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КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА 
 

Внедрение медицинских технологий диагностики и лечения в клиническую практику  
медицинских учреждений Республики Дагестан 

 
Главной целью приоритетного национального 

проекта (Указ Президента Российской Федерации 
от 07.05.2018 № 204 «О национальных целях и 
стратегических задачах развития Российской Фе-
дерации на период до 2024 года») является укреп-
ление здоровья населения России, снижение уров-
ня заболеваемости, инвалидности и смертности.  

Заявленные Президентом России В.В. Пути-
ным в ежегодном Послании Федеральному Собра-
нию социальные инициативы направлены в первую 
очередь на решение наиболее важных задач в 
сфере здравоохранения нашей страны. 

Прежде всего – это повышение доступности и 
качества медицинской помощи, укрепление пер-
вичного звена здравоохранения, развитие его про-
филактической направленности и удовлетворение 
потребности населения в высокотехнологичных 
видах медицинской помощи. 

В связи с этим, использование результатов 
научно-исследовательских изысканий и работ в 
широкой клинической практике является не только 
конечной целью работы вузов России, но и факто-
ром, определяющим эффективность и целесооб-
разность затрат, направленных на научные иссле-
дования. В конечном счете, инновационная дея-
тельность вуза должна способствовать повышению 
эффективности и качества медицинской помощи в 
нашей стране. 

Опыт ведущих лечебно-профилактических 
учреждений России показывает, что система по 
внедрению и использованию научных достижений 
и современных технологий диагностики и лечения 
в клиническую практику эффективна там, где в ней 
активно участвуют обе составляющие здравоохра-
нения: потенциал ученых медицинских высших 
учебных заведений с одной стороны и учреждений 
практического  здравоохранения – с другой.  

Только слаженная, хорошо скоординированная 
работа обоих звеньев может обеспечить высокую 
результативность и эффективность внедрения но-
вых технологий профилактики и лечения заболева-
ний. При этом  использование наиболее эффек-
тивных и ресурсосберегающих форм организации 
работы в лечебно-профилактических учреждениях 
должно явиться главной целью каждого предпола-
гаемого для  внедрения инновационного предло-
жения. 

Совместным приказом Минздрава Республики 
Дагестан и ФГБОУ ВО ДГМУ Минздрава России в 
нашей республике учреждена система по внедре-
нию в клиническую практику медицинских учрежде-
ний передовых и высокоэффективных технологий 
диагностики и лечения, которая эффективно рабо-
тает уже более 10 лет. 

Думается, эту работу надо продолжить и под-
держать, так как она позволит повысить эффектив-
ность профилактической и лечебной работы меди-
цинских учреждений нашей республики.  

Статистика подтверждает, что руководители 
ведущих медицинских учреждений нашей респуб-
лики все более активно включаются в инновацион-
ный процесс. Это становится возможным при сла-
женной работе как руководителей медицинских 
учреждений РД, Республиканского Совета по внед-
рению в клиническую практику новых методов диа-
гностики и лечения Минздрава Республики Даге-
стан, так и Отдела интеллектуальной собственно-
сти Дагмедуниверситета совместно с руководите-
лями клинических и общеобразовательных кафедр.  

Необходимо отметить, что ежегодно число 
внедрений, утверждаемых Республиканским Сове-
том по внедрению, колеблется от 45 до 70-75. 

Руководителям кафедр и клиник Дагмедуни-
верситета совместно с администрациями лечебных 
учреждений Минздрава республики в перспективе 
надо сделать все возможное, чтобы активизиро-
вать инновационную работу наших коллег, зани-
маться ею углубленно и постоянно, а не только в 
период подготовки диссертаций. Эта работа, несо-
мненно,  повысит эффективность и качество меди-
цинской помощи в Республике Дагестан.  

 
 

Ректор ФГБОУ ВО ДГМУ Минздрава России 
профессор                                         С.Н. Маммаев  
 
Председатель Совета по внедрению в клиниче-
скую практику новых методов диагностики и 
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Гл. редактор журнала «Вестник ДГМА» 
профессор                                          Д.Р. Ахмедов 
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Editor's Note 

 
The introduction of medical technologies for diagnosis and treatment in the clinical practice  

of medical institutions of the Republic of Dagestan 
 
The main goal of the priority of national project 

(Decree of the President of the Russian Federation of 
07.05.2018 No 204 “On the national goals and strate-
gic objectives of the development of the Russian Fed-
eration for the period up to 2024”) is to strengthen the 
health of the Russian population, reduce morbidity, 
disability and mortality. 

Declared by the President of Russia V.V. Putin in 
his annual Message to the Federal Assembly, social 
initiatives are aimed primarily at solving the most im-
portant tasks in the field of health care in our country. 

First of all, it is an increase in the availability and 
quality of medical care, strengthening of the primary 
level of health care, development of its preventive fo-
cus, and meeting the needs of the population in high-
tech medical care. 

In this regard, the use of the results of research 
studies and work in broad clinical practice is not only 
the ultimate goal of the work of Russian universities, 
but also a factor determining the effectiveness and 
feasibility of expenditures aimed at scientific research. 
Ultimately, the innovative activity of the university 
should contribute to improving the efficiency and quali-
ty of medical care in our country. 

The experience of leading medical and preventive 
treatment institutions in Russia shows that the system 
for introducing and using scientific advances and mod-
ern diagnostic and treatment technologies into clinical 
practice is effective where both components of health 
care are actively involved: the potential of medical sci-
entists from higher educational institutions on the one 
hand and Health - on the other. 

Only well-coordinated, well-coordinated work of 
both links can ensure high efficiency and effectiveness 
in introducing new technologies for the prevention and 
treatment of diseases. At the same time, the use of the 
most effective and resource-saving forms of work or-
ganization in medical and preventive treatment facili-
ties should be the main goal of each prospective for 
the introduction of innovative proposals. 

By joint order of the Ministry of Health of  Dage-
stan Republic of FSBEI HE DSMU of the Ministry of 
Health of Russia in our republic established a system 
for introducing into clinical practice of medical institu-

tions advanced and highly efficient diagnostic and 
treatment technologies that have been effectively op-
erating for over 10 years. 

It seems that this work should be continued and 
supported, since it will allow increasing the effective-
ness of preventive and curative work of medical institu-
tions of our republic. 

The statistics confirms that the leaders of the 
leading medical institutions of our republic are more 
and more actively involved in the innovation process. 
This becomes possible with the coordinated work of 
both the heads of medical institutions of the Republic 
of Dagestan, the Republican Council on introducing 
into clinical practice new methods of diagnosis and 
treatment of the Ministry of Health of the Republic of 
Dagestan, and the Intellectual Property Department of 
DSMU together with the heads of clinical and general 
education departments. 

It should be noted that each year the number of 
implementations approved by the Republican Council 
for implementation ranges from 45 to 70-75. 

Heads of departments and clinics of DSMU to-
gether with administrations of medical institutions of 
the Ministry of Health of the Republic in the future 
should do everything possible to activate the innova-
tive work of our colleagues, to engage in it in depth 
and constantly, and not only during the preparation of 
dissertations. This work will undoubtedly improve the 
efficiency and quality of medical care in the Republic of 
Dagestan. 

 
 

Rector of DSMU                 Professor S.N. Mammaev 
 
Chairman of the Clinical Implementation Council 
the practice of new methods of diagnosis and 
treatment MH RD and DSMU,  
Professor                                           A.-G. D. Aliyev 
 
Ch. Editor of the journal "Bulletin of DSMA"  
Professor                                            D.R. Akhmedov 
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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 
 

УДК: 616.313-008-08-059  
 
Лечение пароксизмальной фибрилляции и трепетания предсердий с акцентом  
на механизм их развития 
 
Р.Г. Хабчабов, Э.Р. Махмудова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Проведено клиническое исследование с целью оценки эффективности комплексного лечения пароксизмальной фиб-
рилляции и трепетания предсердий в сравнении с монотерапией антиаритмическим препаратом IС класса – пропа-
нормом. В исследовании приняли участие 63 пациента с впервые возникшей пароксизмальной формой фибрилля-
ции и трепетания предсердий. Пациентам контрольной группы проводилась стандартная терапия (пропанорм, 
дабигатран), в исследуемой группе использовалось комплексное лечение (пропанорм, гидрокарбонат натрия, куде-
сан Q10, солкосерил, дабигатран). Проведенное лечение показало, что комплексное фармакологическое воздей-
ствие на причины развития фибрилляции и трепетания предсердий приводит к более значимому эффекту. Достига-
ется такой эффект за счет дополнительной антиокислительной терапии гидрокарбонатом натрия и кудесаном (Q10), 
а также репарантом – солкосерилом.  
Ключевые слова: электрическая нестабильность сердца, трепетание, фибрилляция предсердий, репаранты, анти-
окислительные препараты. 

 
Treatment of paroxysmal atrial fibrillation and flutter with an emphasis on the mechanism of their development 
 
R.G. Khabchabov, E.R. Makhmudova 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

A clinical study was conducted to assess the effectiveness of complex treatment of paroxysmal atrial fibrillation and atrial 
flutter in comparison with monotherapy with an IC-class antiarrhythmic drug - Propanorm. The study involved 63 patients 
with the first emerged paroxysmal form of atrial fibrillation and flutter. Patients of the control group were given standard ther-
apy (propanorm, dabigatran), in the studied group, complex treatment was used (propanorm, sodium bicarbonate, Kudesan 
Q10, solcoseryl, dabigatran). The treatment showed that a complex pharmacological effect on the causes of atrial fibrillation 
and atrial flutter leads to a more significant effect. This effect is achieved due to additional antioxidant therapy with sodium 
bicarbonate and Kudesan (Q10), as well as reparant - solcoseryl.  
Key words: electric instability of heart, flutter, fibrillation, reparants, antioxidant drugs. 

 
Введение 

 
Фибрилляция и трепетание предсердий (ФП и 

ТП) экспертами AHA/ACC/HRS трактуется как 
наджелудочковая тахиаритмия с некоординиро-
ванной активацией предсердий и, как следствие, их 
неэффективным сокращением [2]. 

ФП и ТП страдают 2,3 млн человек в США и 
более 6 млн в странах Евросоюза. В России забо-
левание составляет более 40% всех аритмий, ли-
дируя по причинам госпитализации среди всех 
нарушений сердечного ритма. За последние два-
дцать лет частота госпитализаций при ФП и ТП 
увеличилась в три раза, что связано с увеличением 
распространенности заболевания при одновремен-
ном росте его резистентности к фармакологической 
терапии [3]. 

                                                          
Для корреспонденции: 
Хабчабов Рустам Газимагомедович – кандидат медицинских наук, 
ассистент кафедры поликлинической терапии, кардиологии и общей 
врачебной практики ФПК ППС ФГБОУ ВО «Дагестанский государствен-
ный медицинский университет» МЗ РФ.  
E-mail: rustam033@gmail.com. 
Тел.: 89634136720 
Статья поступила 29.04.2019 г., принята к печати 30.05.2019 г. 

Пароксизмальная форма составляет более 
40% всех случаев ФП и ТП, при этом у каждого 
четвертого больного она трансформируется в по-
стоянную. Так, данные Канадского регистра ФП 
(CARAF) свидетельствуют, что 63% больных па-
роксизмальной формой ФП и ТП испытывали ре-
цидивы аритмий на протяжении 5 лет, при этом у 
25% наблюдалось прогрессирование заболевания 
до постоянной формы [14]. 

Антиаритмические препараты обладают огра-
ниченной эффективностью в лечении и профилак-
тике ФП и ТП и не модифицируют структурный суб-
страт. В настоящее время мало контролируемых 
клинических исследований, посвященных выбору 
антиаритмического препарата с учетом множества 
механизмов и причин ФП и ТП. Поэтому современ-
ные алгоритмы медикаментозного лечения ФП и 
ТП должны включать комбинированное использо-
вание антиаритмических и не антиаритмических 
препаратов для того, чтобы комплексно воздей-
ствовать на причины и факторы риска формирова-
ния данного нарушения ритма [4]. 

В настоящее время выделяют четыре фактора 
риска развития трепетания и фибрилляции сердца [6]. 

1. Структурная патология сердца – острая 
ишемия и инфаркт миокарда (ИМ), склеротическая 

mailto:rustam033@gmail.com
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и постинфарктная сердечная недостаточность, 
кардиомиопатия и пороки сердца с гипертрофиями 
и дилатациями, миокардит, перикардит и т.д. 

2. Синдром слабости синусового узла, который 
приводит к пассивной гетеротопии, при этом ос-
новную функцию автоматизма может взять на себя 
любой эктопический узел или узлы. Известен факт 
развития синдрома бради-тахи – это развитие 
фибрилляции на фоне брадикардии. 

3. Тиреотоксикоз и гиперадреналовое функцио-
нирование надпочечников с развитием длительной 
тахикардии. Как и при синдроме Вольфа-
Паркинсона-Уайта (WPW), тахикардия способству-
ет избыточному раздражению эктопических узлов и 
активации гетеротопии, в том числе мерцательной. 

4. Синдром WPW. Известно, что при синдроме 
WPW дополнительные пути сердца могут ретро-
градно проводить электрический импульс обратно 
в предсердия, раздражая эктопические узлы пред-
сердий, из-за чего возникает активная гетеротопия, 
чаще всего – пароксизмальная тахикардия и фиб-
рилляция предсердий. 

