодии, 
ассоциированном с эндометриозом, мы обратили 
внимание на роль витамина D в организме женщи-
ны и его влияние на репродуктивную способность, 
т.к. выявлено, что витамин D является по содержа-
нию биологически активным веществом, напоми-
нающим по влиянию стероидный гормон, необхо-
димый для обеспечения обширного спектра фи-
зиологических процессов во всем организме. 

На мембране клеток различных органов и тка-
ней имеются специфические рецепторы к активной 
форме витамина D [1,25(OH)2 D, или кальцитриол], 
что отличает его от остальных витаминов и дает 
возможность классифицировать его как D-гормон. 
Функции D-гормона состоят в возможности воспро-
изводить и модулировать биологические реакции в 
тканях-мишенях, регулируя транскрипцию генов 
[11]. Данные рецепторы относятся к семейству 
ядерных рецепторов, которые незаменимы в схеме 
реализации воздействия стероидных гормонов (те-
стостерон, эстрадиол, кортизол, альдостерон).  

Выяснилось, что определенный уровень D-
гормона нужен на протяжении всего онтогенеза: от 
периода эмбриогенеза до старческого возраста, 
так как его воздействие на определенные гены 

позволяет контролировать синтез половых гормо-
нов и углеводный обмен, нормальный уровень ко-
торых закономерно оказывает влияние на продол-
жительность и качество жизни [5]. Поэтому недо-
статочность витамина D служит маркером неудо-
влетворительного состояния организма, независи-
мо от того, служит ли этот дефицит фактической 
причиной снижения данного показателя здоровья 
или связан с другими факторами [10]. 

Большинство экспертов Международного эн-
докринологического общества считает, что концен-
трация витамина D, определяемого как уровень 
25(OH)D в сыворотке крови менее 20 нг/мл (50 
нмоль/л), расценивается как его дефицит [3]. Уро-
вень 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л) рекомендуется 
расценивать как «недостаточность» витамина D, а 
оптимальным уровнем 25(OH)D является концен-
трация более 30 нг/мл (75 нмоль/л).  

Одновременно влияя на течение многих жиз-
ненно важных процессов в организме человека, 
витамин D оказывает сильное воздействие на ре-
продуктивный потенциал женщин. Он способен 
оказывать влияние на органы репродукции напря-
мую, т. к. большое количество рецепторов к вита-
мину D выявлено в овариальной ткани, эндомет-
рии, фаллопиевых трубах, а также в децидуальной 
оболочке и плаценте, но также и опосредованно, 
через активизацию продукции стероидных гормо-
нов (эстрогенов, прогестерона, тестостерона), вли-
яющих на фолликулогенез и функциональную ак-
тивность эндометрия у женщин [18]. 

Снижение уровня витамина D взаимосвязано с 
повышением риска развития эндометриоза [10]. В 
США провели крупное проспективное когортное 
исследование, результаты которого были получены 
при профосмотре 70 566 медицинских сестер. Бы-
ла выявлена обратная корреляция плазменного 
уровня 25(OH)D с частотой обнаружения этого за-
болевания. Женщины, у которых наблюдался уро-
вень 25(OH)D, близкий к оптимальному, на 24% 
реже страдали эндометриозом, чем те, чей уро-
вень 25(OH)D характеризовался как «дефицит» 
[17].  

Современные представления о патогенезе эн-
дометриоза заключаются в том, что у заболевания 
имеются все критерии аутоиммунной патологии. 
Основным признаком в патогенезе любого аутоим-
мунного заболевания определяется воспаление на 
фоне сорванной иммунной регуляции в Т- и В-
лимфоцитах. Общепризнаны антипролифератив-
ные, противовоспалительные и иммуномодулиру-
ющие эффекты витамина D. Они проявляются во 
влиянии на синтез отдельных воспалительных ци-
токинов, блокируя транскрипцию ряда генов цито-
кинов, например интерлейкина (ИЛ)-1, ИЛ-6 и фак-
тора некроза опухоли-альфа (ФНО-α), или угнетая 
факторы транскрипции, имеющие место в генера-
ции цитокинов [18]. Таким образом, витамин D ока-
зывает серьезное воздействие на иммунную си-
стему, а его выраженная недостаточность может 
быть причиной мощного системного воспалитель-
ного ответа, который является основной причиной 
пролиферации эндометриоидных клеток [3].  
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Современными исследователями проведен 
ряд экспериментов, проверяющих воздействие ви-
тамина D на эффективность вспомогательных ре-
продуктивных технологий (ВРТ). Было зарегистри-
ровано значительно меньшее количество беремен-
ностей и родов и более высокие показатели невы-
нашивания у пациенток после ВРТ на фоне дефи-
цита витамина D. Так, при проведении ЭКО у жен-
щин с достаточным уровнем 25(OH)D регистриро-
валось более частое наступление беременности 
(52,5% в сравнении с 34,7%; p<0,001) [17].  

На результаты ВРТ может повлиять и время 
года, в которое проводятся процедуры. Отмечено, 
что лучшие показатели частоты наступления бере-
менности были получены преимущественно весной 
и летом, а низкие – в осенний период. Безусловно, 
это связано с количеством световых часов в тече-
ние суток, особенно в северных странах. В зимний 
период количество овуляций снижалось, также 
уменьшалась и рецептивность эндометрия в срав-
нении с многократным повышением этих показате-
лей в летнем периоде [10]. Это позволило авторам 
сделать вывод о том, что витамин D осуществляет 
свой потенциальный эффект воздействия на фер-
тильность посредством влияния на эндометрий 
(его структуру и рецептивность) [3]. 

Витамин D является регулятором эндометри-
альной экспрессии гена HOXA10 (критичного для 
процесса имплантации), участвует во взаимодей-
ствии эмбриона и эндометрия, с помощью различ-
ных молекулярных и цитокиновых механизмов 
улучшая имплантацию эмбриона. Исследования 
демонстрируют, что достаточный уровень витами-
на D (25(OH)D более 30 нг/мл) улучшает результа-
ты ВРТ по количеству клинических беременностей 
[17]. 

Таким образом, анализ литературы по про-
блеме подчеркивает целесообразность использо-
вания комплексного подхода в терапии наружного 
генитального эндометриоза, включающий в себя 
оперативные методы лечения на фоне гормональ-
ной поддержки с коррекцией дефицита витамина D. 
Это позволит снизить тяжесть течения и частоту 
рецидивов, а также будет способствовать наступ-
лению желанной беременности. 
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Цервикальная интраэпителиальная неоплазия: современные аспекты этиопатогенеза 
 
Н.Д. Сулейманова1, С.М. Хархачаева2 

 
1 ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
2 ГБУ «Республиканский центр охраны здоровья семьи и репродукции» МЗ РД, Махачкала 
 
 Резюме 

Обзор посвящен проблеме неопластических процессов шейки матки. Проанализированы и представлены 

современные данные о предикторах развития цервикальной интраэпителиальной неоплазии, отражающих риск 

развития пролиферативных процессов и их переход в рак шейки матки. 
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 Summary 

The review is devoted to the problem of neoplastic processes of the cervix uteri. Modern data on predictors of cervical 

intraepithelial neoplasia development reflecting the risk of proliferative processes and their transition to cervical cancer are 

analyzed and presented. 

Key words: cervical cancer, cervical intraepithelial neoplasia, dysplasia, lipidomics. 

 
Рак шейки матки (РШМ) по-прежнему остается 

важной проблемой общественного 
здравоохранения, поскольку является второй, 
после молочной железы, по частоте 
распространения злокачественной опухолью у 
женщин во всем мире [15]. По данным ВОЗ, 
заболеваемость РШМ в России за 2014 г. 
составила 15342 случая, из которых более 6000 
закончились летальным исходом. 

Как известно, РШМ предшествуют 
цервикальные интраэпителиальные неоплазии 
низкой, умеренной и тяжелой степеней (CINI/II/III). 
Причиной фактически всех цервикальных раков 
является вирус папилломы человека (ВПЧ) (чаще 
16 и 18 подтипов) [27]. ВПЧ являются мелкими 
ДНК-содержащими вирусами, не имеющими 
внешней оболочки и отличающимися строгой 
эпителиотропностью, обладающими способностью 
вызывать пролиферацию эпителия кожи и 
слизистых оболочек. Инвазия ВПЧ происходит 
путем инфицирования базального слоя эпителия, 
причем наиболее уязвимым участком является 
зона перехода многослойного плоского эпителия в 
цилиндрический. 
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Канцерогенез шейки матки, инициируемый 
вирусами папиллом, можно условно разделить на 
несколько этапов [7]: 
1) первичная инфекция вирусом; 
2) персистенция генома вируса папиллом в 

эписомальной форме и возможность продукции 
вирусных частиц с последующей вторичной 
инфекцией; 

3) интеграция вирусной ДНК в клеточный геном 
без видимой специфичности сайта интеграции; 
на стадиях II и III начинают проявляться 
функции Е6 и Е7, нарушающих контроль 
деления клеток; 

4) индукция мутаций в клеточной ДНК, 
вызывающая нестабильность клеточного 
генома; 

5) селекция клона клеток с мутантной ДНК, 
содержащих интегрированную ДНК вирусов 
папилломы; 

6) активное размножение данного клона клеток и 
рост опухоли. Такой механизм объясняет тот 
факт, что от момента вирусной инфекции до 
появления опухоли проходит длительный срок – 
5–10 лет. 

При дифференцировке эпителиальных клеток 
происходят репликация ДНК и экспрессия ранних 
белков вируса [45]. Всего в процессе генерации 
вируса геном ВПЧ образует от 8 до 10 белковых 
продуктов [6]. Е1 и Е7 – ранние вирусные гены, 
которые контролируют функции, необходимые для 
репродукции, а также стимулируют пролиферацию 
и трансформацию клеток, поздние гены L1 и L2 
кодируют структурные белки вириона [4]. Наличие 
генов Е6 и Е7 определяется в геноме всех 
генотипов ВПЧ, но способствовать раковой 
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трансформации эпителиоцитов могут лишь гены Е6 
и Е7 ВПЧ высокой онкогенности [13]. 

В нормальных эпителиальных клетках, 
инфицированных ВПЧ, сначала развивается 
цервикальная интраэпителиальная неоплазия 
(CIN) легкой степени. После интеграции вируса 
ДНК в хромосому хозяина постоянная избыточная 
экспрессия E6 и E7 индуцирует аномальную 
пролиферацию, трансформацию и ингибирует 
дифференцировку, апоптоз и иммунный ответ, что 
приводит к развитию тяжелой CIN. Продукты Е6 и 
E7 генов нарушают клеточный цикл и вмешиваются 
в транскрипцию клетки-хозяина и являются 
ключевыми ВПЧ белками, запускающими развитие 
опухоли [29]. 

Деление нормальной клетки регулируется 
двумя продуктами генов-супрессоров опухоли – Rb 
(белок ретинобластомы), способствующий 
плавному переходу через клеточной цикл, и p53, 
который останавливает клеточное деление, если 
ДНК повреждена, стимулируя репарацию ДНК. E6 
связывается с р53, что переводит опухоль-
супрессорный белок в неактивное состояние. 
Блокирование р53 приводит к инактивированию 
апоптоза вирус-инфицированных клеток. E6 также 
активирует теломеразную обратную транскриптазу 
(компонент теломеразы), что способствует 
иммортализации клеток плоского эпителия, 
обеспечивая стабильность трансформированных 
клеток и их последующее озлокачествление. Белок 
Е7 ингибирует белок ретинобластомы Rb, отменяя 
арест клеточного цикла. Таким образом, 
ингибирование белков-супрессоров опухоли 
приводит к неограниченной пролиферации.  