В литературных данных отмечается, что при 
монотопной желудочковой экстрасистолии кудесан 
в курсовом назначении в дозе 2 мг/кг/сут. в составе 
комплексной терапии оказывает общий противоар-
итмический эффект у 50% больных, вызывая у них 
полное подавление аритмии и улучшая результаты 
базисной терапии на 10% [1]. 

Длительный регулярный прием кудесана поз-
воляет восполнить его дефицит в крови и тканях 
организма, приводя к значительному улучшению 
функциональных показателей миокарда, сокраще-
нию потребности в сопутствующем лечении сер-
дечно-сосудистыми препаратами при полном от-
сутствии токсичности. Улучшение функции миокар-
да становилось заметным через месяц после нача-
ла приема кудесана, через 6 мес. достигало мак-
симума и в дальнейшем оставалось стабильным на 
фоне приема кофермента [5]. 

В исследовании, проведенном Ю.В. Шубиком и 
Б.А Татарским, обнаружено, что солкосерил ока-
зался достаточно эффективным антиаритмическим 
средством в лечении желудочковой экстрасистолии 
высокой градации по B. Lown, эффект которого ре-
ализуется посредством мембраностабилизирующе-
го и антигипоксического действия на клетки, в том 
числе – клетки миокарда [9]. 

Приводя вышеизложенные данные, мы хотим 
сказать, что в электрической работе сердца не все 
однозначно. Возникновение аритмий происходит в 
силу неких патологических процессов, на которые 
также необходимо воздействовать. 

В исследовании, проведенном профессором 
Давидом Касса, обнаружено, что фермент под 
названием PDE-5 отвечает за нарушения в основ-
ных проводящих путях у больных с заболеванием 
сердца. В этом же исследовании выявлено, что 
фермент PDE-9 отвечает за нарушения в других 
проводящих путях сердца. Более ранние исследо-
вания показали, что избыток PDE-5 приводит к по-
вреждению проводящих путей сердца, сталкиваясь 
с сигнальной молекулой циклического гуанозинмо-
нофосфата (цГМФ) и белком PKG. В дальнейшем 

было обнаружено, что избыток PDE-9 вызывает 
сердечную недостаточность, фибрилляцию и оста-
новку сердца, нарушая действие цГМФ в проводя-
щих путях сердца. PDE-9 ускоряет распад цГМФ, 
что уменьшает производство белка PKG. Исследо-
ватели отмечают, что препараты, которые блоки-
руют деятельность PDE-9, проходят тестирование 
при болезни Альцгеймера и могут быть использо-
ваны для лечения сердечной недостаточности [10]. 

Далее представлена электрофизиология и ме-
ханизм развития ФП и ТП, который был взят за осно-
ву проведения данного исследования. Это патологи-
ческий процесс с демиелинизацией нервных волокон 
и развитием рассеянного склероза, при котором 
нервные волокна теряют свой изолирующий миели-
новый слой и работа нервной системы дестабилизи-
руется. Миелиновый барьер помогает быстро прово-
дить по аксонам импульсы от клеток головного мозга 
к различным органам, защищает аксоны от повре-
ждений. В связи с тем, что ионные токи не могут про-
ходить сквозь миелин, вход и выход ионов осуществ-
ляется лишь в области перехватов [12]. 

Электрофизиологические процессы при 
ФП и ТП. Существующий в сердце антиокислитель-
ный барьер между миокардом и проводящими путя-
ми создают соединительнотканая изоляционная 
оболочка и Т-клетки. Изоляционная оболочка начи-
нается от синусового узла и доходит до волокон 
Пуркинье предсердий и желудочков, а сами волокна 
Пуркинье лишены этой оболочки, но их обволаки-
вают антиокислительные Т-клетки, которые описал 
исследователь Пуркинье, считая, что их главное 
предназначение заключается в проведении элек-
тричества, а не в создании барьера. Эти Т-клетки 
расположены между проводящими В-клетками (Пур-
кинье) и самим миокардом. И если происходит по-
вреждение антиокислительного барьера, то миокар-
диальная межклеточная жидкость, которая содер-
жит большое количество ионов Na+ и Cl-, а, стало 
быть, более кислотная, особенно во время гипоксии 
и ацидоза, проникает к эктопическим узлам. Такая 
гиперкислотность приводит к раздражению эктопи-
ческих узлов, что в норме не должно происходить. 

Разрушение антиокислительного барьера при 
структурной патологии сердца возможно и фер-
ментами PDE 5-9, которые описал Девид Касса [7]. 

Механизм формирования волн макро- и 
микро-reentri при фибрилляции и трепетании 
сердца. В сердце существуют проксимальные и 
дистальные эктопические узлы. Проксимальные 
расположены в крупных проводящих путях сердца: 
тракты Бахмана, Венкебаха, Тореля, атриовентри-
кулярный узел, пучок Гиса, правая и левая ножка. 
Дистальные эктопические узлы расположены в 
ветвях предсердий и желудочков, они меньших 
размеров, чем проксимальные узлы, но их больше, 
как больше и ветвей, чем крупных проводящих пу-
тей [8, 15]. 

При окислении ближайшего к повреждению прок-
симального эктопического узла происходит его активи-
зация и запускается пароксизмальная тахикардия, и, 
если повреждение окислительного барьера соедини-
тельной ткани будет незначительным, то на ЭКГ мы 
увидим саму пароксизмальную тахикардию, так как 
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большая часть электричества будет проходить до во-
локон Пуркинье и возбуждать миокард естественным 
путем. Но если повреждение окислительного барьера 
соединительной ткани будет значительным, то боль-
шая часть электрического импульса будет переходить 
на миокард через повреждение, и на ЭКГ мы увидим F 
волны трепетания предсердий, хотя это будет все та 
же пароксизмальная тахикардия. Объясняется это 
тем, что мощность выброса электричества напрямую в 
миокард через повреждение будет столь мощным и 
беспрепятственным, что приведет к увеличению ЧСС 
предсердий, по сравнению с ЧСС пароксизмальной 
тахикардии [8, 15]. 

Как образуется волна макро-reentri при трепе-
тании предсердий? Все зависит от угла поврежде-
ния окислительного барьера соединительной тка-
ни, что сформирует определенный вектор движе-
ния электрического импульса в замкнутую цепь или 
путь вращения волны макро-reentri. Фибрилляция 
сердца не формирует одного мощного выброса, как 
при трепетании. Повреждение дистальных ветвей 
соединительной ткани или переходных Т-клеток 
приведет к окислению 2-3 дистальных эктопических 
узлов, менее мощных, чем проксимальные. Это 
сформирует несколько волн микро-reentri, которые 
будут сталкиваться между собой, от этого движе-
ния их будут беспорядочны и хаотичны [8, 15]. 

Соответственно, при развитии пароксизмальных 
тахиаритмий со структурной патологией сердца про-
исходит повреждение антиокислительного барьера, и 
их лечение должно быть комплексным. Для этого, 
нужно использовать как антиаритмические, так и ще-
лочные препараты для устранения переокисления 
проводящих путей, а также репаранты, которые 
должны ускорить восстановление целостности мио-
карда и антиокислительного барьера [8, 15]. 

Цель исследования: оценка эффективности и 
безопасности комплексного лечения репарантами, 
антиаритмическими и антиокислительными препара-
тами пациентов с трепетанием и фибрилляцией пред-
сердий с учетом механизма формирования аритмий. 

 

Материалы и методы 
 

Исследовано 63 пациента с впервые возникшей 
пароксизмальной формой ФП и/или ТП. Пациенты 
проходили лечение в кардиологическом и инфаркт-
ном отделениях Республиканской больницы №2 
Минздрава Республики Дагестан (г. Махачкала) в 

период с 2016 по 2018 год. Стационарное лечение 
длилось в среднем 10 суток, после выписки больных 
амбулаторное наблюдение и лечение продолжалось 
один месяц. 

Критерии включения: а) впервые возникший 
пароксизм трепетания и фибрилляции предсердий, 
давностью не более семи дней; б) информирован-
ное согласие пациента на участие в исследовании. 

Критерии исключения: а) постоянная форма 
трепетания и фибрилляции предсердий; б) невоз-
можность проспективного наблюдения; в) участие в 
любом другом исследовании. 

 

Таблица 1 
Исходная клинико-демографическая и лабораторная 

характеристика групп 

Показатели 
1-я 

группа 
(n=33) 

2-я 
группа 
(n=30) 

Мужчины,n % 74,9 77,1 

Средний возраст, лет 55,8±6,2 52,5±6,9 

Продолжительность ИБС, лет 
(M±m) 

3,7±1,5 4,0±1,3 

Курение, n (%) 45,6 49,2 

ИМТ: 25–30 кг/м
2
,
 
(%) 

          > 30 кг/м
2
, (%) 

25,3 
38,77 

22,0 
31,0 

Гиперхолестеринемия, n (%) 63,4 56,2 

Низкая физическая актив-
ность, (%) 

54,7 60,4 

Примечание: по всем указанным показателям группы 
статистически значимо не отличались друг от друга 
(р>0,05), ИБС – ишемическая болезнь сердца, ИМТ - ин-
декс массы тела. 

 

Больные были рандомизированы на 2 группы 
методом случайных чисел. 

Каждому пациенту присваивался номер из 
таблицы случайных чисел. Затем эти номера ран-
жировались в порядке возрастания и в соответ-
ствии с выбранным правилом распределялись на 2 
группы. Больные с чѐтными номерами были вклю-
чены в первую группу (n=33), которая являлась ос-
новной, с нечетными – во вторую (n=30), которая 
являлась группой контроля. 

Соотношение мужчин и женщин составило 49 
(77,7%) и 14 (22,2%) соответственно (табл. 1). Сое-
ди обследованных у 36 пациентов диагностирован 
острый ИМ, у 15 - стабильная стенокардия, у 12 - 
артериальная гипертония (табл. 2). 

Таблица 2 
Исходная характеристика исследованных пациентов (параметры суточного мониторирования ЭКГ,  

лабораторные данные и ЭКГ признаки перенесенного инфаркта миокарда) 

Показатели 
Группы наблюдения 

1-я (n=33) 2-я (n=30) 

– ИМ передней локализации сердца, n (%) 12 (36,4) 9 (30,0) 

–ИМ задней локализации сердца,n (%) 7 (21,2) 8 (26,7) 

Стенокардия: – I-II ФК, n (%) 
– III-IV ФК, n (%) 

4 (12,1) 2 (6,7) 

4 (12,1) 5 (16,6) 

Артериальная гипертония, n (%) 7 (21,2) 5 (16,6) 

Желудочковая экстрасистолия, n (%) 14 (42,4) 11 (36,7) 

Наджелудочковая экстрасистолия n (%) 8 (24,2) 7 (23,3) 

Холестерин, ммоль/л 5,8±1,7 6,1±2,5 

Глюкоза, ммоль/л 7,2±2,9 8,6±2,4 

Лейкоциты, тыс. в 1 мкл 8,8±2,5 9,2±3,2 

Примечание: по всем указанным показателям группы статистически значимо не отличались друг от друга (р>0,05), ИМ – 
инфаркт миокарда, ФК – функциональный класс. 
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В 1-й группе пациентам проводилась следую-
щая терапия. 

1. Пропанорм (ПРО.МЕД. ЦС Прага а.о.) – су-
точная доза составляет 450 мг (3 раза в сутки по 
150 мг каждые 8 часов). Увеличение дозы произво-
дится постепенно (каждые 3-4 дня) до 600 мг/сут за 
2 приема в сутки. 

2. Гидрокарбонат натрия – 4% – 200 мл в/в 
капельно однократно, с последующим переходом 
на кудесан Q10 (Аквион/ Россия) – по 10 капель 
(0,5 мл) 2 раза в день во время еды в течение 3 
мес., предварительно растворив в небольшом ко-
личестве воды. 

3. Солкосерил (SolcoBasel/Польша) – препарат 
назначался по 2 мл в/в капельно (предварительно 
разбавив в 250 мл 0,9% раствором натрия хлори-
да), в течение 5 дней. 

Исследуемые во 2-й группе получали следую-
щую терапию. 

1. Пропанорм (ПРО.МЕД. ЦС Прага а.о.) – су-
точная доза составляет 450 мг (3 раза в сутки по 
150 мг каждые 8 часов). Увеличение дозы произво-
дится постепенно (каждые 3-4 дня) до 600 мг/сут за 
2 приема в сутки. 

Всем пациентам для профилактики развития 
тромбоза на период до восстановления синусового 
ритма назначался дабигатран (антикоагулянт, 
прямой ингибитор тромбина) в дозе по 150мг 2 ра-
за внутрь. 