Кроме того, белки Е6 и Е7, взаимодействуя с 
различными белками клетки-хозяина, 
дерегулируют сигнальные пути, контролирующие 
поддержание геномной стабильности, процессы 
репарации ДНК, баланс пролиферации и апоптоза, 
трансляционные и транскрипционные сигналы, 
метаболизм [2]. Доброкачественные и предраковые 
заболевания шейки матки сопровождаются также 
изменением гормонального профиля.  

Эстрадиол, один из наиболее активных 
женских половых гормонов, обладает высоким 
сродством к эстрогеновым рецепторам и, 
взаимодействуя с ними, оказывает существенное 
влияние на метаболическую и пролиферативную 
активность клеток. Ферментативная система 
цитохромов Р450 обеспечивает конверсию 
эстрадиола в 2 основных метаболита: 16α-
гидроксиэстрон (16α-ОНЕ1) и 2-гидроксиэстрон (2-
ОНЕ1). Первый из них относится к категории 
«агрессивных» гормонов, вызывающих длительный 
эффект, приводящий к нежелательным 
последствиям. Второй метаболит (2-ОНЕ1) 
обладает умеренными функциями, нормализует 
клеточный рост. Установлено, что там, где 
наблюдается активная экспрессия белков ВПЧ, 
отмечен высокий уровень синтеза 16α-ОНЕ1, 
сравнимый с аналогичным в клетках рака молочной 
железы. Следует отметить, что в норме 
эпителиальные клетки матки неспособны 
обеспечивать превращение эстрадиола в 16α-

ОНЕ1. Следовательно, активная репродукция ВПЧ 
индуцирует образование агрессивного метаболита 
в инфицированных клетках [1]. Для формирования 
необратимой неоплазии необходимы: активная 
экспрессия генов Е6 и Е7 вируса, индукция 
метаболических механизмов конверсии эстрадиола 
в 16α-ОНЕ1, индукция множественных 
повреждений хромосомной ДНК в инфицированной 
клетке, которая завершает процесс перерождения. 
Таким образом, инфицирование клетки ВПЧ 
приводит к изменениям в метаболизме эстрадиола 
в сторону преимущественного синтеза 16α-ОНЕ1. 

Основной путь инфицирования ВПЧ – половой 
(вне зависимости от форм половых контактов). 
Персистирующая инфекция, вызванная ВПЧ 
высокого онкогенного риска, обуславливает до 99% 
случаев РШМ [5], однако онкогенная ВПЧ-
инфекция – необходимая, но не всегда 
достаточная причина развития РШМ. К ко-
факторам, оказывающим влияние на развитие 
патологии, вызванной ВПЧ, относят: 

 количество половых партнеров; 

 ранний сексуальный дебют; 

 сексуальная активность; 

 большое количество беременностей и родов; 

 снижение иммунной реактивности организма; 

 урогенитальные инфекционные заболевания, 
ассоциированные с патогенными и/или 
условнопатогенными микроорганизмами 
(Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealyticum, Gardnerella vaginalis и 
Candida albicans); 

 бактериальный вагиноз; 

 вирусные инфекции (вируса простого герпеса и 
цитомегаловируса); 

 генетические факторы, наиболее значимый из 
которых полиморфизм HLA-системы; 

 прием оральной контрацепции; 

 последствия перенесенной травмы шейки 
матки, производственные вредности; 

 злоупотребление курением. 
Была прослежена тесная взаимосвязь между 

опухолевым ростом и хроническим воспалением. 
Иными словами, хроническое воспаление само по 
себе несёт канцерогенный потенциал – создавая 
характерную провоспалительную микросреду, 
необходимую для существования и возможной 
активации опухолевых стволовых клеток [3]. 
Меняющееся микроокружение, т.е. «ниша», 
представляя собой совокупность клеток и 
генерируемых ими растворимых факторов, при 
определённом стечении обстоятельств может 
выступать в качестве эпигенетического фактора, 
который «разбудит» спящие клетки и запустит рост 
опухоли. К настоящему моменту накоплен большой 
объём экспериментальных доказательств того, что 
во многих случаях рак можно рассматривать как 
болезнь опухолевых стволовых клеток, 
активируемых локальным воспалительным 
микроокружением [3]. 

Необходимо отметить, что в настоящее время, 
помимо стандартных методов исследования, 
имеются молекулярные биомаркеры, которые 
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отражают риск развития пролиферативных 
процессов с переходом в неоплазии, такие как 
микроРНК, метилирование ДНК, липидомика, белок 
группы высокой подвижности А2, регуляторные Т-
клетки и рецептор фактора некроза опухолей 2, 
галектин-3, белок p27kip1, теломеразы. Остановимся 
подробнее на каждом из них. 

 
Современные предикторы 

пролиферативных поражений шейки матки 
 
МикроРНК (miRNA/miR) – эндогенные 

некодирующие РНК, содержащие от 19 до 21 
нуклеотидов. miRNA могут регулировать белки на 
посттранскрипционном уровне, что приводит к 
деградации или ингибированию белков, участвуют 
в регуляции ряда биологических функций, включая 
клеточный цикл, пролиферацию, дифференцировку 
и апоптоз [47]. 

Ряд исследований показал аномальную 
экспрессию микроРНК при РШМ, в том числе mir-
214, mir-21, mir-143 и mir-145. При РШМ экспрессия 
miR-214 снижается, что, как сообщается, ингибирует 
прогрессирование рака путем нацеливания на 
фактор транскрипции митохондрий A. Напротив, 
сверхэкспрессия miR-21 может ингибировать 
экспрессию фосфатазы, гомогена (PTEN) и 
стимулировать пролиферацию и миграцию раковых 
клеток [6]. Было обнаружено, что экспрессия miR-
143 значительно снижается при РШМ и связана с 
размером опухоли, метастазами и с ВПЧ 16 типа 
[16]. Уровень экспрессии miR-145 значительно 
снижается в тканях при РШМ человека по 
сравнению с нормальной тканью и связан с 
прогрессированием опухоли и плохим прогнозом 
для женщины. Кроме того, miR-494 служит в 
качестве опухолевой супрессорной miRNA, а 
аномальная экспрессия miR-494 идентифицирована 
в ряде типов опухолевых тканей [491]. 

Метилирование ДНК – это модификация 
молекулы ДНК без изменения самой нуклеотидной 
последовательности ДНК, что можно 
рассматривать как часть эпигенетической 
составляющей генома [37]. 

Среди предполагаемых молекулярных 
изменений, ведущих к канцерогенезу шейки матки, 
важным также считают аберрантное 
метилирование ДНК, которое было предложено в 
качестве биомаркера для обнаружения CIN2 и 
CIN3, а также РШМ [37]. Показано, что 
метилирование в повторяющихся элементах 
коррелирует с глобальным геномным 
метилированием ДНК в результате высокого 
появления этих последовательностей по всему 
геному. Отмечено также, что метилирование 
длинными перекрестными ядерными элементами-1 
(LINE-1) из лейкоцитов в раковых тканях и в 
образцах периферической крови служит 
биомаркером для CIN2 и выше. Среднее значение 
уровней метилирования LINE-1 превышало, когда 
CIN2 был выше, чем в группе контроля (75% 
против 73,17%, p=0,002, отношение шансов: 1,10; 
95% ДИ: 1,01-1,20; p=0,032), с чувствительностью 
63,4% и специфичностью 61,8% [26]. 

Липидомика. Стремясь обеспечить раннюю 
диагностику рака, быстрые, чувствительные и 
недорогие методы становятся перспективными 
альтернативами для анализа биологических 
жидкостей, таких как сыворотка крови/плазмы и 
моча, которые могут быть легко получены у 
пациентов и отражают патофизиологическое 
состояние [22]. Особый интерес представляют 
появившиеся в последние годы исследования в 
области протеомики, метаболомики (в том числе 
липидомики), геномики, транскриптомики [31]. 
Липидомика – это системный анализ липидов и 
взаимодействующих с ними молекул (белки, 
нуклеиновые кислоты, глутатион и др.). На 
липидомику возлагаются большие надежды с 
позиций поиска новых маркеров онкологических 
заболеваний. Имеющиеся на сегодняшний день 
исследования уже продемонстрировали 
потенциальную перспективу липидомики во многих 
областях медицины, в том числе в онкологии. Так, 
в зарубежной литературе имеется описание ряда 
исследований липидного профиля тканей при раке 
легких [25], щитовидной железы [18], молочной 
железы [43], желудка [20], поджелудочной железы 
[35], колоректальном раке, а также раке печени 
[42], почек [21], предстательной железы [17], 
яичников с помощью метода масс-спектрометрии. 
Доказано, что синтаза жирных кислот (онкоантиген 
519) повышается в сыворотке крови пациентов с 
некоторыми видами рака и может использоваться в 
качестве маркера неоплазии. T. Burch и др. [8] 
показали, что именно липогенез способствует 
раковой трансформации клетки и характеризует 
агрессивный рост метастатических клеток. 

При анализе зарубежных литературных 
источников обнаружена работа L. Yi и др.[48] по 
исследованию липидного профиля тканей шейки 
матки при развитии неоплазии, где использовались 
образцы плазмы крови и был применен метод масс-
спектрометрии с использованием алгоритма SVM. 
SVM-RBF – многомерная статистическая модель, 
которая предполагает, что в спектральных 
изменениях участвуют пять липидов, позволяющих 
дифференцировать плазму крови здоровых женщин 
(NILM) от плазмы крови женщин с предраковыми 
поражениями шейки матки (SIL). Прогноз при 
данном методе осуществляется с 
чувствительностью 80,0% и специфичностью 83,3%, 
что указывает на ее хорошую прогностическую 
способность и точность, тем самым, представляет 
значительный клинический интерес. 

Липидомный анализ тканей шейки матки при 
ВПЧ-ассоциированных заболеваниях поможет в 
дальнейшем раскрыть патогенетические 
механизмы трансформации эпителия шейки матки 
в CIN и РШМ, а также открывает перспективы для 
разработки таргетной терапии РШМ. 

Белок группы высокой подвижности A2 
(HMGA2). Негистоновые белки хроматина из 

семейства HMGA (highmobilitygroup A) являются 
архитектурными факторами транскрипции и давно 
известны как маркеры злокачественности [33]. 
Белки HMGA (HMGA1 и HMGA2) влияют на целый 
спектр биологических процессов в клетке: рост, 
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пролиферацию и дифференцировку. Белок HMGA2 
непосредственно связывается с ДНК, изменяя ее 
конформацию, влияя на связывание группы 
транскрипционных факторов (TF), ингибирует 
апоптоз опухолевых клеток, защищая теломер [30]. 
Повышенная экспрессия HMGA2 связана с высоко 
злокачественным фенотипом, плохим прогнозом, 
метастазами и снижением выживаемости [19]. 

В исследовании L. Wang и др. [44] отмечено, 
что число копий ВПЧ и экспрессия белков HMGA2 
увеличиваются по мере того, как CIN 
прогрессирует в РШМ. Для HMGA2 AUC 0,910 (95% 
ДИ: 0,844-0,976), что показывает его 
диагностический потенциал в качестве биомаркера 
при CIN и РШМ. Для ВПЧ значение AUC составило 
0,488 (95% ДИ: 0,772 -0,923), отражая более 
низкую значимость в сравнении с HMGA2. Это 
говорит о том, что HMGA2 может играть 
решающую роль в переходе CIN в РШМ. 