Пациентам обеих групп проводились следую-
щие методы исследования: ежедневное, трехразо-
вое ЭКГ обследование с помощью компьютерной 
программы компании «Поли-спектр» НейроСофт 
(Иваново); на 2-й день и через месяц – суточное 
мониторирование ЭКГ (СМ-ЭКГ) с помощью ком-

пьютерной программы «DiaCard» компании ЗАО 
«Медиком» (Москва); эхокардиография – дважды, в 
начале исследования и через месяц. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась с помощью пакета программ 
STATISTICA 6.0 (StatSoftInc, США). Анализ нор-
мальности распределения изучаемых признаков 
проведен с помощью критерия Шапиро-Уилка. Ко-
личественные сведения представлены в виде 
средних значений и их стандартных отклонений 
(M±SD). Статистическую значимость различий оце-
нивали по t-критерию Стьюдента для зависимых и 
независимых выборок, при неравномерности рас-
пределения использовали непараметрический кри-
терий Wilcoxon (х2). Статистическую значимость 
различий или эффект сдвига, обусловленный ле-
чением, оценивали на уровне р≤0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
По результатам ЭКГ, в 1-й исследуемой группе 

синусовый ритм (СР) сердца восстановился у 21 
(63,6%) пациента через 6 часов от начала поступ-
ления в стационар и лечения. Еще у 7 (21,2%) па-
циентов ритм сердца восстановился через 48 ча-
сов с момента поступления в больницу, а через 7 
дней СР сердца восстановился у оставшихся 5 
(15,1%) пациентов, соответственно у всех 33 паци-
ентов. Уменьшение от исходных значений стати-
стически значимо (Р<0,001). 

По результатам СМ-ЭКГ – на 2-й день парок-
сизмы ФП и ТП наблюдались у 9 (27,3%) пациен-
тов, через 1 месяц ни у одного пациента (Р<0,05) 
(табл. 3). 

 
Таблица 3 

Результаты СМ-ЭКГ в 1-й группе исследования (M±SD) 

Показатели 
Через 48 час 

(1) 
Через 1 мес. 

(2) 
Темп прироста, %  

(48 час-1 мес.) 

Количество эпизодов болевой ишемии 3,42±2,68 0,71±1,61 
-79,2 

Р1-2= 0,000009 

Количество эпизодов безболевой ишемии 4,80±3,45 0,90±2,05 
-81,2 

Р1-2= 0,000001 

Средняя длительность эпизодов пароксизма ТП 
или ФП, мин 

18,53±3,85 0,00 
-100,0 

Р1-2= 0,000004 

Желудочковая экстрасистолия, n 14 6 (1-2) (
2
=16,0 р=0,00) 

Наджелудочковая экстрасистолия, n 8 2 (1-2) (
2
=12,0 р=0,009) 

Примечание: статистическая значимость внутригрупповых различий по t-критерию для зависимых данных (р1-2- между 

1-м и 2-м этапами), n-число пациентов с выявленным нарушением ритма и u
 2

 до и после по Вилкоксону, поэтапно. 
 

По результатам ЭКГ во 2-й группе синусовый 
ритм сердца восстановился у 14 (46,6%) пациентов 
через 6 часов от начала поступления в стационар и 
лечения. Еще у 9 (30,0%) пациентов СР восстано-
вился через 48 часов с момента поступления в 
больницу. Через 7 дней ФП и ТП наблюдались у 7 

(23,3%) пациентов, соответственно, ритм сердца у 
них не восстановился. Также уменьшение от ис-
ходных значений статистически значимо (Р<0,001). 

По результатам СМ-ЭКГ во 2-й день эпизоды 
ФП и ТП наблюдались у 12 (40,0%) пациентов, а че-
рез 1 месяц у 7 (23,3%) пациентов (Р<0,05; табл. 4). 
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Таблица 4 

Результаты СМ-ЭКГ во 2-й группе исследования (M±SD) 

Примечание: статистическая значимость внутригрупповых различий по t-критерию для зависимых данных (р1-2- между 

1-м и 2-м этапами), n-число пациентов с выявленным нарушением ритма и u
 2

 до и после по Вилкоксону, поэтапно 

 
При анализе эхокардиографических показате-

лей через 1 месяц в обеих группах были выявлены 
существенные изменения. В основной 1-й группе 
отмечено значительное увеличение как конечно-
диастолического объема (КДО) левого желудочка 
(ЛЖ) с 126,9±4,3 до 134,7±4,2 (р<0,05), так и конеч-
но- систолического объема (КСО) ЛЖ с 73,6±9,01 
до 76,8±3,5 (р<0,05). Общая фракция выброса (ФВ) 
достоверно повысилась по сравнению с исходной: 
с 42,7±8,4 до 50,8±3,1 (р<0,05). Также было отме-

чено достоверное (р<0,05) увеличение ударного 
объема (УО) ЛЖ с 55,0±6,4 до 62,6±5,1 (табл. 5). 

Во 2-й группе также отмечено достоверное 
увеличение УО ЛЖ с 53,8±4,9 до 58,9±5,7 (р<0,05). 
Изменения остальных исследуемых параметров 
носили недостоверный характер: КДО ЛЖ увели-
чился с 145,0±7,4 до 146,9±6,8 (р>0,05), КСО ЛЖ 
увеличился с 83,2±7,8 до 85,1±2,6 (р>0,05), общая 
ФВ возросла с 42,6±9,5 до 44,2±8,9 (р>0,05). 

 
Таблица 5 

Результаты анализа основных эхокардиографических показателей, М±σ 

Показатели I группа II группа 

 До лечения Через 1 месяц р До лечения Через 1 месяц р 

КСО, мл. 73,6±9,01 76,8±3,5 >0,05 83,2±7,8 85,1±2,6 >0,05 

КДО, мл. 126,9±4,3 134,7±4,2 >0,05 145,0±7,4 146,9±6,8 >0,05 

ФВ, % 42,7±8,39 50,8±37,1 >0,05 42,6±9,5 44,2±8,9 >0,05 

УО, мл 55,0±6,4 62,6±5,1 <0,05 53,8±4,9 58,9±5,7 <0,05 

Примечание: р – достоверность различия значения показателя до начала лечения. 

 
Таким образом, в 1-й группе произошло стати-

стически значимое снижение количества пациентов 
с пароксизмами ТП и ФП по сравнению с группой 
контроля. Если провести параллель между всеми 
пациентами, перенесших ИМ с внезапной струк-
турной перестройкой миокарда сердца, а также па-
циентами с длительно протекавшей структурной 
перестройкой, можно с уверенностью сказать, что у 
пациентов, перенесших ИМ, процессы восстанов-
ления проводящих путей и антиокислительного ба-
рьера происходят быстрее, чем у пациентов с дли-
тельной патологией. 

Так, из 36 больных с острым ИМ у 24 пациен-
тов ритм сердца восстановился в первые 6 часов, в 
сравнении с 16 пациентами с другими нозологиче-
скими заболеваниями сердца (Р<0,05). 

По результатам ультразвукового исследования 
сердца также можно сделать вывод о положитель-
ном влиянии антиаритмического лечения в сочета-
нии с антиокислительным в основной группе за 
счет длительного устранения мерцательной арит-

мии и улучшения метаболических процессов мио-
карда. 

Ни в одной из групп не наблюдалось побочных 
эффектов от проводимой терапии, все пациенты 
соблюдали режим назначенного им лечения, отка-
зов и выходов из исследования не было. 

  
Заключение 

 
Таким образом, проведенное исследование 

показало, что комплексное фармакологическое 
воздействие на причины развития фибрилляции и 
трепетания сердца приводит к значимому эффекту 
в сравнении с воздействием только одного антиа-
ритмического препарата.   Достигается такой эф-
фект за счет дополнительной антиокислительной 
терапии гидрокарбонатом натрия и кудесаном 
(Q10), а также репарантом – солкосерилом. Моно-
терапия пропанормом, вероятно, приводит только к 
анестезирующей стабилизации эктопических оча-
гов, с последующим включением компенсаторных 
возможностей организма для восстановления ан-

Показатели 
Через 48 час 

(1) 
Через 1мес 

(2) 
Темп прироста, %  

(48 час-1мес) 

Количество эпизодов болевой ишемии 3,38±2,95 0,86±1,62 
-74,5 

Р1-2= 0,0003 

Количество эпизодов безболевой ишемии 4,52±3,37 1,00±1,94 
-77,8 

Р1-2= 0,0002 

Средняя длительность эпизодов пароксизма ТП 
или ФП, мин 

15,36±4,22 3,17±2,25 
-78,1 

Р1-2= 0,0003 

Желудочковая экстрасистолия, n 11 5 (1-2) (
2
=20,9 р=0,00) 

Наджелудочковая экстрасистолия, n 7 3 (1-2) (
2
=8,9 р=0,038) 
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тиокислительного барьера, что немаловажно, но не 
всегда достаточно для восстановления ритма 
сердца. 
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 Резюме 

Под нашим наблюдением находилось 164 ребенка в возрасте от 9 месяцев до 17 лет. Диагноз энтеробиоза под-
тверждался методом соскоба с перианальных складок. Причины обследования детей были разнообразными. Более 
половины детей (55,4%) составляли дети, у которых был выявлен энтеробиоз при проведении профилактических 
осмотров. У другой части (43,4%) – в связи с наличием клинических симптомов и жалоб. Лишь в единичном случае 
(1,2%) ребенок был обследован как контактный. Клиническая картина отмечалась у детей, которые обратились за 
медицинской помощью при наличии у них жалоб и симптомов заболевания. Практически все дети (97,2%) отмечали 
зуд в перианальной области, многие жаловались на плохой сон (30,6%). В редких случаях у детей (19,4%) отмеча-
лась тошнота. Сразу после выяснения диагноза всем назначалось медикаментозное лечение противогельминтными 
препаратами альбендазол и пирантель.  
Ключевые слова: энтеробиоз, зуд в перианальной области, противогельминтные препараты. 
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 Summary 

Under our supervision there were 164 children aged from 9 months to 17 years. The diagnosis of enterobiosis was confirmed 
by scraping the perianal folds. The reasons for examining children were varied. More than half of the children (55.4%) were 
children who had enterobiasis during routine checkups. The other part (43.4%) - due to the presence of clinical symptoms 
and complaints. Only in a single case (1.2%) was the child examined as a contact. The clinical picture was observed in chil-
dren who sought medical help if they had complaints and symptoms of the disease. Almost all children (97.2%) noted itching 
in the perianal area, many complained of poor sleep (30.6%). In rare cases, children (19.4%) had nausea. Immediately after 
the diagnosis was clarified, everyone was prescribed medication with anthelmintic drugs albendazole and pyrantel. 
Key words: enterobiosis, itching in the perianal region, anthelmintic drugs. 

 
Введение 

 
В различных регионах мира в последней чет-

верти ХХ в. произошел существенный рост заболе-
ваемости различных инфекционных и паразитар-
ных заболеваний [1]. Так, паразитарные болезни 
по-прежнему остаются чрезвычайно распростра-
ненной и социально значимой проблемой [3].  

В последние годы в России ежегодно реги-
стрируется около 1 млн больных гельминтозами, 
70–90% из них – дети и подростки. Однако, по мне-
нию ведущего российского специалиста в области 
паразитологии В.П. Сергиева, истинное число 
больных паразитарными болезнями в России в 10 
раз превышает регистрируемые показатели. В Рос-
сии в структуре гельминтозов ведущее место за-
нимают энтеробиоз (70%) и аскаридоз (12%). Од-
нако в связи с тем, что гельминтозам свойственна 
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Статья поступила 27.03.2019 г., принята к печати 30.05.2019 г. 

эндемичность, на территории страны имеются рай-
оны, где чаще встречаются определенные гель-
минты.  Важность проблемы гельминтозов в педи-
атрической практике объясняется двумя причина-
ми: высокой распространенностью и значительным 
влиянием на состояние здоровья именно детей. 
Среди всех инвазированных на долю детей прихо-
дится 92,3% случаев энтеробиоза, 71,1% аскари-
доза, 61,5% трихоцефалеза и 66,2% токсокароза. 
При этом чаще поражаются гельминтозами до-
школьники и младшие школьники [7].  

В последнее время продолжает расти тенден-
ция к поражению гельминтозами населения, преж-
де всего нематодозами (энтеробиоз и аскаридоз), 
трихинеллезом, токсокарозом, высока распростра-
ненность и биогельминтозов – дифиллоботриоза, 
тениидозов, описторхоза и эхинококкозов. Поэтому 
слова К.И. Скрябина: «Паразитические черви яв-
ляются далеко не невиновными сотрапезниками, а 
злостными паразитами, влияющими весьма пато-
генно на своих хозяев», сказанные в 1923 году, до 
сих пор актуальны. Гельминтная инвазия в опреде-
ленной степени обусловливает рост ряда заболе-
ваний у детей: аллергических, гастроэнтерологиче-
ских, дерматологических, неврологических, гема-
тологических [4].  

mailto:rudolf_astrakhan@rambler.ru
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Увеличение паразитарных инвазий в послед-
нее время свидетельствует не только о значитель-
но выросших возможностях лабораторной диагно-
стики, настороженности медицинских работников в 
этом направлении, но и об огромном количестве 
различных загрязнителей в окружающей среде, 
являющихся зачастую катализаторами размноже-
ния ряда паразитов. Выросшие объемы миграции 
населения, домашних животных, микроорганизмов 
с ними и продуктов питания из зон с тропическим 
климатом в иные регионы делают возможным то, 
что типичные для данного ареала паразиты могут 
встречаться в любой стране мира. Коллегия Мин-
здрава России констатировала, что медицинские 
работники и по сей день недостаточно хорошо 
знают клинику и диагностику паразитарных болез-
ней. Предметы обихода и грязные руки – основные 
факторы передачи самых распространенных гель-
минтозов, коими являются энтеробиоз, аскаридоз, 
гименолепидоз, трихоцефалез, поэтому чаще 
взрослых поражается детское население – на их 
долю приходится более 70% заболевших [10]. 

Среди огромного числа различных гельминто-
зов, в отличие от мировых данных, на территории 
нашей страны превалирует энтеробиоз, по частоте 
распространения почти на порядок превосходящий 
официально зарегистрированные случаи аскаридо-
за [5].  

Восприимчивость населения к энтеробиозу 
довольно высокая. Клинические проявления энте-
робиоза обусловлены интенсивностью инвазии. 
Характерны зуд в перианальной области, наруше-
ние сна, раздражительность, головокружение, 
утомляемость, нарушение памяти, снижение успе-
ваемости у школьников. Динамика заболеваемости 
энтеробиозом в Российской Федерации имеет 
устойчивую тенденцию к снижению в течение по-
следнего десятилетия за счет сокращения числа 
обследованного населения. Заболеваемость по 
субъектам России неоднозначна [3].  

Энтеробиоз (шифр по МКБ10 – B80) – контаги-
озный гельминтоз, проявляющийся перианальным 
зудом, диспепсическими расстройствами и невро-
тическими реакциями (особенно у детей) [8]. 

Энтеробиоз известен с глубокой древности, 
описания его встречаются в работах Гиппократа. 

Возбудитель энтеробиоза – острица – 
Enterobius vermicularis. Мелкая нематода белого 
цвета. Длина самки 9-13 мм, самца – 2-3 мм. Хво-
стовой конец самца спирально загнут на брюшную 
сторону, а у самки – прямой, шиповидно заострен-
ный (отсюда название – острица). На переднем 
конце острицы находится кутикулярное вздутие – 
везикула. Ротовое отверстие окружено тремя губа-
ми [8].  

Яйца остриц почти прозрачные, асимметрич-
ные: имеют форму неправильного овала. Болевой 
синдром и тошнота появляются на ранних сроках 
заболевания, а перианальный зуд – в хронической 
стадии с момента активного выделения самок ост-
риц. Эти признаки сильнее выражены при высокой 
интенсивности инвазии и менее выражены при низ-
кой интенсивности. При интенсивных инвазиях так-

же нередки головокружения, сильные головные 
боли и частый жидкий стул [2].  

Энтеробиоз – один из наиболее широко рас-
пространенных гельминтозов человека. Он встре-
чается повсеместно, но в большей степени распро-
странен в странах умеренного климата. В мире 
этим гельминтозом поражено боле 350 млн чело-
век, подавляющее большинство из которых со-
ставляют дети. В настоящее время на территории 
России энтеробиоз является самым распростра-
ненным гельминтозом. Болеют энтеробиозом пре-
имущественно дети  дошкольного и младшего 
школьного возрастов в тех организованных коллек-
тивах, где вследствие несоблюдения мер профи-
лактики возникают условия для передачи инвазии 
контактным путем. В организованных коллективах 
пораженность детей может достигать 20-30%. Ин-
тенсивность пораженности людей во многом зави-
сит от уровня санитарной культуры населения [8]. 

В детском возрасте гельминты нередко явля-
ются фактором, способствующим развитию хрони-
ческих расстройств питания, дисфункции желудоч-
но-кишечного тракта, интоксикации, сенсибилиза-
ции организма, ослаблению иммунитета [9]. 

Цель исследования: описать клинико-
эпидемиологическую характеристику энтеробиоза у 
детей дошкольного возраста. 

 
Материал и методы 

 
По данным ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемио-

логии в Астраханской области» в 2016 г. в Астра-
ханском регионе было зарегистрировано 3712 слу-
чаев паразитарной инвазии, в т.ч. у детей 95,9% 
(3558 сл.), из которых 42,6% (1515 сл.) составляли 
дети дошкольного возраста [6]. 

Так, в 2016 г. у детей на территории Астрахан-
ской области было выявлено 6 нозологических 
форм паразитозов, в т.ч. амебиаз и трихинеллез – 
по 1 ребенку (по 0,03%), лямблиоз – 379 детей 
(10,7%), аскаридоз – 24 человека (0,7%), дифилло-
ботриоз – 13 человек (0,4%) и энтеробиоз – 3140 
человек (99,9%). 

Под нашим наблюдением находилось 164 ре-
бенка в возрасте от 9 месяцев до 17 лет, прожива-
ющих в Советском районе г. Астрахани и обратив-
шихся за медицинской помощью с диагнозом «Эн-
теробиоз» в ГБУЗ АО «Детская городская поликли-
ника №5».  

Диагноз энтеробиоза подтверждался методом 
соскоба с перианальных складок и обнаружения 
яиц паразита в соскобе.  

Статистическая обработка результатов прово-
дилась при помощи программы Microsoft Office Exel 
(Microsoft, США) и BioStat Professional 5.8.4. Опре-
деляли среднюю арифметическую (M) и процент-
ное выражение ряда данных (%). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Из 164 детей, обратившихся за медицинской 

помощью, более половины – 54,9% – составляли 
дети дошкольного возраста (от 9 мес. до 7 лет). На 
долю мальчиков дошкольного возраста приходи-
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лось 48,2% детей, на долю девочек – 51,8%. Боль-
шинство детей – 86,7% – были из организованных 
коллективов (ясли, детские сады). На долю неорга-
низованных детей приходилось 13,3% (детские 
дошкольные учреждения не посещали и находи-
лись дома вместе с родителями). 

Причины обследования детей были разнооб-
разными. В основном, более половины детей – 
55,4% – составляли дети, у которых был выявлен 
энтеробиоз при проведении профилактических 
осмотров в детских садах, либо при поступлении в 
детский сад. Другая часть детей – 43,4% – обрати-
лась за медицинской помощью в связи с наличием 
клинических симптомов и жалоб. И только в еди-
ничном случае – 1,2% – ребенок был обследован 
как контактный по члену семьи. 

При сборе эпидемиологического анамнеза бы-
ло выяснено, что у 41% детей вредные привычки 
отсутствуют, у 58% – отмечались различные вред-
ные привычки. Геофагию (поедание земли) отме-
чали у 58% детей, онихофагию (привычка грызть 
ногти) – у 30,1% детей, не соблюдение правил лич-
ной гигиены (привычка не мыть руки перед едой) – 
у 7,2% детей, контакт с домашними животными – у 
12% детей, в т.ч. контакт с собаками – у 4,8%, кон-
такт с кошками – у 1,2%. 

Выраженность клинических проявлений энте-
робиоза зависит от индивидуальной реактивности 
организма больного и от интенсивности инвазии. В 
связи с этим у части больных заболевание может 
протекать субклинически или бессимптомно [8]. 

Как правило, клиническая картина отмечалась 
у детей, которые обратились за медицинской по-
мощью при наличии у них жалоб и симптомов за-
болевания (43,4% детей). 

Наиболее ранним и обычным симптомом эн-
теробиоза является перианальный зуд, возникаю-
щий вечером или ночью в результате выползания 
остриц из анального отверстия. Зуд обусловлен 
механическим воздействием самих гельминтов и 
химического действия их секрета на кожу [8]. 

Во всех описанных нами случаях у детей от-
мечалась легкая форма заболевания, проявляю-
щаяся такими симптомами, как зуд в перианальной 
области, возникающий в вечернее и ночное время, 
– 97,2%, плохой сон – 30,6% детей, в редких слу-
чаях отмечалась тошнота – 19,4%. 

Механическое повреждение слизистой кишеч-
ника с инокуляцией микробной флоры при фикса-
ции остриц, внедрение их в слизистую в очагах 
воспаления часто приводит к развитию диспепси-
ческих и болевых симптомов. Часто такие больные 
жалуются на нарушение аппетита, тошноту, боли в 
животе разлитого характера или локализующиеся в 
области слепой кишки. Иногда отмечается жидкий 
учащенный стул с примесью слизи [8]. 

Сразу после выяснения диагноза всем детям 
назначалось медикаментозное лечение противо-
гельминтными препаратами альбендазол и пиран-
тель. Так, пирантель получали 55,4% детей. Дан-
ный препарат назначался детям по следующей 
схеме: от 9 мес. до 2 лет – по 125 мг, от 2 до 6 лет 
– по 250 мг, от 6 до  7 лет – по 500 мг. Все дозиров-
ки дети получали в 3 приема. 

Альбендазол получали 43,6% детей. В данном 
случае препарат назначался детям старше 2-х лет 
в дозировке 400 мг однократно. 

После проведенного лечения проводился кон-
троль. Так, в 98,8% случаев у детей при периа-
нальном соскобе яйца остриц не были выявлены. В 
одном случае – 1,2% – у ребенка в перианальном 
соскобе вновь были выявлены яйца остриц, а так-
же сохранялись клинические симптомы (зуд в пе-
рианальной области). После повторно проведенно-
го лечения вновь проводился контроль лечения – 
симптомы полностью купировались – у ребенка 
отмечалось полное клиническое выздоровление, в 
перианальном соскобе яйца остриц не были выяв-
лены. 

 
Выводы 

 
1. Энтеробиоз выявлялся чаще у детей при плано-
вых медосмотрах и при прохождении комиссии при 
устройстве в детский сад. 
2. Основной причиной энтеробиоза у детей до-
школьного возраста являлась онигофагия. 
3. Основным клиническим симптомом заболевания 
являлся зуд в области перианальных складок, воз-
никающий в вечернее и ночное время. 
4. После проведенного лечения в большинстве 
случаев наступало полное клиническое выздоров-
ление, о чем свидетельствовало отсутствие яиц 
паразита при перианальном соскобе, а также от-
сутствие клинической симптоматики у детей. 
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Использование аллерготеста "Показатель повреждения нейтрофилов – ППН" 
в диагностике урогенитального хламидиоза 
 
А.Н. Джалилова, Т.В. Царуева, С.М. Омарова, М.С. Саидов, Д.Н. Джалилова, Б.М. Саидова  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» М3 РФ, г. Махачкала 
 
 Резюме 

В статье представлены результаты исследования аллерготеста «Показатель повреждения нейтрофилов» (ППН) in 
vitro и in vivo в диагностике урогенитального хламидиоза у женщин репродуктивного возраста. Используя тест ППН, 
обследованы 110 пациенток с клинико-лабораторно доказанной хламидийной инфекцией и 32 женщины, свободные 
от хламидийной инфекции. Полученные результаты указывают на высокую информативность тестов аллергодиагно-
стики как наиболее традиционных и ранних в диагностике инфекционно-воспалительной патологии.  
Ключевые слова: хламидиоз, женщины, репродуктивный возраст, аллергодиагностика, показатель повреждения 
нейтрофилов. 
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 Summary 

The article presents the results of the study of allergy test «Neutrophil damage index» (NDI) in vitro and in vivo in the diag-
nosis of urogenital chlamydia in women of reproductive age. Using the NDI test, 110 patients with clinically and laboratory-
proven chlamydial infection and 32 women free from chlamydial infection were examined. The obtained results indicate a 
high information content of allergy tests as the most traditional and early ones in the diagnosis of infectious and inflammatory 
diseases. 
Key words: chlamydia, women, reproductive age, allergy diagnosis, neutrophil damage rate. 

 
Введение 

 
Урогенитальные инфекции являются чрезвы-

чайно распространенными заболеваниями у жен-
щин репродуктивного возраста как в амбулаторной 
практике, так и в стационаре. Воспалительные за-
болевания мочеполовой системы, вызванные пато-
генными и условнопатогенными микроорганизма-
ми, продолжают оставаться серьезной и актуаль-
ной проблемой здравоохранения во всем мире [1]. 
Проблема еще в том, что оппортунистические мик-
роорганизмы являются неотъемлемой составляю-
щей биопленки урогенитального тракта, что спо-
собствует не только их выживанию в неблагопри-
ятных условиях, но и увеличению их популяции [1, 
6, 9]. 

Одной из наиболее распространенных инфек-
ций, передаваемых половым путем, является уро-
генитальная хламидийная инфекция [4, 5, 7]. По 
данным ВОЗ (2011), в мире ежегодно регистриру-
ется почти 100 млн новых случаев заболевания 
хламидиозом [6, 8]. Необоснованная и нерацио-
нальная антибактериальная терапия инфекционно-
воспалительной патологии урогенитального тракта 

                                                          

Для корреспонденции: 

Джалилова Альбина Нурмагомедовна – кандидат медицинских наук, 
доцент кафедры акушерства и гинекологии  ФГБОУ ВО «Дагестанский 
государственный медицинский университет» МЗ РФ.  
Тел.: 89286754517 
Статья поступила 27.03.2019 г., принята к печати 28.05.2019 г. 

приводит к носительству, рецидиву, хронизации 
урогенитального хламидиоза, нарушению иммуно-
регуляторных механизмов [3]. 

Урогенитальный хламидиоз (УГХ) является 
инфекцией с выраженной гиперчувствительностью 
замедленного типа (инфекционная аллергия или 
клеточные реакции IV типа). Наряду с внутрикож-
ной аллергической реакцией для диагностики УГХ 
могут быть применены тесты для выявления спе-
цифического повреждения лейкоцитов.  