Регуляторные T-клетки (Treg) и рецептор 
фактора некроза опухолей 2 (TNFR2). При 
прогрессировании рака регуляторные T-клетки 
(Treg) динамически способствуют подавлению 
иммунной системы, которая в значительной 
степени препятствует противоопухолевым 
иммунным ответам [40]. TNFR2 в сочетании с 
одновременной экспрессией CD4 и CD25 
идентифицирует максимально подавляющие 
подгруппы Tregs [9]. Более того, TNFR2 участвует в 
гомогенном расширении Tregs, что делает его 
потенциальной мишенью для манипулирования 
Tregs при лечении различных заболеваний [32]. 
Инкрементные уровни TNFR2+Tregs могут 
способствовать прогрессированию опухоли путем 
стимулирования иммуносупрессивной среды у 
пациентов с РШМ и затруднять эффективный 
противоопухолевый иммунный ответ. 
Вышеупомянутое аберрантное распределение 
TNFR2+Tregs подразумевает системную 
иммуносупрессию в РШМ, что частично можно 
отнести к усиленной подавляющей способности 
Tregs, опосредованной взаимодействием TNF-
TNFR2. Следовательно, TNFR2 может быть 
многообещающей мишенью при 
иммуносупрессивной ситуации, опосредованной 
Tregs у пациентов с РШМ. Показано, что как 
периферическая, так и опухолевая концентрация 
TNFR2 и Tregs значительно увеличиваются у 
пациентов с CIN и РШМ. В целом, эти результаты 
показывают, что TNFR2+Tregs и соответствующие 
цитокины способствуют развитию аденокарциномы 
и являются перспективными маркерами в будущих 
иммунотерапевтических подходах для выявления 
СIN на ранних стадиях. Дальнейшие исследования, 
состоящие из функциональных анализов invitroи 
invivo, необходимы для выяснения лежащего в 
основе механизма. 

Галектин-3 
Галектин-3 является членом семейства 

лектинов и регулирует межклеточную адгезию, 
метастазы, ангиогенез, апоптоз, иммунную 
толерантность и др. [24]. А. Markowska и др. [38] 
подтвердили, что галектин-3 может активировать 
N-ацетилглюкозаминтрансферазу V, что приводит к 

фосфорилированию фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) и способствует ангиогенезу. Кроме 
того, они показали, что повышенная экспрессия 
galectin-3 играет важную роль в возникновении и 
развитии РШМ. Однако некоторые ученые 
придерживаются противоположного мнения [14], 
указывая, что galectin-3 демонстрирует сильно 
положительную экспрессию в нормальной шейке 
матки и хронических клетках цервицита, но более 
низкие уровни в предраковых поражениях шейки 
матки и инвазивных карциномах. Поэтому 
корреляция между экспрессией galectin-3 и 
возникновением РШМ требует углубленного 
анализа. W. Peng и др.[36] обнаружили, что 
галектин-3 может индуцировать апоптоз Т-клеток и 
иммунный побег invitroи invivo и тем самым 
способствовать распространению опухоли. 

Белок p27kip1 представляет собой 
многофункциональный ингибитор циклинзависимой 
киназы, который может застаивать клетки в фазе 
G1 и уменьшать фазовый переход G1 / S через 
ингибирование циклина D-CDK 4, циклина E-CDK 2 
и других комплексов [25]. p27kip1 также может 
влиять на дифференцировку и апоптоз клеток, тем 
самым ингибируя клеточную пролиферацию [35]. 
Имеются исследования [46], в которых показано, 
что подавление p27kip1 может быть чувствительным 
показателем ранней диагностики и прогноза РШМ. 
Белок p27kip1 обычно экспрессируется в ядре 
среднеспелых и поверхностных эпителиальных 
клеток, но уровни ниже или отсутствуют в клетках 
базального слоя с активной гиперплазией, что 
указывает на то, что белок p27kip1 функционирует 
путем ингибирования деления клеток и содействия 
дифференцировке и созреванию [11]. 
Следовательно, подавление p27kip1 экспрессия 
белка может быть связана с ВПЧ-инфекцией или 
результатом нарушений регуляции клеточного 
цикла [35]. 

Теломеразы (ТА). ТА – комплекс 
рибонуклеопротеиновых ферментов, содержащий 
несколько компонентов, между которыми имеется 
каталитическая субъединица, состоящая из hTERT 
(обратная транскриптаза теломеразы) и 
компонента РНК (hTR). Компонент hTR действует 
как шаблон для удлинения теломерной ДНК [10]. В 
соматических клетках во время каждого клеточного 
деления теломеры постепенно сокращаются до 
достижения клеточного старения [28]. Нормальные 
ткани и соматические клетки человека 
демонстрируют низкий или неопределяемый 
уровень активности теломеразы (TA), тогда как 
опухолевые клетки из различных видов рака имеют 
высокую обнаруживаемую TA. Активация 
теломеразы была предложена в качестве важного 
шага для развития различных типов рака, включая 
РШМ. 

В исследовании X. Zhao и др. [50] показано, 
что ВПЧ инфекция 16 и 18 типов связана с 
увеличением ТА. Кроме того, было установлено, 
что увеличение ТА связано и с CIN2 / CIN3 + в 
ткани шейки матки. 

В исследовании M. Mónica и др. [28] был 
обнаружен высокий процент TA в случаях с CIN 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29487700
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Molano%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29387223
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(68%), чем в группе контроля (7,7%), и показано, 
что TA является фактором риска для HGSIL, 
причем сильнейшая ассоциация выявлена у 
женщин с положительным ВПЧ. Это предполагает, 
что обнаружение инфекции ВПЧ и ТП 
одновременно может иметь более высокую 
прогностическую ценность для HGSIL, чем 
определение HPV или определение TA 
независимо. 

 
Заключение 

 
Несмотря на широкое распространение РШМ и 

многочисленные данные по этиопатогенезу его 
развития как в отечественной, так и зарубежной 
литературе, факторы риска его возникновения 
остаются предметами споров. Причины 
возникновения и развития заболеваний шейки 
матки окончательно не установлены, но ряд 
факторов внешней и внутренней среды имеет 
существенное значение в патогенезе 
патологических процессов слизистой оболочки 
шейки матки. Аналитический обзор публикаций по 
проблеме этиопатогенеза цервикальных неоплазий 
свидетельствует о важной роли в данном процессе 
экзогенных факторов, их совокупности и сочетаний 
с эндогенными факторами. Таким образом, на 
основании данных литературы можно отметить, что 
до настоящего времени остается необходимость 
доисследования и выявления маркеров 
возникновения интраэпителиальной неоплазии и 
скорости ее перехода в РШМ, поэтому выявление 
новых предикторов развития CIN даст возможность 
выделить когорту больных, требующих 
наблюдения. Своевременная диагностика позволит 
вовремя начать профилактику и, как следствие, 
снизить показатели заболеваемости и смертности 
РШМ. 
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 Резюме 

В статье представлен обзор литературы  и собственные наблюдения по  дифференциальной диагностике сенсонев-
рального компонента тугоухости у больных отосклерозом с целью отработки показаний и противопоказаний к прове-
дению хирургического вмешательства при данной патологии.  
Ключевые слова: отосклероз, сенсоневральный компонент тугоухости, дифференциальная диагностика. 

 
Differential diagnosis of sensorineural component of hearing loss in patients with otosclerosis: a review of 
the literature and their own observations 
 
Yu.A. Dzhamaludinov, V.S Korvyakov, Sh.M. Akhmedov, K.N. Gamzatov, A.E. Mikhalevich 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala; 
FSBI “Scientific and Clinical Center of Otorhinolaryngology” FMBA of Russia, Moscow 
 
 Summary 

The article presents a review of the literature and its own observations on the differential diagnosis of the sensorineural com-
ponent of hearing loss in patients with otosclerosis in order to work out the indications and contraindications for surgical in-
tervention in this pathology. 
Key words: otosclerosis, sensorineural component of hearing loss, differential diagnosis. 

 
 

Отосклероз – остеодистрофическое 
очаговое заболевание костной капсулы 
лабиринта. Отосклероз принято подразделять на 
клинический, проявляющийся тугоухостью, и 
гистологический – бессимптомный. Клинический 
отосклероз, согласно классификации Н.А. 
Преображенского (1962), в зависимости от 
данных тональной пороговой аудиометрии (ТПА) 
подразделяется на тимпанальную, смешанную и 
кохлеарную формы. Такая классификация 
отосклероза является достаточно условной и 
зависит от показателей костной проводимости, 
т.е. звуковосприятия или сенсоневрального 
компонента тугоухости. Возникновение и генез 
сенсоневрального компонента тугоухости (СНкТ) 
у больных отосклерозом до конца не изучен. 

Существуют гипотезы, пытающиеся 
объяснить его возникновение: в основном его 
связывают с наличием анкилоза стремени, 
который, по мнению одних авторов, ведет к 
«застою» перилимфы [5, 6], а по мнению других 
авторов – к нарушениям проницаемости 
гематолабиринтного барьера, которые в свою 
очередь оказывают негативное, опосредованное 
влияние на функциональную активность и в 
некоторых случаях при длительном воздействии 
– на морфологическую сущность сенсорного эпи- 
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телия внутреннего уха [7]. Ряд авторов  придают 
существенное значение в развитии СНкТ у 
больных отосклерозом центральным 
механизмам регуляции [4]. 

В зарубежной литературе имеются 
сообщения, указывающие на взаимосвязь между 
отосклеротическими очагами и СНкТ у больных 
отосклерозом. Продемонстрирована такая связь 
между степенью поражения кохлеарного 
эндооста с гиалинизацией спиральной связки и 
сенсоневральной потерей слуха [13]. Johnsson 
L.G. и соавторы отметили, что область 
спиральной связки и сосудистой полоски 
базального завитка улитки становится мишенью 
для возможных токсических веществ, 
выделяемых отосклеротическим очагом, что 
приводит к сенсорной потере слуха, когда эти 
вещества поражают эндост вестибулярной и 
тимпанальной лестниц улитки, особенно в случае 
активных отоочагов [12]. Таким образом, в 
возникновении и формировании СНкТ у больных 
отосклерозом указанные выше зарубежные и ряд 
других авторов предполагают возможное 
влияние двух основных факторов: токсичных 
метаболитов, высвобождающихся из активного 
отосклеротического очага в жидкости 
внутреннего уха, сосудистый риск и 
гипоксическое поражение структур внутреннего 
уха при поражении спиральной связки и 
сосудистой полоски.  

По нашим представлениям, возникновение 
СНкТ у больных отосклерозом напрямую связано 
с отосклеротическими очагами и зависит от их 
активности: активный или завершенный процесс; 
локализации в том или ином месте костной 
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капсулы лабиринта – область окна преддверия 
и/или улитки, лестницы улитки, костный 
стержень, костная апертура, внутренний 
слуховой проход; распространенности – 
единичные или множественные очаги; 
выраженности – объем пораженного участка 
капсулы лабиринта; направленности роста – 
периостально (в сторону, противоположную 
просвету лабиринта) или эндостально (в сторону 
жидких сред лабиринта) [3]. 