Учитывая актуальность проблемы урогени-
тального хламидиоза в патологии женщин репро-
дуктивного возраста и дороговизну имеющихся ме-
тодов диагностики, а также в целях более ранней 
диагностики заболевания нами использован аллер-
готест ППН (показатель повреждения нейтрофи-
лов) in vitro и in vivo.  

Цель исследования: изучить возможность 
использования аллерготеста "Показатель повре-
ждения нейтрофилов – ППН" с хламидийным ал-
лергеном in vitro и in vivo для диагностики урогени-
тального хламидиоза у женщин репродуктивного 
возраста. 

 
Материал и методы 

 
При помощи тестов аллергодиагностики in vitro 

и in vivo на базе отделения невынашивания бере-
менности родильного дома №2 Минздрава Респуб-
лики Дагестан обследованы 142 пациентки репро-
дуктивного возраста: 110 женщин с УГХ и 32 – сво-



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

19 

бодные от хламидиоза (средний возраст 26,3±1,7 
лет). Все женщины были обследованы на хлами-
дийную инфекцию с помощью реакции иммуно-
флюоресценции (РИФ), иммуноферментного ана-
лиза (ИФА), полимеразной цепной реакции (ПЦР).  

Для оценки степени сенсибилизации нейтро-
филов к хламидийному аллергену был использован 
тест ППН. В качестве контрольного аллергена был 
использован бруцеллин.  

Определение ППН in vitro производили у 60 
больных из 110, а определение ППН in vivo – у 50 
пациенток. 

Принцип теста заключается в альтерации сен-
сибилизированных нейтрофилов крови больных с 
урогенитальным хламидиозом в присутствии спе-
цифического (гомологичного) антигена (аллергена). 
Тест ППН считается положительным, если альте-
рация лейкоцитов после инкубации со специфиче-
ским антигеном составляет 15% и более.  

Забор проб крови у 60 пациенток с урогени-
тальным хламидиозом проводили утром натощак. 
Для постановки теста in vitro в стерильную пробир-
ку вносили 0,1 мл 5% раствора лимоннокислого 
натрия и 0,3 мл крови, взятой микропипеткой из 
пальца. После смешивания содержимого пробирки, 
в 2 лунки плексигласовой панели (планшета) вно-
сили по 0,1 мл смеси. В лунки вносили аллергены: 
хламидийный и бруцеллин (соответственно). Из 
каждой лунки в смеситель для лейкоцитов набира-
ли смесь до метки 0,5 мл и 3% раствор уксусной 
кислоты до метки 11 (для подсчета количества 
нейтрофилов в камере Горяева). Планшет поме-
щали в термостат на 60 минут при температуре 
37°С. После инкубации вновь подсчитывали коли-
чество нейтрофилов. Определяли процент альте-
рации нейтрофилов и вычисляли индекс альтера-
ции нейтрофилов для каждого антигена (аллерге-
на) по формуле: ИА=А1–А2/100, где А1 – количе-

ство нейтрофилов до инкубации, А2 – количество 
нейтрофилов после инкубации.  

ППН определяли и in vivo у 50 женщин репро-
дуктивного возраста с урогенитальным хламидио-
зом и у 32 женщин (контрольная группа) такого же 
возраста, свободных от хламидийной инфекции, до 
и через 24 часа после введения хламидийного ал-
лергена и бруцеллина. Для определения специ-
фичности ППН были использованы гомологичный 
(хламидийный) и гетерологичный (бруцеллин) ал-
лергены: внутрикожно пациенткам вводили 0,1 мл 
хламидийного аллергена и бруцеллина. Кровь из 
пальца брали до и через 24 часа после введения 
аллергенов.  

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использованием пакета прикладных 
программ Statistica v.6.0 и программного обеспече-
ния Microsoft Excel 2000. Результаты обрабатыва-
лись методами вариационной статистики. Опреде-
ляли среднюю арифметическую M и ошибку сред-
ней арифметической – m.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Результаты исследований показали, что через 

24 часа после введения хламидийного аллергена 
процент альтерации нейтрофилов у женщин с уро-
генитальным хламидиозом увеличился с 79,1% до 
87,5%, в то время как у лиц контрольной группы эти 
показатели существенно не изменились (р>0,05). 
Альтерация нейтрофилов под влиянием хламидий-
ного аллергена у женщин с хламидийной инфекци-
ей оказалась выше, чем под влиянием бруцеллина 
(соответственно 0,17±0,01 и 0,10±0,02), что свиде-
тельствует о сенсибилизации женщин с хламидий-
ной инфекцией антигенами Chlamydia trachomatis 
(табл. 1). 

Данные, полученные при проведении аллерго-
теста in vitro, представлены в таблице 2. 

 
Таблица 1  

Показатель повреждения нейтрофилов под влиянием гомологичного и гетерологичного аллергенов in vivo 

Аллергены и ППН 
Группы 
обследованных женщин 

Аллергены (М±m) 
Достоверность 

различий Хламидийный Бруцеллин 

Женщины репродуктивного возраста с УГХ (n=50) 0,17±0,01* 0,10±0,02 р<0,01 

Контрольная группа (n =32) 0,10±0,02* 0,08 ±0,01 р<0,001 

Примечание: * - различия статистически достоверны между основной и контрольной группами 
 

Таблица 2 
Показатель повреждения нейтрофилов под влиянием гомологичного и гетерологичного аллергенов in vitro 

Аллергены Альтерация нейтрофилов P 

Хламидийный 16,5±1,3 
р<0,001 

Бруцеллин 12,3±0,71 

Примечание: * - в таблице 2 статистическая значимость р для коэффициента корреляции достоверна р <0,001. 
 

Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что процент альтерации нейтрофилов под 
действием гомологичного аллергена значительно 
выше, чем гетерологичного – 16,5±1,3 (против 
12,3±0,71). 

Таким образом, использованный тест аллерго-
диагностики (ППН) in vitro и in vivo в одинаковой 
степени, как и классический метод регистрации 

клеточных реакций IV типа (ГЗТ – гиперчувстви-
тельность замедленного типа), отражает аллерги-
ческую перестройку организма у женщин репродук-
тивного возраста с хламидийной инфекцией.  

Следует отметить, что у части пациенток уда-
лось проследить в динамике изменение показате-
лей аллерготеста на фоне терапии хламидийной 
инфекции и сопоставить их с динамикой титров ан-
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тител в ИФА и реакции непрямой иммунофлюорес-
ценции. Отмечалась прямая их коррелятивная за-
висимость между снижением титров специфиче-
ских антител и показателей ППН.  

 
Заключение 

 
Полученные результаты свидетельствуют, что 

применение аллерготеста ППН, как вариант скри-
нинга, в сочетании с другими микробиологическими 
методами расширит диагностические возможности 
практических лабораторий в области выявления 
хламидиоза. Методы аллергодиагностики объек-
тивны, просты в техническом выполнении. Могут 
быть использованы в любой клинической лабора-
тории при массовых исследованиях как в городе, 
так и в сельской местности. 
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Клинические факторы риска развития инфицированного панкреонекроза 
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 Резюме 

С целью оценки значимости клинических критериев в развитии инфицированного панкреонекроза проанализирована 
частота развития гнойных осложнений у 159 больных на фоне комплексного лечения стерильного панкреонекроза. 
Выделены несколько клинических критериев с последующим определением их роли в развитии инфицированного 
панкреонекроза. Статистически доказана значимость острых скоплений жидкости, сформированных на ранних сро-
ках аутолиза поджелудочной железы, и исходной тяжести состояния больных в качестве предикторов развития гной-
ных осложнений панкреонекроза.  
Ключевые слова: клинические критерии, инфицированный панкреонекроз, диагностика 

 
Risk factors for development of infected pancreatic necrosis 
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 Summary  

In order to assess the significance of clinical criteria in the development of infected pancreatic necrosis, the incidence of pu-
rulent complications was analyzed in 159 patients against the background of complex treatment of sterile pancreatic necro-
sis. Several clinical criteria were identified with the subsequent determination of their role in the development of infected 
pancreatic necrosis. The significance of acute fluid accumulations formed in the early stages of autolysis of the pancreas and 
the initial severity of the condition of patients as predictors of the development of purulent complications of pancreatic necro-
sis has been statistically proven. 
Key words: clinical criteria, infected pancreatic necrosis, diagnosis 

 

Введение 
 

Острый панкреатит (ОП) в последние годы за-
нимает третье место по частоте встречаемости 
среди ургентной абдоминальной патологии [10, 11]. 
При этом почти четверть больных составляют па-
циенты с панкреонекрозом (ПН) [8, 11]. Наряду с 
достигнутыми успехами в диагностике и лечении 
аутолиза поджелудочной железы на ранних сроках 
заболевания [12], сохраняется целый ряд нере-
шенных вопросов, в том числе в прогнозировании 
развития гнойных осложнений. Инфицированный 
ПН (ИПН) диагностируется в 21-39% наблюдений. 
В трети случаев он имеет распространенный ха-
рактер и является определяющим в структуре об-
щей летальности в хирургическом стационаре [7, 
11]. Своевременная диагностика и профилактика 
развития ИПН могут служить методами улучшения 
результатов лечения. Для этого проводятся попыт-
ки практического использования лабораторных и 

                                                          

Для корреспонденции: 
Михайлусов Сергей Владимирович – доктор медицинских наук, про-
фессор кафедры госпитальной хирургии №1 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский универси-
тет им. Н.И. Пирогова» МЗ РФ. 
E-mail: S. mikhailusov@yandex. ru. 
Тел.: 84953752391 
Статья поступила 15.03.2019 г., принята к печати 27.05.2019 г. 

инструментальных методик [6, 9, 13]. С нашей точ-
ки зрения, целесообразно также рассмотрение 
клинических критериев с целью раннего прогнози-
рования ИПН.  

Цель исследования: оценить значимость 
клинических критериев в развитии инфицированно-
го панкреонекроза. 

 
Материал и методы 

 
В исследование включены 159 больных ПН, 

госпитализированных в клинику со стерильным ПН 
(в потоке поступления). Из них более половины – 
91 (57,2%) – составили мужчины. Диагноз ОП вы-
ставляли с использованием классификации, приня-
той в Атланте (1992 г.). Средний возраст пациентов 
составил 47,9 лет (минимальный – 19, максималь-
ный – 87). В 30,2% случаев ПН развился на фоне 
желчнокаменной болезни. При поступлении в ста-
ционар отмечено, что в 22% наблюдений (у 35 че-
ловек) давность заболевания составила ≥ 3 суток, 
в 55,3% (у 88 человек) – до суток. Тяжесть состоя-
ния пациентов оценивалась исходно и в динамике 
по многофакторным балльным шкалам SAPS и 
SOFA. Почти в четверти наблюдений подтвержден 
ИПН (у 40 больных). Гнойные осложнения диагно-
стированы в процессе комплексного лечения с по-
мощью инструментальных методик (ультразвуково-
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го исследования и мультиспиральной компьютер-
ной томографии), тонкоигольных диагностических 
пункций под контролем ультразвука с последую-
щими бактериологическими исследованиями и 
микроскопией материала, а также подтверждены 
интраоперационно и данными аутопсии.  

При анализе результатов комплексной диагно-
стики и лечения принимали во внимание такие 
факторы, как возраст, исходная тяжесть состояния 
по шкалам SAPS и SOFA, особенности течения ПН 
с развитием местных осложнений заболевания 
(подтверждение острых скоплений жидкости, фер-
ментативного перитонита), наличие системных 
расстройств, потребовавших искусственной венти-
ляции легких и экстракорпоральной детоксикации, 
коморбидные состояния (патологии сердечно-
сосудистой и центральной нервной систем, мор-
бидное ожирение, хроническая алкогольная инток-
сикация, сахарный диабет II типа).  

Лечение пациентов с ПН проводилось в усло-
виях отделения реанимации. Пациентам проводи-
ли многокомпонентную инфузионную терапию, по-
давление секреторной активности поджелудочной 
железы при гиперамилаземии с использованием 
синтетических аналогов соматостатина, устране-
ние острой блокады большого сосочка двенадца-
типерстной кишки с помощью лечебной дуодено-
скопии, обезболивание и профилактику пареза же-
лудочно-кишечного тракта (эпидуральная пролон-
гированная анестезия, эндоскопическая назоинте-
стинальная интубация с ранним введением элек-
тролитных смесей и энтерального питания), при 
нарушении витальных функций – искусственную 
вентиляцию легких и методы экстракорпоральной 
детоксикации (низкопоточная вено-венозная гемо-
фильтрация), при панкреатогенном перитоните – 
лапароскопическое дренирование брюшной поло-
сти с последующим лаважом, подавление секре-
торной активности желудка, иммунокоррекцию. Аб-
солютным показанием к хирургическому лечению 
(малоинвазивному и оперативному) считали под-
тверждение ИПН. 

Статистический анализ выполнен с помо-
щью программы StatPlus Professional, 2009, с це-
лью выявления закономерностей в анализируемой 
группе пациентов и экстраполяции полученных ре-
зультатов на генеральную совокупность. Для этого 
использованы параметры описательной статисти-
ки, сравнения независимых групп (непараметриче-
ский метод Хи-квадрат), анализ взаимосвязи двух 
признаков (таблица сопряженности, корреляцион-
ная связь по Спирмену). Изучались количествен-
ные и качественные признаки с определением вида 
распределения. Критическим для оценки статисти-
ческой значимости различия признака в группах 
сравнения считался р=0,05. По таблице сопряжен-
ности рассчитывались относительный риск (ОР) и 
отношение шансов (ОШ) исхода с их доверитель-
ными интервалами в выделенных подгруппах с 
развитием гнойных осложнений ПН и без них.  

 
 
 
 

Результаты исследования и их обсуждение 
 

При анализе результатов исследования выяв-
лена прямая корреляционная связь между часто-
той развития гнойных осложнений ПН и сроками 
нахождения больных на стационарном лечении 
(r=0,3885; p<0,001), а также показателем общей 
летальности (r=0,2996; p=0,0001).  

Была проанализирована частота гнойных 
осложнений в различных возрастных группах на 
фоне комплексного лечения ПН. Так, у лиц моложе 
65 лет гнойные осложнения ПН верифицированы в 
30 (23,1%) случаях из 130. Тогда как у лиц более 
преклонного возраста (≥65 лет) – у 10 из 29 
(p=0,2006). На фоне отсутствия статистически зна-
чимых различий не выявлена и корреляционная 
связь между возрастом и частотой развития гной-
ных осложнений ПН (r=0,0678; p=0,3961). Исходя из 
этого, возраст больных не следует считать значи-
мым прогностическим критерием перехода ПН в 
ИПН.  

Острые скопления жидкости возникают в 
ранние сроки как осложнение острого панкреатита, 
располагаются внутри и вне поджелудочной желе-
зы и никогда не имеют стенок из грануляционной 
или фиброзной ткани. Они являются следствием 
воспалительной реакции на некробиотические про-
цессы в ткани поджелудочной железы. Согласно 
классификации Атланты (1992 г.), острые скопле-
ния жидкости являются подтверждением тяжелого 
течения ПН, являясь одним из наиболее благопри-
ятных субстратов для инфицирования, особенно 
при наличии секвестров. По данным литературы, 
острые скопления жидкости повышают риск разви-
тия гнойных осложнений ПН [1, 16].  

Так, в нашем исследовании отмечено, что при 
отсутствии острых жидкостных скоплений в ранних 
сроках лечения стерильного ПН гнойные осложне-
ния развивались реже (в 22 наблюдениях из 111 
(19,8%)), чем при наличии острых жидкостных 
скоплений (у 18 пациентов из 48 (37,5%)) 
(p=0,0183). Риск и шанс развития ИПН при наличии 
острых скоплений жидкости на ранних сроках ле-
чения стерильного ПН выше, чем при отсутствии 
таковых (ОР=0,529, 95% ДИ 0,313-0,892; ОШ=0,412, 
95% ДИ 0,195-0,870). При этом прослеживается 
прямая корреляционная связь между частотой ост-
рых жидкостных скоплений и ИПН (r=0,1871; 
p=0,0182). Таким образом, острые скопления жид-
кости можно считать значимым предиктором гной-
ных осложнений ПН.  

В большинстве наблюдений течение стериль-
ного ПН осложнилось развитием ферментативно-
го перитонита (у 129 пациентов из 159 (81,1%)). 
Отмечено, что, чем выше активность α-амилазы 
крови, тем выше активность α-амилазы выпота в 
брюшной полости (r=0,2357; p=0,0072). При отсут-
ствии перитонита гнойные осложнения развились в 
7 случаях из 30 (23,3%), тогда как с перитонитом – 
в 33 из 129 (25,6%) (p=0,7983). При этом в анали-
зированной выборке пациентов отсутствует стати-
стически значимая корреляционная связь между 
показателями активности α-амилазы выпота и ча-
стотой развития ИПН в общей (r= - 0,0608; 
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p=0,4935). Таким образом, наличие ферментатив-
ного перитонита, в том числе и при высокой актив-
ности α-амилазы в абдоминальном выпоте, не сле-
дует считать значимым фактором риска ИПН. 

Согласно литературным данным, у более 10 % 
пациентов с острым панкреатитом имеется желч-
нокаменная болезнь [3, 14, 15]. При этом развитие 
острого ферментативного холецистита расценива-
ется как вторичное осложнение. В 5-7 % в генезе 
аутолиза поджелудочной железы основное значе-
ние отводится нарушению нормального оттока 
желчи в двенадцатиперстную кишку с возникнове-
нием билиарно-панкреатического рефлюкса.  

В анализированной выборке пациентов в те-
чение двух лет желчнокаменная болезнь явилась 
фоновым заболеванием в 48 случаях из 159 
(30,2%). У больных ПН без желчнокаменной болез-
ни гнойные осложнения подтверждены в процессе 
лечения в 28 наблюдениях из 111 (25,2%), с каль-
кулезной патологией желчного пузыря – в 12 из 48 
(25%) (p=0,976). Статистически значимой корреля-
ционной связи между частотой встречаемости 
желчнокаменной болезни и развитием ИПН также 
не выявлено (r= - 0,0024; p=0,9762).  

Вколоченный камень в большом сосочке две-
надцатиперстной кишки (БДС) как причина острой 
блокады и пускового механизма развития аутолиза 
поджелудочной железы наблюдали в 5 случаях. 
Статистически значимого различия частоты разви-
тия гнойных осложнений ПН в группе с острым 
блоком БДС конкрементом (2 из 5) и без такового 
(38 из 150 (25,3%)) не отметили (p=0,8345). Не под-
твердилась и корреляционная связь между нали-
чием острого блока и развитием ИПН (r= - 0,0166; 
p=0,8358).  

Сегодня все чаще практические врачи обра-
щают внимание на ситуации, когда ургентные хи-
рургические заболевания сочетаются с патологией 
различных органных систем. Выделяется понятие 
коморбидности (полиморбидности, мультимор-
бидности, полипатии, мультифатальных заболева-
ний). Период формирования полиморбидности с 
развитием органных нарушений начинается с 45 
лет, прогрессируя к 60 годам [4]. Впервые опреде-
ление ко- или полиморбидности дал американский 
ученый A.R. Feinstein в 1970 году [18]. В настоящем 
исследовании частота коморбидных состояний при 
ПН (без учета хронической алкогольной интоксика-
ции) не зависела от гендерных различий. У женщин 
это подтверждено в 20 наблюдениях из 68 (29,4%), 
у мужчин – в 30 из 91 (33%) (p=0,6329). Клиниче-
ское значение коморбидности заключается в воз-
можном утяжелении течения основного заболева-
ния, изменениях привычной клинической картины, 
а порой является независимым фактором риска 
летального исхода. Основными причинами фа-
тального исхода при коморбидной патологии явля-
ются острые и хронические формы кардио- и це-
реброваскулярных заболеваний: гипертоническая 
болезнь, ишемическая болезнь сердца (острый 
инфаркт миокарда, постинфарктный кардиоскле-
роз), острое нарушение мозгового кровообраще-
ния, хроническая ишемия головного мозга [4]. В 
настоящем исследовании отмечено, что, чем чаще 

встречаются коморбидные состояния у больных 
ПН, тем выше летальность (r=0,228; p=0,0038). При 
этом увеличиваются затраты на диагностику и ле-
чение сопутствующих заболеваний, удлиняется 
койко-день и снижается оперативная активность в 
хирургических отделениях [4]. По литературным 
данным, деструктивные процессы в тканях подже-
лудочной железы и забрюшинной клетчатки также 
значительно осложняют и утяжеляют клинические 
проявления сопутствующей патологии, создавая 
синдром взаимного отягощения [11]. В нашем ис-
следовании статистический анализ показал отсут-
ствие достоверных различий частоты встречаемо-
сти ИПН в подгруппе пациентов без выраженной 
соматической патологии (у 26 из 109 (23,9%)) и с 
таковой (у 14 из 50 (28%)) (p=0,5758), а также от-
сутствие корреляционной связи между частотой 
встречаемости указанных признаков и ИПН 
(r=0,0444; p=0,5786). Таким образом, наличие тя-
желой соматической патологии не следует отдель-
но расценивать в качестве фактора риска развития 
гнойных осложнений ПН. 

При ПН частой фоновой патологией является 
хроническая алкогольная интоксикация, так как 
она имеет общий патогенез с основным заболева-
нием и отягощает его течение, вплоть до летально-
го исхода. Хроническая алкогольная интоксикация 
включает в себя жировой гепатоз, полинейропа-
тию, энцефалопатию, нарушение сократимости 
миокарда, вторичный энергетический и иммуноде-
фицит [15]. Регулярное злоупотребление алкого-
лем приводит к полисистемной патологии: поли-
висцеропатии, гепатитам и циррозу печени, кар-
диомиопатии, энцефалопатии, нефропатии, дис-
трофическим изменениям ткани поджелудочной 
железы. У пациентов настоящего исследования 
хроническая алкогольная интоксикация подтвер-
ждена почти в каждом восьмом наблюдении (в 19 
из 159 (11,9%)). У пациентов без алкогольной ин-
токсикации гнойные осложнения ПН развились в 37 
случаях из 140 (26,4%), с алкогольной интоксика-
цией – в 3 из 19 (p=0,3159). Не подтвердилась и 
достоверная корреляционная связь между часто-
той встречаемости хронической алкогольной ин-
токсикации и гнойных осложнений (r= - 0,0795; 
p=0,319). Это позволяет сделать заключение об 
отсутствии значимости данного состояния в опре-
делении прогноза неблагоприятного течения ауто-
лиза ПЖ – инфицирования.  

Среди сопутствующих ПН заболеваний сахар-
ный диабет II типа встречается у больных хирур-
гического профиля достаточно часто [5]. Согласно 
литературным данным, при ПН у больных сахар-
ным диабетом, вследствие резистентности к ин-
фекции и выраженности капилляропатии, чаще от-
мечаются гнойно-септические осложнения, в том 
числе и местные (абсцессы и флегмоны сальнико-
вой сумки и забрюшинной клетчатки) [2]. В анали-
зируемой группе пациентов сахарный диабет II ти-
па к моменту госпитализации верифицирован в 14 
случаях из 159 (8,8%) (у 5 – инсулинозависимый). 
При этом статистически достоверных различий в 
частоте встречаемости гнойных осложнений в 1-й 
подгруппе (у 36 из 145 (24,8%)) и во 2-й (у 4 из 14) 
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не получено (p=0,7579). Доказано отсутствие до-
стоверных различий числа наблюдений ИПН в 
обеих подгруппах и отсутствие корреляционной 
связи между частотой встречаемости сахарного 
диабета II типа и развитием гнойных осложнений 
(r=0,0244; p=0,7597). Таким образом, сахарный 
диабет II типа отдельно рассматривать в качестве 
предиктора ИПН не следует. 

В качестве одного из клинических факторов, 
определяющих течение различных абдоминальных 
заболеваний, следует рассматривать ожирение, 
особенно морбидное. Морбидное ожирение (ИМТ > 
40 кг/м

2 
) встречается у больных хирургического 

профиля в 10,8-18,6% [4], являясь фоном развития 
кардио- и цереброваскулярных заболеваний, хро-
нической обструктивной болезни легких, сахарного 
диабета, тромбоэмболии легочной артерии, цирро-
за печени [4, 17]. Ожирение является фактором, 
значительно отягощающим течение ПН [16], в 
первую очередь, вследствие повышения внутри-
брюшного давления (парез кишечника, гиповенти-
ляция), задержки жидкости в тканях, гиперкоагуля-
ции, нарушения детоксикационной и белковосинте-
зирующей функции печени и толерантности к глю-
козе [4]. Морбидное ожирение нами подтверждено 
в 17,6% случаев (у 28 из 159 пациентов). Статисти-
чески значимые различия частоты встречаемости 
гнойных осложнений заболевания у больных без 
ожирения (у 31 из 131 (23,7%)) и с ожирением (у 9 
из 28) не подтверждены (p=0,348). Полученные ре-
зультаты не подтверждают значимость факта от-
дельно выделенного морбидного ожирения в про-
гнозе ИПН.  

При стерильном ПН на фоне интоксикации и 
пареза желудочно-кишечного тракта, в том числе 
при сопутствующей легочной патологии, подтвер-
ждение признаков дыхательной недостаточности в 
48 случаях из 159 (30,2%) потребовало проведения 
искусственной вентиляции легких. При этом у па-
циентов на самостоятельном дыхании на фоне 
комплексного лечения стерильного ПН гнойные 
осложнения со стороны сальниковой сумки и за-
брюшинной клетчатки верифицированы значитель-
но реже (у 15 из 111 (13,5%)), чем при необходимо-
сти искусственной вентиляции (у 25 из 48 (52,1%)) 
(p<0,001). Риск и шанс оказались также выше во 2-
й подгруппе (ОР=0,259, 95% ДИ 0,151-0,447; 
ОШ=0,144, 95% ДИ 0,066-0,315). Таким образом, 
исходная тяжесть состояния больного ПН, потре-
бовавшая при выраженной дыхательной недоста-
точности искусственной вентиляции легких уже на 
ранних сроках лечения, может считаться одним из 
предикторов развития ИПН. Статистический анализ 
также показал, что, чем чаще приходится прибе-
гать к искусственной вентиляции, тем чаще фор-
мируются гнойные осложнения ПН (r=0,4081; 
p<0,001).  