Для того, чтобы лучше понимать, к какой 
разновидности сенсоневральной тугоухости 
(СНТ) относится СНкТ у больных отосклерозом, 
необходимо напомнить, что СНТ принято под-
разделять на первичную и вторичную [9, 10]. 
Первичная обусловлена патологическим процес-
сом, происходящим непосредственно в структу-
рах рецептора или анализатора, который вызы-
вает восходящую дегенерацию волосковых кле-
ток улитки, спирального ганглия, волокон слухо-
вого нерва и восходящих путей слухового анали-
затора в головном мозге. Вторичность СНТ со-
стоит в том, что повреждение возникает в ре-
зультате патологического процесса, имеющего 
начало вне структур рецепторных клеток и слу-
хового анализатора, а потому носит функцио-
нальный характер, по крайней мере на началь-
ных этапах своего развития. Первичная СНТ, в 
свою очередь, подразделяется на первичную 
истинную, обусловленную наследуемой генети-
ческой этиологией, и первичную ложную, которая 
развивается вследствие воздействия ототокси-
ческих лекарственных препаратов, инфекций 
(чаще вирусов, которые тропны к нервной ткани 
слухового анализатора), сосудистых рас-
стройств, акустической травмы. Вторичная СНТ 
делится также на ложную, которая может быть 
обусловлена метаболическими, токсическими, 
аллергическими, сосудистыми, эндокринными, 
психоэмоциональными нарушениями, и вторич-
ную истинную, которая характеризуется измене-
ниями во внутреннем ухе, – поэтому мы в даль-
нейшем будем называть ее вторичная кохлеар-
ная или улитковая. Причины вторичной улитко-
вой сенсоневральной тугоухости следующие: 
нарушение проницаемости мембран улиткового 
канала, гематолабиринтного барьера, проходи-
мости водопроводов улитки и преддверия, кото-
рые приводят к изменению ионного состава 
внутрилабиринтных жидкостей, их вязкости, дав-
ления и объема и, в конечном итоге, к нарушени-
ям гидродинамики внутреннего уха.  

О.П. Токарев, ссылаясь на источники специ-
альной литературы, касающиеся настоящего во-
проса, считает, что в результате изменений, про-
исходящих в структурах внутреннего уха, рецеп-
торные клетки входят в состояние, подобное па-
рабиозу, т.е. они не утратили своей жизнеспо-
собности, однако, их функциональная активность 
снижена в различной степени. На это указывал и 
И.Б. Солдатов в своей работе, ссылаясь на уче-
ние Н.Е.Введенского, который показал, что нерв-
ной ткани присуще состояние парабиоза в ответ 
на самые различные воздействия [8]. Среди всех 

сенсоневральных нарушений слуха вторичная 
улитковая форма имеет различное распростра-
нение: у детей она составляет 30% и более, у 
взрослых – более 10% [9]. Это косвенно может 
свидетельствовать в пользу того, что, если с те-
чением времени не устранить этиологический 
фактор, то вторичная СНТ может переходить в 
первичную, т.е. функциональным нарушениям 
сенсорного эпителия улитки присущ переход в 
органические. 

Таким образом, в свете представленного 
нами генеза СНкТ и классификации СНТ, у паци-
ентов, страдающих отосклерозом, речь может 
идти как о первичном (органическом, необрати-
мом процессе), так и вторичном (функциональ-
ном, обратимом) компоненте сенсоневральной 
тугоухости, причем, как в их сочетании, так и в 
виде самостоятельных проявлений. Известно, 
что хирургическое лечение первичного компо-
нента СНТ (в особенности выраженного, когда 
костная проводимость по всей тон-шкале аудио-
метрической кривой выше 40-60 дБ) при сме-
шанной тугоухости и при других нозологических 
формах заболеваний, в том числе и отосклерозе, 
не показано, так как нет возможности улучшить 
показатели костной проводимости по данным 
ТПА. Исключением является кохлеарная им-
плантация, проводимая при двусторонней глухо-
те или IY степени выраженности. 

При вторичной улитковой СНТ, напротив, 
хирургическое лечение показано (нами разрабо-
таны и внедрены в практику операции – секундо-
мирингопексия, стапедопластика аутохрящом на 
вену с заменой части перилимфы на физиологи-
ческий раствор), даже в случаях снижения кост-
ной проводимости более 40-60 дБ появляется 
настоятельная необходимость в проведении 
дифференциальной диагностики этих двух форм 
сенсоневральной тугоухости. 

Для дифференциальной диагностики пер-
вичности или вторичности компонента СНТ у 
больных отосклерозом данных ТПА явно недо-
статочно, т.к. на их основании мы с достаточной 
долей уверенности можем судить лишь о нали-
чии или отсутствии этого компонента тугоухости. 
Б.М.Сагалович с сотрудниками лаборатории па-
тофизиологии разработал и внедрил в практику 
аудиологии методики исследования слуха с по-
мощью ультразвука и аудиометрию в расширен-
ном диапазоне частот [7].  

На основании вышеназванных методик, а 
также данных речевой аудиометрии появилась 
возможность провести дифференциальную диа-
гностику первичной и вторичной СНТ. Для пер-
вичной СНТ характерно: отсутствие восприятия 
ультразвука, ухудшение костной проводимости 
при проведении ТПА в расширенном диапазоне 
частот (более 8 кГц), нарушение разборчивости 
речи; для вторичной соответственно: нормаль-
ные пороги ультразвука, улучшение костной про-
водимости по данным ТПА в расширенном диа-
пазоне частот на частоты более 8 кГц, нормаль-
ная разборчивость речи по данным речевой 
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аудиометрии. Это подтверждается клинической 
практикой. 

Так, за 2 года (2016-2018) в клинических ба-
зах ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный 
медицинский университет» МЗ РФ и ФГБУ “Науч-
но-клинический центр оториноларингологии» 
ФМБА России было обследовано и затем опери-
ровано 30 пациентов с кохлеарной формой ото-
слероза. У всех пациентов, по данным ТПА, 
костная проводимость была выше 40–60 дБ, КВИ 
от 10–15 до 35–40 дБ; ТПА в расширенном диа-
пазоне частот – улучшение звуковосприятия по-
сле 8 кГц; чувствительность к ультразвуку, опре-
деляемая УЗ тестером «Эхотест 02», была в 
пределах 10 дБ; речевая аудиометрия показала 
100%-ю разборчивость речи. 

Всем 30 больным была выполнена стапедо-
пластика аутохрящом на вену по усовершенство-
ванной методике. Такая методика стапедопла-
стики с заменой части перилимфы на физиоло-
гический раствор позволяет изменить в сторону 
нормализации физико-химический состав пери-
лимфы и вследствие этого изменить потенциал 
улитки и уменьшить возможное токсическое вли-
яние продуктов метаболизма на орган Корти. 
Устранение дефицита перилимфы нормализует 
гидродинамику – всё это благоприятно влияет на 
внутрилабиринтное звукопроведение.  

Послеоперационное наблюдение у всех 
оперированных больных показало положитель-
ные функциональные результаты: улучшение 
порогов костной проводимости в среднем на 15–
20 дБ по всей тон-шкале аудиометрической кри-
вой у 25 больных и у 5 больных только на низкие 
и средние частоты. КВИ закрывался полностью 
за счет улучшения порогов воздушной проводи-
мости, которые достигали новых значений кост-
ной проводимости.  

Следует отметить, что у больных отосклеро-
зом с анкилозом стремени и сенсоневральной 
тугоухостью, как правило, отмечается вторичный 
генез СНкТ, т.е. функциональные нарушения зву-
ковоспринимающего аппарата внутреннего уха. 
Следовательно, существует возможность ока-
зать позитивное влияние на него (т.е. возмож-
ность улучшить костное звукопроведение), что 
мы и преследуем, выполняя стапедопластику с 
заменой части перилимфы на физиологический 
раствор [3], а у части пациентов при выраженном 
компоненте СНТ (более 50-70 дБ) – в сочетании 
с секундомирингопексией [2]. У пациентов с уста-
новленной кохлеарной формой отосклероза (без 
анкилоза стремени), по нашим данным, может 
иметь место как первичный, так и вторичный ге-
нез СНТ, поэтому при выявлении вторичного 
компонента СНТ у такой категории больных мы 
проводим секундомирингопексию. При наличии 
первичного компонента выполнение данной опе-
рации не показано. 

Таким образом, дифференциальная диа-
гностика генеза СНкТ у больных отосклерозом 
позволяет не только выявить его первичность 
или вторичность, но и отработать показания и 

противопоказания к проведению того или иного 
вида оперативного вмешательства. 
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Некоторые эпидемиологические аспекты токсоплазмоза у женщин детородного возраста  
и меры его профилактики 
 
М.С. Саидов, Б.М. Саидова, М.Т. Юсупова, З.М. Саидова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В обзоре приводятся некоторые эпидемиологические аспекты токсоплазмоза у женщин детородного возраста. Уста-
новлено, что опасность для плода представляет заражение токсоплазмами женщины в течение беременности. В 
связи с проблемой ВИЧ-инфекции появились новые риски: возможность реактивации хронической токсоплазменной 
инфекции матери и передачи токсоплазм плоду, а также угроза возникновения таких осложнений, как церебральный 
токсоплазмоз, поражение глаз в виде хориоретинита, увеита. Для их предупреждения предлагаются системы мер 
первичной и вторичной профилактики токсоплазмоза. 
Ключевые слова: токсоплазмоз, женщины детородного возраста, эпидемиологические аспекты, первичная и вто-

ричная профилактика токсоплазмоза. 

 
Some epidemiological aspects of toxoplasmosis in women of childbearing age and measures for its prevention 
 
M.S. Saidov, B.M. Saidova, M.T. Yusupova, Z.M. Saidova 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

In this review we present some epidemiological aspects of toxoplasmosis in women of childbearing age. It was determined 
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Токсоплазмоз – широко распространенная зо-
онозная инвазия протозойной природы, которая в 
подавляющем большинстве случаев протекает 
бессимптомно. В разных странах мира от 5 до 90% 
населения имеют антитела к токсоплазмам. В 
средней полосе России инфицированность ток-
соплазмами составляет в среднем 15-25%, в т.ч. в 
Москве – 25%, в Орловской и Омской областях – 32 
и 14% соответственно. Инвазированность ток-
соплазмами увеличивается с севера на юг и со-
ставляет 15,1% в Камчатской области и 35% в Рес-
публике Дагестан [6, 8, 19, 22]. Опасность для пло-
да представляет острый, свежеприобретенный ток-
соплазмоз у беременных женщин. При заражении 
женщины во время беременности токсоплазмы мо-
гут быть переданы плоду с развитием врожденного 
токсоплазмоза с тяжелыми поражениями цен-
тральной нервной системы, глаз, внутренних орга-
нов [23, 11, 25, 32, 39 и др.].  

Токсоплазмоз относится к СПИД-
ассоциированным инфекциям, и у лиц, инфициро-
ванных токсоплазмами, могут быть нежелательные 
последствия: во-первых, у беременных женщин 
возможны обострение токсоплазменной инфекции  
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и риск возникновения случаев врожденного ток-
соплазмоза; во-вторых, все серопозитивные по 
токсоплазмозу лица имеют риск возникновения це-
ребрального токсоплазмоза и прежде всего ток-
соплазменного энцефалита [15, 20, 38]. Эти сведе-
ния, полученные за последние десятилетия вносят 
изменения в систему профилактических мер ток-
соплазмоза, которые должны быть внедрены в 
практическое здравоохранение. 

Возбудитель токсоплазмоза – Toxoplasma 
gondii, его половое развитие происходит в орга-
низме домашних и диких кошек, которые выделяют 
в окружающую среду ооцисты. Ооцисты ток-
соплазм становятся инвазионными для человека и 
животных после их дозревания во внешней среде в 
течение 2-5 суток [27, 42, 43].  

Кошки являются основным источником инфек-
ции для человека. Им принадлежит центральное 
место в поддержании циркуляции токсоплазм в 
населенных пунктах. Безнадзорные кошки заража-
ются, в основном, после поедания мышей, крыс, 
птиц, а кошки, проживающие в квартирах, домах – 
при кормлении их сырым мясом, содержащим ци-
сты токсоплазм. Удельный вес кошек, выделяющих 
ооцисты, среди безнадзорных составляет 3,3%, 
среди кошек, проживающих дома, – 1% [22, 42, 43].  

Продолжительность выделения ооцист зара-
женными кошками составляет до 3-х недель. Коли-
чество ооцист в фекалиях кошек при первичном 
заражении составляет от 2-х до 20 млн в сутки, а за 
весь период – до 1 миллиарда. Ооцисты являются 
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наиболее устойчивыми формами токсоплазм. Во 
влажной почве ооцисты могут сохраняться до года 
и более [15, 22, 42, 43]. 

В эпидемиологических исследованиях было 
установлено, что среди лиц, содержащих в доме 
кошек, зараженность токсоплазмами выше, чем у 
лиц, не содержащих кошек. Результаты обследо-
вания 1185 женщин детородного возраста в г. Ма-
хачкале показал, что около ¼ из них содержали 
дома кошек и среди них отмечена более высокая 
зараженность по сравнению с теми, которые не 
содержат животных (65,4% против 40,0%, р<0,01) 
[18, 22].  

Другие домашние животные – коровы, овцы, 
козы, свиньи и т.п. являются промежуточными хо-
зяевами паразита. У этих животных токсоплазмы 
образуют в тканях, мышцах цисты, которые перси-
стируют почти пожизненно и могут заразить чело-
века при употреблении термически плохо обрабо-
танного мяса [15, 28, 30]. 

Зараженность крупного рогатого скота в раз-
ных регионах нашей страны колеблется в пределах 
2,9-32,9%, овец – 20-27,5, свиней – 2,9–31%, лоша-
дей – 17-33,3%. В ряде стран отмечаются более 
высокие цифры зараженности сельскохозяйствен-
ных животных: так, зараженность крупного рогатого 
скота в Аргентине и Италии составляет 44-66%, 
овец в Новой Зеландии и Голландии – 72-96%, 
свиней в Китае, ФРГ – 70-80% [6, 8, 28, 40]. Собаки 
как источник инфекции, несмотря на относительно 
высокую зараженность токсоплазмами (до 70% и 
выше), существенного эпидемиологического значе-
ния не имеют, т.к. являются тупиком инфекции [18, 
27, 43]. 

Основной и ведущий путь заражения людей 
токсоплазмами пероральный. Почти 98% людей 
заражаются токсоплазмами именно этим путем. 
Реализация этого пути заражения происходит дву-
мя механизмами: 
1) геооральным, когда заражение происходит оо-

цистами токсоплазм; 
2) ксенотрофным, при употреблении в пищу про-

дуктов животного происхождения и в первую 
очередь мяса, содержащего цисты токсоплазм. 

Ооцисты токсоплазм попадают в рот через 
грязные руки, воду, немытые или плохо вымытые 
овощи, зелень, ягоды с приусадебных участков и 
огородов. 

По данным Frenkel, в 13–15 мг почвы, которые 
попадают в подногтевые пространства играющих 
во дворе детей или работающих в огороде взрос-
лых, содержатся от 10 до 100 инвазионных цист. 
Дети, играясь с кошками, а также в придворовых 
песочницах, загрязненных выделениями кошек, 
имеют шанс заразиться токсоплазмами. Эпиде-
миологические исследования, проведенные в ряде 
регионов страны, показали более высокую инфи-
цированность токсоплазмами тех лиц, которые ра-
ботали на приусадебных участках и имели контакт 
с почвой [6, 19, 23].  

Нами было обследовано 517 женщин детород-
ного возраста, почти половина (48,9%) из них име-
ла контакт с почвой [22]. Инфицированность этих 
женщин составляла 57,7% и была достоверно вы-

ше инфицированности женщин, не имевших такого 
контакта (29,1%, р<0,001). Следует отметить также, 
что употребление зелени, овощей, ягод, собранных 
с приусадебных огородов и содержащих ооцисты, 
способствует увеличению количества инвазиро-
ванных лиц [22, 23, 26].  

При заражении ооцистами токсоплазм, содер-
жащихся в почве, очевидна общность их механиз-
ма заражения с геогельминтозами. В тех регионах, 
где высокая зараженность геогельминтозами, мож-
но предположить и высокую возможность зараже-
ния ооцистами токсоплазм. В Республике Дагестан 
остается высоким уровень заболеваемости гео-
гельминтозами, которые составляют наибольший 
удельный вес (64%) среди всех гельминтозов, что 
предполагает важность геоорального механизма 
заражения токсоплазмами жителей республики [23, 
26].  

Цисты токсоплазм сохраняются в мясе при 
хранении в условиях холодильника (t=4 0С) в тече-
ние 2-3 недель, но паразиты быстро погибают при 
кипячении. Употребление в пищу мяса, хорошо 
термически обработанного, проваренного или про-
жаренного, опасности для заражения не представ-
ляет. Но употребление в пищу полусырого или сы-
рого мяса приводит к заражению токсоплазмами. В 
странах Центральной Европы, как Франция, ФРГ, 
Чехия и др., где сохраняется привычка употреблять 
полусырое мясо (кровавые бифштексы и пр.), ин-
фицированность женщин детородного возраста 
достигает 70-80%. В Париже женщины, достигшие 
детородного возраста, инфицированы в 80-90% 
случаев [15, 32, 35].  

В Ямало-Ненецком автономном округе зара-
женность токсоплазмами выше по сравнению с 
Камчатским краем (36,3-13%), несмотря на мини-
мальную численность основных хозяев-кошек и 
неблагоприятные условия для сохранения ооцист. 
Высокая зараженность населения токсоплазмами в 
этом регионе объясняется особенностями нацио-
нальной кухни – население употребляет в пищу 
сырое мясо, строганину, кровь, печень оленей, где 
могут находиться цисты токсоплазм [4]. 

По данным ряда исследователей, наибольшую 
опасность для заражения токсоплазмами пред-
ставляет мясо свиней и баранов, а мясо крупного 
рогатого скота представляет меньшую опасность 
[23, 35]. 

Исследованиями, проведенными в Махачкале, 
было установлено, что привычка пробовать сырой 
мясной фарш при приготовлении пищи распро-
странена у 42,6% местных жительниц [22]. Инфи-
цированность этих женщин составляла 56,2% про-
тив 38,2% женщин, не имеющих этой привычки. 
Более высокая инфицированность была отмечена 
и у женщин, которые употребляли полусырые мяс-
ные блюда (шашлыки и пр.), по сравнению с теми, 
которые не имели этой привычки (63,3% против 
44,3%, р<0,01). 

Перкутанный путь заражения, через повре-
жденные кожу и слизистые, на практике, по-
видимому не играет решающей роли. Наличие это-
го пути было установлено в 60-х гг. прошлого сто-
летия, когда выявилась высокая инфицирован-
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ность работников скотобоен, мясокомбинатов, по 
сравнению с теми, кто не имеет тесного контакта с 
животным сырьем. Предполагается, что эндозоиты 
токсоплазм проникают через микротравмы кожи и 
слизистых. Этим путем, возможно, объясняется 
более высокая инфицированность некоторых про-
фессиональных групп – домохозяек, медицинских 
работников (хирургов, акушеров-гинекологов, кли-
нических лаборантов и т.п.) [6, 23].  

Вертикальный путь передачи токсоплазмоза 
происходит трансплацентарно от женщин, зара-
зившихся во время беременности. По данным ис-
следователей из ряда европейских стран (Австрия, 
Франция), частота первичного инфицирования бе-
ременных составляет 5-10 на 1000 беременных и 
более [32, 34]. В основном острый токсоплазмоз у 
беременных, как и у большинства взрослых людей, 
проходит с малой, стертой симптоматикой. У них 
могут быть лимфадениты (заднешейные, затылоч-
ные, подчелюстные и др.), мало или вовсе безбо-
лезненные, субфебрильная температура, скоро-
проходящий энтерит. Но часто токсоплазменная 
инфекция протекает полностью бессимптомно и 
независимо от того, как протекает токсоплазменная 
инфекция, первично инфицированная беременная 
женщина передает токсоплазмы плоду в 30-40% 
случаев [5, 15, 22, 24, 34]. Частота врожденного 
токсоплазмоза в различных странах колеблется от 
2 до 8 случаев на 1000 новорожденных [22, 24, 25]. 
Ряд исследователей считает возможным обостре-
ние хронической токсоплазменной инфекции у 
ВИЧ-инфицированных беременных на стадии 
СПИДа и возможность рождения у них детей с 
врожденным токсоплазмозом [22, 24, 32, 36].  

Профилактика токсоплазмоза. Различают 
меры первичной и вторичной профилактики ток-
соплазмоза. 

Первичная профилактика сводится в основ-
ном к соблюдению мер личной профилактики по 
предупреждению заражения токсоплазмами. Со-
блюдение этих мер необходимо всем, особенно 
тем лицам, кто не инфицирован токсоплазмами, 
т.е. имеют отрицательные серологические реакции. 
Особенно важно соблюдать эти мероприятия тем, 
кто относится к группе повышенного риска, а тако-
выми являются: 1) иммунонегативные беременные 
женщины; 2) лица с иммунодефицитами с отрица-
тельными серологическими реакциями (онкологи-
ческие больные, получающие химио- и лучевую 
терапию, лица после пересадок органов и тканей, 
ВИЧ-инфицированные и др.).  

Комплекс мер первичной профилактики ток-
соплазмоза предусматривает соблюдение следу-
ющих правил. 

1. Избегать контактов с домашними кошками. 
Не рекомендуется кормить кошек сырым мясом. Во 
время беременности необходимо удалить кошек из 
квартиры. Если по каким-либо причинам это не-
возможно, кошку необходимо обследовать и под-
вергнуть специфическому лечению. Необходимо 
держать питомца в чистоте, удалять кошачьи ис-
пражнения и дезинфицировать кипятком туалет 
кошки. Делать это нужно ежедневно, так как ооци-

сты не формируют спор в течение 24 часов [15, 23, 
37, 39].  

2. Учитывая, что зараженные кошки инфици-
руют почву ооцистами токсоплазм, необходимо 
надевать перчатки, а также тщательно мыть руки 
после работы на приусадебном участке, огороде. 
Необходимо тщательно мыть овощи, фрукты, зе-
лень, ягоды с приусадебных участков, употребляе-
мые в сыром виде.  

3. Не следует пробовать на вкус сырой мясной 
фарш. Домохозяйкам необходимо надевать пер-
чатки и мыть руки после контакта с сырым мясом. 
Не рекомендуется употреблять термически плохо 
обработанные мясные блюда в пищу (шашлыки и 
пр.).  

4. Важное значение имеет санитарно-
просветительная работа, особенно среди лиц с 
высоким риском заражения. Соблюдение этих са-
нитарно-гигиенических правил должно предупре-
дить заражение токсоплазмами. Ожидаемая эф-
фективность при соблюдении этих условий – 100%, 
т.е. почти все иммунонегативные лица будут за-
щищены от заражения токсоплазмами [15, 21, 23, 
32, 39].  

Учитывая более высокую возможность зара-
жения токсоплазмами для некоторых профессио-
нальных групп населения, в плане общественной 
профилактики рекомендуется следующее.  

1) Работникам мясокомбинатов, скотобоен со-
блюдать меры индивидуальной защиты: носить 
халаты, фартуки, резиновые перчатки и др. В 
предприятиях такого типа должны быть разработа-
ны мероприятия по дезинфекции окружающей сре-
ды. 

2) Работники научно-исследовательских лабо-
раторий, которые ведут экспериментальные иссле-
дования с токсоплазмами, имеют повышенный риск 
заражения. Они должны соблюдать меры профи-
лактики, регламентированные соответствующими 
документами. 