В настоящем исследовании была проведена 
оценка влияния исходной тяжести состояния с раз-
витием полиорганной недостаточности для прогно-
за гнойных осложнений ПН. В нашей клинике при 
ПН для протезирования нарушенных витальных 
функций проводится экстракорпоральная деток-
сикация (вено-венозная гемодиафильтрация или 

гемофильтрация) – способ очищения цельной кро-
ви от токсических веществ с помощью экстракор-
поральной перфузии. При ее осуществлении во 
всех случаях показатели шкалы SAPS превышали 
9 баллов, SOFA – более 4 баллов. У пациентов, 
которым лечение проводилось по стандартной 
схеме (без экстракорпоральной детоксикации), 
гнойные осложнения развивались значительно ре-
же (у 28 пациентов из 132), чем после вынужденно 
осуществленной методики (у 12 из 27) (p=0,0112). 
При этом и риск, и шанс развития ИПН статистиче-
ски выше у пациентов с нарушенными витальными 
функциями уже на ранних сроках лечения, потре-
бовавшими специальной коррекции (ОР=0,477, 
95% ДИ 0,280-0,815; ОШ=0,337 95% ДИ 0,142-
0,800). Чем чаще приходилось прибегать к исполь-
зованию указанной методики детоксикации, тем 
чаще формировались гнойные осложнения ПН 
(r=0,201; p=0,0111). Представленные данные ста-
тистики подтверждают значимость исходной тяже-
сти состояния в прогнозировании ИПН. 

Для определения особенностей течения ПН 
была проведена оценка значимости сочетания 
нескольких клинических признаков. Были выделе-
ны группы пациентов: в группу А включены боль-
ные с SAPS >9 баллов, с коморбидными состояни-
ями и искусственной вентиляцией легких в ранние 
сроки лечения стерильного ПН. В группу Б вошли 
пациенты с исходной тяжестью состояния по шкале 
SAPS <9 баллов, без сопутствующей патологии 
(коморбидных состояний), в лечении которых не 
потребовалась искусственная вентиляция. В группе 
А значительно чаще было подтверждено развитие 
гнойных осложнений (у 6 из 9 пациентов), чем в 
группе Б (у 15 из 105 (14,3%)) (p=0,0001). Риск и 
шанс развития ИПН оказались статистически выше 
именно в группе А (ОР=4,417, 95% ДИ 2,417-0,011; 
ОШ=12,000, 95% ДИ 2,705-53,236). Таким образом, 
сочетание указанных клинических факторов риска 
можно считать значимым в повседневной работе 
для прогнозирования ИПН.  

 
Выводы 

 
1. При прогнозировании развития гнойных ослож-
нений панкреонекроза следует проводить ком-
плексную оценку клинической ситуации с анализом 
особенностей течения основного заболевания и 
сопутствующей патологии. 
2. Среди клинических значимых факторов риска 
развития инфицированного панкреонекроза особое 
внимание следует обращать на наличие острых 
скоплений жидкости, сформированных в ранние 
сроки лечения стерильного аутолиза поджелудоч-
ной железы, а также на тяжесть состояния пациен-
тов, потребовавшую искусственной вентиляции 
легких и инструментального протезирования нару-
шенных витальных функций организма при SAPS 
>9 баллов на фоне, в том числе, коморбидных со-
стояний. 
 
 
 
 



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

25 

Литература 
 

1. Беляев М.В., Билокур А.А., Велькер С.И., Волокитин 
А.С., Суров Н.Д., Леоненко Д.В., Куприков С.В., Брю-
ховецкий Ю.А., Кондратова Г.М., Молозина Е.Л., Со-
лодовников Н.Ю. Минимально инвазивные вмеша-
тельства при острых жидкостных скоплениях у боль-
ных тяжелым деструктивным панкреатитом // Анналы 
хирургической гепатологии. 2013. № 3. С. 79-85. 

2. Буткевич А.Ц., Чадаев А.П., Лапин А.Ю., Свиридов 
С.В. Открытые дренирующие операции в хирургиче-
ском лечении распространенного инфицированного 
панкреонекроза. М.: Граница, 2001. 390 с. 

3. Васильев Ю.В., Селезнева Э.Я., Дубцова Е.А. Билиар-
ный панкреатит // Клиническая и экспериментальная 
гастроэнтерология. 2011. №7. С.79-84.  

4. Верткин А.Л., Ховасова Н.О. Коморбидность – новая 
патология. Технологии ее профилактики и лечения // 
Архив внутренней медицины. 2013. №4 (12). С. 68-72.  

5. Вильям М. Кеттайл, Рональд А. Арки. Патофизиология 
эндокринной системы. М.: БИНОМ, 2001. 335 с. 

6. Винокуров М.М., Савельев В.В., Хлебный Е.С., Кер-
шенгольц Б.М. Прогностическое значение состояния 
прооксидантной и антиоксидантной систем организма 
у больных со стерильным панкреонекрозом // Хирур-
гия. 2010.№12. С.38-43.  

7. Гольцов В.Р., Багненко С.Ф., Луфт В.М., Дынников 
Д.А., Батиг Е.В. Нутритивная поддержка в лечении 
острого деструктивного панкреатита // Анналы хирур-
гической гепатологии. 2009. № 1(14). С. 18-22.  

8. Горский В.А., Ковальчук Л.В., Агапов М.А., Хорева 
М.В., Ованесян Э.Р., Никонова А.С., Греченко В.В. 
Антимедиаторная терапия в комплексном лечении 
острого деструктивного панкреатита // Хирургия. 
2010. № 3. С.54-61.  

9. Дюжева Т.Г., Джус Е.В., Шеффер А.В., Ахаладзе Г.Г., 
Чевокин А.Ю., Котовский А.Е., Платонова Л.В., Шоно 
Н.И., Гальперин Э.И. Конфигурация некроза подже-
лудочной железы и дифференцированное лечение 
острого панкреатита // Анналы хирургической гепато-
логии. 2013. №1 (18). С. 92-102. 

10. Ермолов А.С., Иванов П.А., Гришин А.В., Благовест-
нов Д.А. Патогенетические подходы к лечению остро-
го панкреатита // Хирургия. 2007. № 5. С.4-8.  

11. Нестеренко Ю.А., Лаптев В.В., Михайлусов С.В. Диа-
гностика и лечение деструктивного панкреатита. М.: 
БИНОМ, 2004. 304 с. 

12. Никифоров Ю.В., Михайлусов С.В., Моисеенкова 
Е.В., Юдин А.Ю., Ворыханов А.В., Чирков А.В. Ком-
плексное лечение стерильного панкреонекроза // Об-
щая реаниматология. 2009. Т. 5, № 3. С. 57-64. 

13. Островский В.К., Родионов П.Н., Макаров С.В. Оцен-
ка тяжести течения и определения прогноза у боль-
ных острым панкреатитом // Хирургия. 2011. № 8. С. 
58-60. 

14. Парфенов И.П., Ярош А.Л., Солошенко А.В., Карпа-
чев А.А. Прогноз развития острого билиарного пан-
креатита // Хирургия. 2010. № 8. С. 47-50.  

15. Пугаев А.В., Ачкасов Е.Е. Острый панкреатит. М.: 
Профиль, 2007. 336 с. 

16. Родоман Г.В., Шалаева Т.И., Плоткин Д.В., Сосикова 
Н.Л., Барганджия А.Б. Синдром системной воспали-
тельной реакции и риск развития полиорганной недо-
статочности у пациентов с острым некротическим 
панкреатитом // Вестник РГМУ. 2012. № 3. С. 4-10. 

17. Шурыгин Д.Я., Вязицкий П.О., Сидоров К.А. Ожире-
ние. М.: Медицина, 1980. 264 с. 

18. Feinstein A.R. Pre-therapeutic classification of co-
morbidity in chronic disease // J. Chron. Disease. 1970. 
V. 23, N 7. P. 455-468. 

 

References 
 
1. Belyayev M.V., Bilokur A.A., Vel'ker S.I., Volokitin A.S., 

Surov N.D., Leonenko D.V., Kuprikov S.V., Bryu-
khovetskiy YU.A., Kondratova G.M., Molozina Ye.L., So-
lodovnikov N.YU. Minimal'no invazivnyye vmeshatel'stva 
pri ostrykh zhidkostnykh skopleniyakh u bol'nykh tya-
zhelym destruktivnym pankreatitom [Minimally invasive 
interventions in acute fluid accumulations in patients with 
severe destructive pancreatitis] // Annaly khirurgicheskoy 
gepatologii. 2013. № 3. S. 79-85. 

2. Butkevich A.TS., Chadayev A.P., Lapin A.YU., Sviridov 
S.V. Otkrytyye dreniruyushchiye operatsii v khirur-
gicheskom lechenii rasprostranennogo infitsirovannogo 
pankreonekroza [Open drainage operations in the surgi-
cal treatment of common infected pancreatic necrosis]. 
M.: Granitsa, 2001. 390 s. 

3. Vasil'yev Yu.V., Selezneva E.Ya., Dubtsova Ye.A. Biliar-
nyy pankreatit [Biliary pancreatitis] // Klinicheskaya i ek-
sperimental'naya gastroenterologiya. 2011. №7. S.79-84.  

4. Vertkin A.L., Khovasova N.O. Komorbidnost'–novaya 
patologiya. Tekhnologii yeye profilaktiki i lecheniya 
[Comorbidity is a new pathology. Technologies for its 
prevention and treatment] // Arkhiv vnutrenney meditsiny. 
2013 .№4 (12). S.68-72.  

5. Vil'yam M. Kettayl, Ronal'd A. Arki. Patofiziologiya en-
dokrinnoy sistemy [Pathophysiology of the endocrine sys-
tem]. M.: BINOM, 2001. 335 s. 

6. Vinokurov M.M., Savel'yev V.V., Khlebnyy Ye.S., Ker-
shengol'ts B.M. Prognosticheskoye znacheniye sos-
toyaniya prooksidantnoy i antioksidantnoy sistem or-
ganizma u bol'nykh so steril'nym pankreonekrozom [The 
prognostic value of the state of the prooxidant and antiox-
idant systems of the body in patients with sterile pancrea-
tonecrosis] // Khirurgiya. 2010. №12. S. 38-43.  

7. Gol'tsov V.R., Bagnenko S.F., Luft V.M., Dynnikov D.A., 
Batig Ye.V. Nutritivnaya podderzhka v lechenii ostrogo 
destruktivnogo pankreatita [Nutritional support in the 
treatment of acute destructive pancreatitis] // Annaly khi-
rurgicheskoy gepatologii. 2009. № 1(14). S.18-22.  

8. Gorskiy V.A., Koval'chuk L.V., Agapov M.A., Khoreva 
M.V., Ovanesyan E.R., Nikonova A.S., Grechenko V.V. 
Antimediatornaya terapiya v kompleksnom lechenii os-
trogo destruktivnogo pankreatita [Anti-mediator therapy in 
the complex treatment of acute destructive pancreatitis] // 
Khirurgiya. 2010. № 3. S. 54-61.  

9. Dyuzheva T.G., Dzhus Ye.V., Sheffer A.V., Akhaladze 
G.G., Chevokin A.YU., Kotovskiy A.Ye., Platonova L.V., 
Shono N.I., Gal'perin E.I. Konfiguratsiya nekroza podzhe-
ludochnoy zhelezy i differentsirovannoye lecheniye os-
trogo pankreatita [Configuration of pancreatic necrosis 
and differentiated treatment of acute pancreatitis] // An-
naly khirurgicheskoy gepatologii. 2013. №1 (18). S. 92-
102. 

10. Yermolov A.S., Ivanov P.A., Grishin A.V., Blagovestnov 
D.A. Patogeneticheskiye podkhody k lecheniyu ostrogo 
pankreatita [Pathogenetic approaches to the treatment of 
acute pancreatitis] // Khirurgiya. 2007. № 5. S.4-8.  

11. Nesterenko YU.A., Laptev V.V., Mikhaylusov S.V. Dia-
gnostika i lecheniye destruktivnogo pankreatita [Diagno-
sis and treatment of destructive pancreatitis]. M.: BINOM, 
2004. 304 s. 

12. Nikiforov YU.V., Mikhaylusov S.V., Moiseyenkova Ye.V., 
Yudin A.YU., Vorykhanov A.V., Chirkov A.V. Kom-
pleksnoye lecheniye steril'nogo pankreonekroza  [Com-
plex treatment of sterile pancreatic necrosis] // Obshcha-
ya reanimatologiya. 2009. T. 5, № 3. S. 57-64. 

13. Ostrovskiy V.K., Rodionov P.N., Makarov S.V. Otsenka 
tyazhesti techeniya i opredeleniya prognoza u bol'nykh 
ostrym pankreatitom [Assessment of severity and predic-



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

26 

tion in patients with acute pancreatitis] // Khirurgiya. 
2011. № 8. S. 58-60. 

14. Parfenov I.P., Yarosh A.L., Soloshenko A.V., Karpachev 
A.A. Prognoz razvitiya ostrogo biliarnogo pankreatita 
[Forecast of the development of acute biliary pancreatitis] 
// Khirurgiya. 2010. № 8. S. 47-50.  