3) Для медицинского персонала, особенно ро-
довспомогательных учреждений, хирургических 
отделений, клинических лабораторий и др., необ-
ходима защита рук от непосредственного сопри-
косновения с кровью, раневой поверхностью. Сре-
ди всех этих профессиональных групп населения 
необходимо вести санитарно-просветительную ра-
боту [24, 21].  

Вторичная химиопрофилактика токсоплаз-
моза. Вторичная профилактика токсоплазмоза за-
ключается в предупреждении заражения плода пу-
тём специфического лечения матери как источника 
инфекции. Этот метод был предложен в 1957 г. 
Тальхаммером и дополнен в последующем Десмо-
ном и Кувре. Для выявления свежей инфекции во 
Франции проводят серологические исследования у 
женщин детородного возраста, в Австрии – только 
у беременных женщин. Токсоплазменная инфекция 
у 90% женщин, заразившихся во время беременно-
сти, протекает бессимптомно и только у 10% могут 
быть клинические признаки [6, 14, 31]. Однако пе-
редача возбудителя плоду может происходить как 
от явно больных, так и от женщин с первичной бес-
симптомной инфекцией. Поэтому, чтобы выявить 
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всех первично заразившихся беременных, следует 
их обследовать серологическим методом 2-3 раза 
во время беременности с определением IgG и IgM 
количественным методом [12, 17, 22, 32, 37]. 

При наличии или отсутствии клинических при-
знаков приобретённого токсоплазмоза, если серо-
логические реакции положительны в средних или 
высоких титрах (РНИФ 1:640-1:1280; ИФА IgG > 
200ЕД/мл, ИФА - IgМ положительны) и при повтор-
ном обследовании через 3-4 недели отмечается 
нарастание уровня IgМ, – это расценивается как 
свежее инфицирование – инаппарантный или ост-
рый токсоплазмоз, т.е. женщина нуждается в пре-
вентивном лечении. О свежей инфекции беремен-
ных будет свидетельствовать также переход ранее 
отрицательных серологических реакций в положи-
тельные (сероконверсия), нарастание титров анти-
тел IgG и IgМ, при присутствии низкоавидных IgG 
при повторном обследовании через 2-4 недели [2, 
12, 37, 39]. 

В результате проспективного обследования 
1058 детей, рожденных женщинами с ВИЧ-
инфекцией, был выявлен только 1 ребенок с ма-
нифестным врожденным токсоплазмозом [15]. Ве-
роятно, дальнейшие исследования, внесут ясность 
в эту проблему.  

Беременные женщины с первичной инфекцией 
подлежат специфическому лечению для уничтоже-
ния эндозоитов в крови и предупреждения их пере-
дачи плоду.  

С этой же целью специфической терапии под-
лежат беременные женщины с обострением хрони-
ческой токсоплазменной инфекции на фоне СПИ-
Да. Диагностика обострения хронической ток-
соплазменной инфекции на фоне СПИДа у бере-
менных представляет значительные трудности. 
Одни авторы рекомендуют учитывать клинические 
критерии как присоединение хориоретинита, мио-
кардита, лимфаденита, а другие рекомендуют ис-
пользовать тесты определения авидности IgG и IgА 
для установления активности инфекционного про-
цесса [7, 13, 14, 36].  

Для лечения этих групп беременных исполь-
зуют хлоридин (син.: тиндурин, дараприм, пириме-
танин). Специфическое лечение назначают сразу 
после обнаружения свежей инфекции у беремен-
ных, но не ранее 12 недель беременности. Это 
связано с тем, что по некоторым эксперименталь-
ным данным, при использовании больших доз хло-
ридин обладает тератогенными свойствами. Учи-
тывая это, ряд исследователей рекомендуют 
назначать для превентивного лечения беременных 
спирамицин, антибиотик из группы макролидов. 
Препарат обладает незначительной токсичностью 
и может быть применен с ранних сроков беремен-
ности. Установлено, что спирамицин (ровамицин) 
создает высокие концентрации в плацентарной 
ткани и околоплодных водах, что позволяет преду-
предить проникновение токсоплазм к плоду [22, 39, 
41]. По данным клинических наблюдений, превен-
тивное лечение беременных со свежеприобретен-
ным токсоплазмозом позволяет снизить частоту 
врожденного токсоплазмоза на 50-60% [16, 22, 37, 
39].  

В настоящее время лечение беременных с 
острым, свежеприобретенным токсоплазмозом 
проводится следующим образом: от момента по-
становки диагноза и до 15-16 недель беременности 
назначают ровамицин (спирамицин) по 1 г 3 раза в 
сутки. С 16 до 36 недель проводят 4-х недельную 
комбинированную терапию: сульфадиазин 3-4 г (по 
1 г 3-4 раза в сутки), пириметамин (тиндурин) – 1-й 
день 50 мг в сутки, со 2-го дня по 25 мг в день, фо-
линиевая кислота (лейковорин) – 10-15 мг в день, 
чередуют 4-недельными курсами ровамицина. С 36 
недели беременности сульфаниламиды отменяют, 
продолжают лечение ровамицином [2, 9, 23, 41].  

Вторичная химиопрофилактика токсоплазмоза, 
цель которой предотвратить возникновение пора-
жений головного мозга (токсоплазменного энцефа-
лита), должна быть проведена серопозитивным 
лицам с ВИЧ-инфекцией. По данным ряда отече-
ственных исследователей, примерно 25-28% серо-
позитивных больных с ВИЧ-инфекцией находится 
под риском развития токсоплазменного энцефали-
та [6, 10, 20, 38]. На 2-ом месте по частоте у боль-
ных СПИДом – поражение органа зрения: в виде 
хориоретинитов, увеитов. Установлено, что хорио-
ретиниты развиваются практически у каждого тре-
тьего пациента с хроническим токсоплазмозом. На 
фоне СПИДа частота хориоретинитов у лиц с хро-
ническим токсоплазмозом, по-видимому, возраста-
ет. Реже встречаются у больных СПИДом пораже-
ния токсоплазмозной этиологии, как миокардиты, 
пневмонии, гепатиты и др. Во Франции, где 70% 
населения имеют латентную токсоплазменную ин-
фекцию, 40% больных СПИДом под риском разви-
тия церебрального токсоплазмоза [1, 5, 29, 33, 36]. 
Дважды в неделю им рекомендуется бисептол, 
тиндурин 50 мг в сутки, или фансидар, дапсон 50 мг 
в сутки. Показаниями для химиопрофилактики яв-
ляется наличие у ВИЧ-инфицированных противо-
токсоплазменных антител (IgG), количество Тх 
(СД4) менее 200 в 1 мм3 [15, 38].. 

Эти же авторы рекомендуют лицам, перенес-
шим токсоплазменный энцефалит, продолжать 
принимать те же лекарства, которыми они лечи-
лись от энцефалита, длительно (а иногда пожиз-
ненно), но в более низких дозах с целью профилак-
тики рецидивов [15, 38]. 

Выбор метода первичной или вторичной про-
филактики зависит от уровня инфицированности 
беременных женщин. Например, во Франции, где, 
как отмечено, инфицированность женщин детород-
ного возраста 70-80% и выше, повторному сероло-
гическому обследованию подвергаются 20-30%, 
что делает эту программу экономически выгодной. 
Системы мер вторичной профилактики внедрены 
во Франции и Австрии на государственном уровне.  

Первичную систему профилактики поддержи-
вают в США, ряде европейских стран, как Англия, 
Польша, Швейцария, Голландия, т.е. в тех странах, 
где инфицированность женщин невысока – 15-20% 
[32, 36, 39].  

Дифференцированно подходить к проведению 
системы мер первичной и вторичной профилактики 
рекомендуют и отечественные исследователи [2, 
16, 22, 24].  
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Профилактика токсоплазменного энцефалита 
у ВИЧ-инфицированных имеет важное значение, и 
от успеха в предупреждении этой патологии зави-
сят качество и продолжительность жизни этих лиц. 
Вторичная профилактика токсоплазменного энце-
фалита у больных СПИДом заключается в преду-
преждении рецидивов с использованием поддер-
живающих доз антитоксоплазменных препаратов и 
препаратов, направленных против СПИДа. 

Таким образом, изучение эпидемиологических 
аспектов токсоплазмоза указывает на широкое 
распространение этой инвазии у женщин детород-
ного возраста. Внедрение в практическое здраво-
охранение мер первичной и вторичной профилак-
тики токсоплазмоза приведет к снижению случаев 
заражения токсоплазмами беременных и уменьше-
нию частоты врожденного токсоплазмоза. У ВИЧ-
инфицированных лиц с хронической токсоплазмен-
ной инфекцией меры вторичной профилактики бу-
дут способствовать снижению случаев поражения 
головного мозга и органа зрения.  
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Новости диссертационного совета Д.208.025.01  
Дагестанского государственного медицинского университета 

 
Бациков Хайрула Абдулганиевич 

Роль реперфузионного синдрома и его 
коррекция при острой кишечной непроходимо-
сти (экспериментально-клиническое исследо-
вание). 

Диссертация на соискание учёной степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.17 – «Хирургия», выполнена на кафедре хи-
рургии ФПК и ППС ДГМУ, защищена на заседании 
диссертационного совета Д 208.025.01 ФГБОУ ВО 
«Дагестанский государственный медицинский уни-
верситет» МЗ РФ. 

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

Дата защиты: 30.10.2018 г.  
Официальные оппоненты: 
Топчиев Михаил Андреевич, доктор меди-

цинских наук, профессор, заведующий кафедрой 
общей хирургии с курсом последипломного обра-
зования ФГБОУ ВО «Астраханский государствен-
ный медицинский университет» МЗ РФ; 

Белик Борис Михайлович, доктор медицин-
ских наук, доцент, заведующий кафедрой общей 
хирургии ФГБОУ ВО «Ростовский государственный 
медицинский университет» МЗ РФ. 

Ведущая организация: ФГБОУ ВО «Москов-
ский государственный медико-стоматологический 
университет имени А. И. Евдокимова» МЗ РФ. 

Цель исследования. Улучшить результаты 
лечения больных с реперфузионным синдромом 
при острой странгуляционной кишечной непрохо-
димости.  

Полученные автором на основании экспери-
ментальных исследований данные расширяют 
представления клиницистов о сложных механизмах 
развития реперфузионного синдрома, о состоянии 
антиоксидантной системы крови в процессе акти-
вации перекисного окисления липидов и указывают 
новые пути их коррекции. Впервые эксперимен-

тально обоснована целесообразность применения 
умеренной гипотермии с введением гипохлорита 
натрия, цитофлавина и вессел дуэ ф для профи-
лактики реперфузионного синдрома. Впервые до-
казано, что содержание продуктов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и ферментов антиокси-
дантной системы (АОС) в сумме с содержанием 
лактата в крови и интраабдоминальным давлением 
(ИАД) является основным диагностическим крите-
рием развития и прогрессирования реперфузион-
ного синдрома. В работе проведён сравнительный 
анализ результатов комплексного лечения больных 
острой странгуляционной кишечной непроходимо-
стью с проявлениями реперфузионного синдрома 
по общепринятым методам и по разработанному 
автором варианту. Полученные автором данные об 
этапах острой ишемии, течении реперфузионного 
периода согласно патоморфологическим измене-
ниям кишечника, характеру послеоперационных 
осложнений и летальности позволят хирургам раз-
работать более чёткие алгоритмы послеопераци-
онного ведения пациентов и прогнозировать по-
слеоперационные осложнения при реперфузион-
ном синдроме. Разработан и внедрён в клиниче-
скую практику метод комплексной коррекции ре-
перфузионного синдрома, позволяющий стабили-
зировать метаболические процессы и уменьшить 
количество осложнений и летальность у пациентов 
с острой кишечной непроходимостью. По материа-
лам диссертации опубликованы 15 научных работ, 
в том числе 4 статьи – в рецензируемых журналах, 
рекомендованных ВАК МОН РФ. Полученные ре-
зультаты, выводы и практические рекомендации 
автором внедрены в клиническую практику в хирур-
гических отделениях № 1,2,3 ГБУ РД «Республи-
канская клиническая больница – Центр специали-
зированной экстренной медицинской помощи», а 
также используются в научной работе и учебном 
процессе на кафедре хирургии ФПК и ППС ФГБОУ 
ВО ДГМУ МЗ РФ.  

 
Акбиева Дина Саликовна 

Цитокиновый профиль в активной фазе 
хронического гастрита, язвенной болезни и по-
сле курсовой медикаментозной терапии. 
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цинский университет» МЗ РФ. 

Научный руководитель: заведующий кафед-
рой госпитальной терапии №2 ФГБОУ ВО «Даге-
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цинских наук, профессор Эседов Эсед Мутагиро-
вич. 

Дата защиты: 30. 10. 2018 г.  
Официальные оппоненты: 
Шептулин Аркадий Александрович, доктор 

медицинских наук, профессор кафедры пропедев-
тики внутренних болезней ФГАОУ ВО «Первый 
Московский государственный медицинский универ-
ситет имени И.М. Сеченова» (Сеченовский универ-
ситет) МЗ РФ; 

Ткачёв Александр Васильевич, доктор ме-
дицинских наук, профессор, заведующий кафедрой 
пропедевтики внутренних болезней ФГБОУ ВО 
«Ростовский государственный медицинский уни-
верситет» МЗ РФ. 
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Ведущая организация: ФГБОУ ВО «Москов-
ский государственный медико-стоматологический 
университет имени А. И. Евдокимова» МЗ РФ. 

Цель исследования. Изучение роли провос-
палительных цитокинов (IL-1 бета, IL-6, TNF – аль-
фа) в желудочном соке при хроническом неатро-
фическом гастрите и язвенной болезни двенадца-
типерстной кишки и динамики их активности при 
различных стандартных схемах медикаментозной 
терапии. 

Впервые в рамках одного клинического иссле-
дования проведено параллельное определение 
ключевых провоспалительных цитокинов (IL-1 бета, 
IL-6, TNF – альфа) в желудочном соке у больных с 
хроническими заболеваниями гастродуоденальной 
зоны (ХНГ и ЯБ ДПК) в зависимости от стадии (фа-
зы) заболеваний (обострение, ремиссия), степени 
активности воспалительного процесса в слизистой 
оболочке желудка у больных ХНГ, характера тече-
ния язвенного процесса, а также от наличия или 
отсутствия Helicobacter pylori в слизистой оболочке. 
Установлена роль IL-1 бета, IL-6, TNF – альфа в 
поддержании воспалительного процесса и разви-
тии деструкции в слизистой оболочке желудка и 
ДПК у больных хроническим неатрофическим га-
стритом и язвенной болезнью ДПК. Отмечено, что у 
хеликобактер-позитивных больных с гастродуоде-
нальной патологией уровни провоспалительных 
цитокинов значимо выше, чем у лиц, не инфициро-
ванных хеликобактером. Неполная эрадикация Hel-
icobacter pylori после лечения в период клинико-

эндоскопической ремиссии у больных ЯБ ДПК со-
провождается сохранением повышенного уровня 
провоспалительных цитокинов в желудочном соке, 
которые могут служить одной из причин рецидива 
заболевания. Показано, что из схем тройной эра-
дикационной терапии у пациентов ХНГ и ЯБ ДПК 
оптимальной является схема, включающая ингиби-
тор протонной помпы омепразол в сочетании с 
двумя антибактериальными препаратами (кларит-
ромицин + амоксициллин). Такое сочетание препа-
ратов в большей степени способствует нормализа-
ции или снижению содержания провоспалительных 
цитокинов в желудочном соке как следствие обрат-
ного развития воспаления, снижения или ликвида-
ции заселения пилоро-дуоденальной зоны Helico-
bacter pylori.По теме диссертации автором опубли-
ковано 15 научных работ, в т.ч. 3 статьи – в журна-
лах, рекомендованных ВАК МОН РФ. 15 июня 2018 
г. автором получен патент на изобретение № 
2657786 «Способ диагностики активности язвенной 
болезни 12-перстной кишки». Результаты настоя-
щей работы внедрены и используются в лечебной 
практике врачей гастроэнтерологического отделе-
ния Республиканской клинической больницы. Тео-
ретические положения и практические рекоменда-
ции используются в учебном процессе на кафедре 
госпитальной терапии №2 ФГБОУ ВО ДГМУ МЗ РФ. 

 
Материал подготовлен учёным секретарём 

 диссертационного совета ДГМУ,  
профессором М.Р. Абдуллаевым.
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ЮБИЛЕИ 
 

90 лет академику РАН, профессору Покровскому Валентину Ивановичу 
 

 
 
В.И. Покровский соединил в себе талант кли-

нициста-инфекциониста, эпидемиолога, научного 
исследователя, организатора здравоохранения, 
педагога. Путь Валентина Ивановича как препо-
давателя начинался на кафедре инфекционных 
болезней Первого Московского медицинского ин-
ститута. Еще будучи клиническим ординатором 
кафедры, он разрабатывает методы клинико-
лабораторной диагностики и лечения антибиоти-
ками больных тифо-паратифозными за-
болеваниями, что в 50-е годы прошлого столетия 
имело большое значение в борьбе с этой широко 
распространенной инфекцией. 

Особенно ярко его талант педагога раскрыл-
ся после того, как он в Московском стоматологи-
ческом институте организовал курс, а затем в 
1965 году кафедру инфекционных болезней с кур-
сом эпидемиологии. Практически с этого времени 
начинается путь Валентина Ивановича в эпиде-
миологию, с которой он связал свою профессио-
нальную жизнь. В 1971 году Валентин Иванович 
Покровский назначен директором ЦНИИ эпиде-
миологии Роспотребнадзора, который возглавля-
ет до настоящего времени.  

С 1997 года он руководил кафедрой эпиде-
миологии старейшего высшего учебного заведе-
ния страны – Первого медицинского университета 
им. И.М. Сеченова. Он является автором ряда 
основополагающих статей по вопросам совер-
шенствования преподавания эпидемиологии в 
медицинских вузах. В.И. Покровский большой 
вклад внес в разработку методов лечения многих 

инфекционных болезней (холеры, менингококко-
вой инфекции и др.). Его труд в этой области оце-
нен премиями Правительства Российской Феде-
рации. 

За разработку и внедрение в практику мето-
дов специфической диагностики и лечения мало-
изученных инфекций В.И. Покровскому и группе 
сотрудников в 1997 году присуждена Государ-
ственная премия Российской Федерации. 

В.И. Покровский организовал службу диагно-
стики и профилактики ВИЧ-инфекции в стране, 
диагностировал первые случаи заболевания. Бла-
годаря организаторскому таланту В.И. Покровско-
го была создана сеть лабораторий по выявлению 
больных, налажен их учет, разработаны противо-
эпидемические мероприятия, высказаны научно 
обоснованные предположения о возможности 
распространения ВИЧ-инфекции в России. 

Продолжает успешно развиваться научная 
школа академика В.И. Покровского. Под его руко-
водством выполнено более 70 докторских и 140 
кандидатских диссертаций, опубликовано более 
700 научных работ. Ученики В.И. Покровского в 
настоящее время возглавляют крупные научные 
центры и кафедры инфекционных болезней и 
эпидемиологии в России и странах СНГ. 

Обширна общественная деятельность В.И. 
Покровского. Он являлся депутатом Верховного 
Совета СССР, членом Совета при Президенте 
Российской Федерации по науке и высоким тех-
нологиям, входил в состав Правительственной 
комиссии по научно-инновационной политике и 
Правительственной комиссии по охране здоровья 
граждан, является членом научного совета при 
Совете безопасности РФ, членом Президиума 
ВАК Минобразования РФ, членом коллегии Мин-
здрава России, экспертом ВОЗ, председателем 
Ассоциации инфекционистов России. 

Лауреат Государственной премии РФ, пре-
мий Правительства, а также ряда именных пре-
мий АМН СССР и РАМН. Награжден орденами 
«За заслуги перед Отечеством» III и II степени, 
орденом Ленина, орденом Трудового Красного 
Знамени, медалью «За заслуги перед отече-
ственным здравоохранением». 

Свой 90-летний юбилей В.И. Покровский 
встречает в расцвете творческих сил, окруженный 
уважением и любовью коллег и многочисленных 
учеников. 

Ректор Дагестанского государственного ме-
дицинского университета профессор С.Н. Мамма-
ев и коллектив редакции журнала «Вестник 
ДГМА» в лице главного редактора журнала про-
фессора Д.Р. Ахмедова поздравляют академика 
РАН Валентина Ивановича Покровского с юбиле-
ем, желают здоровья и осуществления дальней-
ших творческих и жизненных планов! 
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К 70-летию профессора Меджидова Расула Тенчаевича 
 

 
 

Меджидов Расул Тенчаевич родился 15 сен-
тября 1948 г. в с. Дагбаш Советского района 
ДАССР. 

В 1966 г. окончил Урадинскую среднюю шко-
лу, а в 1973 г. – ДГМИ. Работал хирургом в Киз-
лярской центральной районной больнице и пре-
подавал хирургию в Кизлярском медицинском 
училище. В 1976 г. поступил в очную целевую ас-
пирантуру при 2-м МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова. 

В 1979 г. защитил кандидатскую диссертацию 
на тему «Водно-электролитный обмен и КЩС при 
гнойно-воспалительных заболеваниях мягких тка-
ней и костей и их коррекция в комплексном лече-
нии больных». В 1988 г. – докторскую диссерта-
цию: «Квантовая, ультразвуковая и хромоинтрас-
копия в сочетании с лапароскопией в диагностике 
и лечении некоторых заболеваний органов брюш-
ной полости». Профессор с 1990 г. 

Профессор Р.Т. Меджидов крупный ученый, 
высококвалифицированный хирург, видный орга-
низатор высшего медицинского образования и 
здравоохранения. Воспитанник московской и да-
гестанской хирургических школ, автор более 810 
научных работ, 40 изобретений, 20 дипломов, зо-
лотых и серебряных медалей Международных 
выставок, лауреат Государственной премии РД, 
заслуженный изобретатель РД.   

Под руководством профессора 
Р.Т.Меджидова защищено 14 кандидатских и 1 
докторская диссертация. 

Он является одним из ведущих ученых Рос-
сийской Федерации, разрабатывающих приори-

тетные направления эндоскопии и эндоскопиче-
ской хирургии.  

Новые разработки в области эндоскопии и 
эндоскопической хирургии Р.Т. Меджидова были 
экспонированы на Всемирной выставке «Брюс-
сель-Эврика». 

Профессор Р.Т. Меджидов уделяет большое 
внимание развитию хирургии гепатопанкреато-
дуоденальной зоны, особенно при краевой пато-
логии – эхинококкозе брюшной полости. В этом 
направлении он разработал и внедрил в клиниче-
скую практику более 30 различных методов диа-
гностики и лечения и внёс множество рацпредло-
жений. Благодаря этим научным изысканиям до-
стигнута нулевая летальность при эхинококкозе 
печени, а летальность при осложнениях желчно-
каменной болезни составляет всего 1,3%, при тя-
желых формах панкреатита – 4,6%. Новый метод 
лечения острого калькулезного холецистита был 
экспонирован на Всемирной выставке «Брюссель-
Эврика» (1996) и удостоен золотой медали. Дру-
гой способ лечения нагноившихся остаточных по-
лостей после эхинококкэктомии печени отмечен 
золотой медалью на международной выставке 
инноваций «Архимед-2009». Разработанные ме-
тоды с успехом применяются в различных меди-
цинских учреждениях не только в РД, но и в РФ. 
Наибольшую известность в нашей стране и за 
рубежом получили работы Р.Т Меджидова, по-
священные лечению желчнокаменной болезни, 
опухолей печени, поджелудочной железы, абдо-
минального эхинококкоза. 

Впервые в Республике Дагестан профессор 
Р.Т. Меджидов стал выполнять высокотехнологи-
ческие операции при патологии гепатопанкреато-
дуоденальной зоны: обширные резекции печени, 
реконструктивные операции при высоких стрикту-
рах и повреждениях желчных протоков, панкреа-
тодуоденальные резекции, дистальные резекции 
поджелудочной железы, тотальное удаление 
поджелудочной железы при ее опухолевом пора-
жении. Это все проводится на основе научного 
изучения тактических, технических и патоморфо-
логических вопросов. Он одним из первых обра-
тил внимание на ремоделирование пищеварения 
при этих вмешательствах – ремоделирование ор-
ганных структур, функционального состояния пе-
чени и поджелудочной железы, портальной и ка-
вальной систем, системы притока крови к данной 
зоне. В настоящее время Р.Т. Меджидов уделяет 
большое внимание изучению способов профилак-
тики вышеуказанных патологических состояний. 
Имея дело с пациентами пожилого и старческого 
возраста в Госпитале ветеранов, профессор Р.Т. 
Меджидов начал развивать новое направление в 
хирургии – «ненатяжная и бесшовная герниоло-
гия». Проведены очень интересные научные ис-
следования, выполены и выполняются диссер-
тационные работы, получены патенты РФ и при-
няты рацпредложения: 1.Способ герниопластики 
при паховых грыжах. 2.Вариант ненатяжной гер-
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ниопластики при средних и больших послеопера-
ционных грыжах. 

Внедрение новых разработок в клиническую 
практику позволило свести летальность при гры-
жесечении среди пациентов пожилого и старче-
ского возраста до нуля и снизить рецидив забо-
левания на 4,5%. 

Особое внимание профессор Р.Т Меджидов 
уделяет научным исследованиям в области сосу-
дистой хирургии. Им в соавторстве с профессо-
ром М. Рамазановым изданы 2 монографии, где 
подробно освещены вопросы стимулирования 
ангиогенеза в медицине и щадящие методы лече-
ния облитерирующих заболеваний артерий ко-
нечностей. В работах приведен огромный клини-
ческий материал с прекрасными результатами 
лечения больных. Применение новых щадящих 
технологий при лечении тромбоблитерирующих 
заболеваний артерий конечностей позволило 
уменьшить число ампутаций конечностей на 30-
35%. 

Экспериментальные и клинические исследо-
вания профессора Р.Т.Меджидова, посвященные 
лечению рефлюксной болезни желудочно-
кишечного тракта, позволили выяснить основные 
причины развития данной патологии, определить 
наиболее приоритетные направления в комплекс-
ном лечении больных. Одним из них является 
разработка и внедрение в клиническую практику 
интраабдоминальной электростимуляции мотори-
ки желудочно-кишечного тракта с элементами 
нанотехнологий. Эти исследования Р.Т. Меджи-
довым выполняются совместно с Дагестанским 
техническим университетом и Дербентским науч-
но-исследовательским институтом «Волна». Пер-
вые результаты, внедренные в клиническую прак-
тику, показывают высокую эффективность мето-
да. Многие пациенты уже не принимают прокине-
тические препараты. 

Профессор Р.Т. Меджидов – участник много-
численных научных международных, российских и 

межрегиональных конгрессов, съездов и конфе-
ренций по хирургии (Брюссель, Базель, Стамбул, 
Вена, Сингапур, Париж, Лиссабон, Баку). Он член 
Российской ассоциации эндоскопических хирур-
гов, Европейской ассоциации эндоскопических 
хирургов. Высокую оценку получили его доклады: 
«Видеолапороскопическая диагностика и лечение 
абдоминального туберкулеза» и «Люминесцент-
ный спектральный анализ в эндоскопической экс-
пресс-диагностике опухолевого процесса брюш-
ной полости». Профессор Р.Т. Меджидов еже-
годно выступает с докладами и на всероссийских 
научно-практических конференциях. Большой ин-
терес вызвал его доклад на Международном кон-
грессе хирургов стран СНГ «Варианты деком-
прессии билиарного тракта при остром холанги-
те». 

Профессор Р.Т. Меджидов – создатель науч-
ной школы ученых по эндоскопической хирургии и 
хирургической гепатопатологии. В клинических 
базах руководимой им кафедры прошли перепод-
готовку почти все эндоскописты и эндо-
скопические хирурги, которые в настоящее время 
работают в городах и районах республики.  

Профессор Р.Т. Меджидов постоянно прини-
мает участие на заседаниях коллегии МЗ РД и 
мероприятиях по совершенствованию и дальней-
шему развитию медицинской науки и практическо-
го здравоохранения в республике, контролирует 
качество оказания медицинской помощи населе-
нию РД, внедрение новых методов диагностики и 
лечения в клиническую практику. За самоот-
верженный труд на благо России и за заслуги в 
области здравоохранения он награжден медалью 
«Петра Великого» и Почетной грамотой Мини-
стерства здравоохранения и соцразвития РФ. 

Ректорат, редакция журнала «Вестник 
ДГМА», коллеги поздравляют Меджидова Расула 
Тенчаевича с юбилеем, желают здоровья, даль-
нейших творческих успехов и научных достиже-
ний. 
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К 50-летию профессора Омарова Наби Султан-Мурадовича 
 

 
 
Омаров Наби Султан-Мурадович родился 10 

ноября 1968 г. в г. Махачкале. Закончил ДГМА в 
1991 г., аспирантуру по акушерству и гинекологии в 
том же вузе в 1991-1993 гг. С 1994 г. работал асси-
стентом кафедры акушерства и  гинекологии ДГМА.  

Профессором кафедры акушерства и гинеко-
логии ФПО и ППС стал в 2002 г., а с 2006 г. – заве-
дующим той же кафедры. 

Зав. научной лабораторией региональных 
проблем репродукции ДНЦ РАМН с 1997 г., с 2008 
г. – заместитель директора по науке Дагестанского 
научного центра РАМН. 

Основное направление научных исследований 
первого периода работы Н.С.-М. Омарова – «Лактаци-
онная функция в норме и при патологии». В ходе про-
веденных исследований были выявлены патогенети-
ческие механизмы нарушения лактационной функции 
у женщин с железодефицитной анемией, разработана 
система прогнозирования вероятности этой патологии.  

В 1997 г. Н.С.-М. Омаровым была успешно за-
щищена кандидатская диссертация на тему «Нару-
шение лактационной функции у женщин с железо-
дефицитной анемией». Эта работа явилась первой 
клинической диссертацией, в которой были рас-
смотрены не только вопросы влияния железодефи-
цитной анемии на течение гестационного процесса, 
но и проведено исследование количества и качества 
материнского молока у женщин с этой патологией. 

Приоритетным явилось и следующее научное 
исследование Н.С.-М. Омарова, посвященное изу-
чению лактационной функции у родильниц с соче-
танной патологией (гестоз и железодефицитная 

анемия), завершив которое в 2000 г. в возрасте 32 
лет, Н.С.-М. Омаров защитил в г. Москве в Научном 
центре акушерства, гинекологии и перинатологии 
РАМН докторскую диссертацию на тему «Влияние 
гестоза в сочетании с железодефицитной анемией 
на лактационную функцию (профилактика и лечение 
нарушений), став самым молодым в России докто-
ром медицинских наук по клинической медицине. 

В 2002 г. Наби Султан-Мурадовичу присужде-
но ученое звание профессора. 

Результаты его исследований как приоритет-
ные получили международное признание, и внед-
рение их в практику способствовало улучшению 
дела охраны материнства и детства. По итогам 
научных исследований Н.С.-М. Омаровым опубли-
кованы статьи в региональных, центральных науч-
ных журналах, в материалах международных фору-
мов и конгрессов, изданы три монографии. Он не-
однократно выступал с докладами на престижных 
научных конференциях, где его сообщения получа-
ли высокую оценку. Н.С.-М. Омаров является по-
стоянным куратором этого направления. 

Как клиницист он в совершенстве владеет 
всеми аспектами лечебно-диагностического про-
цесса, внедрил в работу клиники новейшие техно-
логии. Проводит обходы, разборы больных и кли-
нические конференции. Особо следует отметить 
его хирургическую подготовку по всем разделам 
специальности, а также умение анализировать ре-
зультаты работы клиники. 

В 1994 г. впервые в Дагестане и одна из пер-
вых в России Н.С.-М. Омаровым была создана ла-
боратория вспомогательных репродуктивных тех-
нологий при ДНЦ РАМН, оснащенная самым со-
временным оборудованием, что позволило оказать 
помощь сотням больных супружеских пар при аб-
солютном бесплодии. 

Имеет 240 публикаций, в том числе 15 моно-
графий. Под его руководством выполнены и успеш-
но завершены 20 кандидатских диссертаций. Полу-
чены патенты за разработку и внедрение в практику 
органосохраняющей операции при перитоните по-
сле кесарева сечения, набора для профилактики 
гипогалактии у женщин с заболеваниями щитовид-
ной железы, набора для профилактики гипотиреоза 
у беременных, способа укорачивания круглых ма-
точных связок и устройства для его осуществления, 
способа профилактики повреждения мочевого пузы-
ря при повторной операции кесарева сечения, веде-
ния родильниц при абдоминальном родоразреше-
нии по современной мультимодальной концепции 
«FAST TRACK», применения чек-листов при веде-
нии беременности и родов, способа профилактики 
повторной внематочной беременности. 

Профессор Н.С.-М. Омаров принимал актив-
ное участие в выполнении научных программ 
«Здоровое поколение – будущее нации», «Меди-
цинская наука – здравоохранению региона», «Здо-
ровье подростков. Медико-социальное исследова-
ние», «Здоровье дагестанской семьи. Медико-
социальное исследование», «Безопасное материн-
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ство. Медико-социальное исследование», «Здоро-
вье пожилых людей в Дагестане». 

На данный момент кафедра, возглавляемая 
доктором медицинских наук Омаровым Н.С.-М., 
курирует Перинатальный центр РКБ, отделение 
оперативной гинекологии РКБ, Республиканский 
перинатальный центр г. Хасавюрт, отделение опе-
ративной гинекологии Городской клинической 
больницы №1, клинические больницы. 

На базе последнего отделения организован 
центр тазовой хирургии для оперативного лечения 
пролапса тазовых органов и стрессового недержа-
ния мочи у женщин, с использованием сетчатых 
имплантов. 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Омарова Наби Султан-
Мурадовича с юбилеем, желают здоровья, даль-
нейших творческих успехов и научных достижений. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

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

 
 

1. Правила публикации материалов 

в журнале 

1.1. В журнале публикуются статьи научно-

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 принимает к 

публикации статьи по специальности 14.01.00 – 

«Клиническая медицина» по следующим основным 

научным направлениям: хирургия, внутренние бо-

лезни, инфекционные болезни, акушерство и гине-

кология, педиатрия. 

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. 

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  

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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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. 

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: 

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