15. Pugayev A.V., Achkasov Ye.Ye. Ostryy pankreatit [Acute 
pancreatitis]. M.: Profil', 2007. 336 s. 

16. Rodoman G.V., Shalayeva T.I., Plotkin D.V., Sosikova 
N.L., Bargandzhiya A.B. Sindrom sistemnoy vospali-
tel'noy reaktsii i risk razvitiya poliorgannoy nedostato-
chnosti u patsiyentov s ostrym nekroticheskim pankreati-
tom [The syndrome of systemic inflammatory response 

and the risk of multiple organ failure in patients with acute 
necrotizing pancreatitis] // Vestnik RGMU. 2012. № 3. S. 
4-10. 

17. Shurygin D.YA., Vyazitskiy P.O., Sidorov K.A. Ozhire-
niye [Obesity]. M.: Meditsina, 1980. 264 s. 

18. Feinstein A.R. Pre-therapeutic classification of co-
morbidity in chronic disease // J. Chron. Disease. 1970. 
V. 23, N 7. P. 455-468. 

________________________________________________ 
Сведения о соавторе: 
Моисеенкова Елена Валерьевна – кандидат медицинских 
наук, врач-хирург ГКБ №15 имени О.М. Филатова. 

  
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
  

НАУЧНАЯ  ЖИЗНЬ 
 
 

 

7-8 июня 2019 года в 09:30 в лекционном зале биологического корпуса ФГБОУ ВО ДГМУ 

Минздрава России (3-й этаж) по адресу: г. Махачкала, ул. Ш.Алиева, 1 состоится V научно-

практическая конференция с международным участием «Актуальные проблемы  

педиатрии и детской хирургии», посвященная 50-летию педиатрического факультета. 

Приглашаются профессора, доценты и ассистенты кафедр, аспиранты, клинические ор-

динаторы, педиатры, детские хирурги и студенты старших курсов медицинских вузов 

 

Оргкомитет 



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

27 

УДК 616-005.1:616.33-002.44-08 
 
Влияние нарушений системы гемостаза на рецидив язвенного гастродуоденального кровотечения 
 
В.В. Зорик, Г.К. Карипиди, Л.Л. Зайцев, А.Н. Манжос 
 
ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Краснодар 
 

 Резюме 
Целью работы явилось изучение влияния нарушений в системе гемостаза на рецидив язвенного гастродуоденально-
го кровотечения и выбор тактики ведения пациентов с такой патологией. Выполнено изучение динамики показателей 
системы гемостаза у 125 пациентов с язвенными гастродуоденальными кровотечениями, которые были разделены 
на 4 группы в зависимости от степени тяжести кровопотери. Во время тяжелой и крайне тяжелой кровопотери проис-
ходит выраженная и длительная активация системы гемостаза, которая способствует развитию ДВС-синдрома, рас-
стройству микроциркуляции, метаболическому ацидозу и усилению риска рецидива гастродуоденального кровотече-
ния. Следовательно, чем выше риск рецидива кровотечение, тем активнее должны использоваться хирургические 
методы лечения пациентов. 
Ключевые слова: язвенная болезнь, гастродуоденальное кровотечение, система гемостаза. 

 
The impact of violations of the hemostatic system on the reccurrence of gastroduodenal ulcer bleeding 

 
V.V. Zorik, G.K. Karipidi, L.L. Zaitsev, A.N. Manzhos 
 
FSBEI HE «Kuban State Medical University», MH RF, Krasnodar 
 
 Summary 

The aim of the work was to study the effect of disturbances in the hemostasis system on the relapse of ulcerative gastroduo-
denal bleeding and the choice of tactics for managing patients with such pathology. A study was made of the dynamics of 
hemostasis system indicators in 125 patients with ulcerative gastroduodenal bleeding, which were divided into 4 groups de-
pending on the severity of blood loss. During severe and extremely severe blood loss, pronounced and prolonged activation 
of the hemostatic system occurs, which contributes to the development of DIC syndrome, microcirculation disorder, metabol-
ic acidosis, and an increased risk of gastroduodenal bleeding recurrence. Consequently, the higher the risk of recurrence of 
bleeding, the more actively surgical methods of treating patients should be used. 
Keywords: peptic ulcer, gastroduodenal bleeding, hemostasis system. 

 
Введение 

 
Распространенность язвенной болезни в Рос-

сии в настоящее время не имеет тенденции к сни-
жению и колеблется в пределах от 1,7 до 5% [5]. 
Одним из самых грозных осложнений язвенной бо-
лезни являются гастродуоденальные кровотече-
ния, которые занимают лидирующую позицию в 
структуре желудочно-кишечных кровотечений и 
составляют от 42 до 67,5% [8,10].  Несмотря на ис-
пользование различных методик и средств лечения 
язвенных гастродуоденальных кровотечений, уро-
вень послеоперационной летальности остается 
высоким и колеблется от 2,7 до 35,2% [6]. Наибо-
лее неблагоприятные результаты наблюдаются 
при рецидивных кровотечениях, которые возникают 
у 15-38% больных, при этом послеоперационная 
летальность может достигать 80% [9].   

При выборе показаний к хирургическому лече-
нию у пациентов с язвенными гастродуоденальны-
ми кровотечениями используются разные подходы: 
активная, активно-выжидательная и выжидатель-
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ная тактики. Однако, в связи с тем, что у хирургов 
нет единого мнения в выборе критериев для опре-
деления риска рецидива кровотечения, ни одна из 
перечисленных тактик не решила данную хирурги-
ческую проблему [4]. 

По нашему мнению, при выборе показаний для 
хирургического лечения целесообразно пользо-
ваться не только основными (тяжесть кровопотери, 
эндоскопические признаки устойчивости гемостаза, 
тяжесть соматического состояния), но и дополни-
тельными критериями риска рецидива кровотече-
ния (локализация и размер язвы, нарушения в си-
стеме гемостаза) [3].  Недооценка изменений пока-
зателей системы гемостаза зачастую приводит к 
запоздалому хирургическому лечению больного и 
неблагоприятному исходу.    

Цель исследования: изучение влияния нару-
шений в системе гемостаза на рецидив язвенного 
гастродуоденального кровотечения и выбор такти-
ки ведения пациентов. 

 
Материал и методы 

 
Изучение показателей системы гемостаза вы-

полнено у 125 пациентов с язвенными гастродуоде-
нальными кровотечениями, находившихся на стаци-
онарном лечении во II хирургическом отделении 
МБУЗ Краснодарской городской клинической боль-
ницы скорой медицинской помощи с 2015 года по 
2017 год. Лица мужского пола составляли 91 (72,8%) 
человек, женского – 34 (27,2%). Средний возраст 

mailto:vvzdoktor@mail.ru
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пациентов составил 56 лет (от 18 до 92 лет). Хрони-
ческие сопутствующие заболевания были выявлены 
у 82 больных, что составило 65,6%. Наиболее рас-
пространенные заболевания – ишемическая бо-
лезнь сердца (29,2%) и гипертоническая болезнь 
(18,3%). Из 125 пациентов у 54 человек (43,2%) кро-
вотечение возникло из язвы желудка, у 71 (56,8%) – 
из язвы двенадцатиперстной кишки.  

При поступлении в клинику у всех больных с 
гастродуоденальным кровотечением определялась 
степень тяжести кровопотери. Для расчета величи-
ны кровопотери мы использовали клинико-
лабораторные данные и формулу Мура, при этом 
выделяли 4 степени: легкая, средняя, тяжелая и 
крайне тяжелая. При легкой степени кровопотери 
дефицит объема циркулирующей крови составлял 
менее 15%, при средней – 15-25%, при тяжелой – 
25-35%, при крайне тяжелой – более 35% [8]. Лег-
кая степень кровопотери была зафиксирована у 32 
(25,6%) больных, средняя степень наблюдалась у 
33 (26,4%), тяжелая степень кровопотери – у 45 
(36%) и крайне тяжелая – у 15 пациентов (12%).  

Всем пациентам, поступившим по поводу га-
стродуоденального кровотечения, назначалась 
фиброгастродуоденоскопия. Во время исследова-
ния устанавливался источник кровотечения, опре-
делялась устойчивость гемостаза по классифика-
ции J. Forrest (1989г.), в случае необходимости вы-
полнялся эндоскопический гемостаз. С этой целью 
использовали следующие методы: клипирование 
кровоточащего сосуда, электрокоагуляцию, обка-
лывание адреналином, орошение источника крово-
течения раствором капрофера, 96% спиртом. 

Для минимизации воздействия оперативного 
лечения на систему гемостаза для решения по-
ставленной цели брались пациенты, лечившиеся 
консервативными методами.  Из 125 человек 86 
(68,8%) пациентов лечились консервативно, хирур-
гическое вмешательство в разные сроки от момен-
та поступления было выполнено 39 (31,2%) боль-
ным. У всех 32 больных с легкой степенью крово-
потери использовались консервативные методы 
лечения. Из 33 пациентов со средней степенью 
кровопотери оперативное вмешательство выпол-
нено 7 (21,2%) больным, а из 45 пациентов с тяже-
лой степенью – 17 (37,8%). Всем 15 больным с 
крайне тяжелой степенью кровопотери выполнено 
хирургическое пособие. 

С целью исключения влияния инфузионно-
трансфузионной терапии на систему гемостаза па-
циентам с легкой и средней степенью тяжести кро-
вотечения назначались кристаллоидные и колло-
идные растворы. Кроме того, в комплекс медика-
ментозного лечения включались гемостатические и 
противоязвенные средства. При этом 28 (62,2%) 
пациентам с тяжелой кровопотерей переливалось 
не более 300 мл свежезамороженной плазмы, а 
оставшимся 17 (37,8%) и всем больным с крайне 
тяжелой степенью кровопотери переливалось не 
более 1000 мл плазмы. 

Для изучения изменений в системе гемостаза 
использовался коагулометр ST art 4 фирмы "Diag-
nostica Stago" (Франция). У больных с различной 
степенью тяжести кровопотери для изучения были 
использованы следующие показатели крови: акти-
вированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), международное нормализованное отноше-
ние (МНО), фибриноген, растворимые фибрин-
мономерные комплексы (РФМК), антитромбин III. 

Исследование количества тромбоцитов и их 
функциональной активности проводили с помощью 
анализатора Plateletworks фирмы “Helena Biosci-
ences” (США).  

Измерения кислотно-основного состояния кро-
ви выполняли на газоанализаторе EasyBloodGas 
фирмы “Medica Corporation” (США). Для изучения 
взяты следующие показатели крови: pH, PCO2 

(парциальное напряжение углекислого газа) и BE 
(отклонение концентрации буферных оснований). 
Группу сравнения составили показатели крови здо-
ровых людей. 

Статистическая обработка материала произ-
водилась на компьютере с использованием элек-
тронных таблиц Excel фирмы Microsoft  и пакета 
прикладных программ Statistica 6.0 0 for Windows 
фирмы StatSoft, Inc. (США). Результаты представ-
лены в виде средних значений и стандартной 
ошибки средней (M±m). Коэффициент достоверно-
сти отличий (р) определялся с помощью t-критерия 
Стьюдента-Фишера. Полученные различия считали 
достоверными при р < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение 
 
Сразу при поступлении в стационар пациентам 

с различной степенью кровотечения выполнялось 
изучение показателей свертывающей и противо-
свертывающей системы (табл. 1).  

Таблица 1  
Показатели системы гемостаза при различной степени кровотечения (M±m) 

Показатели 
Группа сравнения 

(п=20) 

Тяжесть кровотечения 

Легкая Средняя Тяжелая Крайне тяжелая 

АЧТВ, с 23,4±0,5 21,6±0,4* 19,5±0,5** 18,6±0,5** 17,5±0,2** 

МНО 1,01±0,04 0,98±0,02 0,96±0,02 0,94±0,02 0,92±0,02 

Фибриноген, г/л 3,5±0,1 3,4±0,1 3,4±0,1 3,3±0,2 3,2±0,2 

РФМК, х 10
-2

 г/л 4,0±0,7 11,4±1,2** 12,1±1,2*** 15,3±1,6*** 15,8±1,5*** 

Антитромбин III, % 109,6±4,3 82,1±3,7* 70,5±4,5** 65,1±4,4** 56,3±7,4** 

Активные 
тромбоциты, % 

14,01±0,8 18,6±0,4** 24,5 ±0,5** 28,3 ±1,5** 39,8 ±1,1** 

Примечание: - р<0,05;   ** – р<0,01;   *** – р<0,001 по сравнению с контрольной группой 
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Из приведенной таблицы следует, что с уве-
личением степени тяжести кровотечения снижает-
ся АЧТВ (р<0,01) и уменьшается МНО, однако из-
менения МНО носили статистически недостовер-
ный характер по сравнению с контрольной группой. 
Снижение АЧТВ и уменьшение МНО в зависимости 
от тяжести кровотечения может свидетельствовать 
об активации свертывающей системы. Содержание 
РФМК в крови достоверно (р<0,001) увеличивалось 
пропорционально степени тяжести кровотечения. 
При кровотечении легкой степени тяжести актив-
ность антитромбина III снижалась до 82,1% 
(р<0,05), при средней степени тяжести – до 70,5% 
(р<0,01) и до 65,1% (р<0,01) и 56,3% (р<0,01) – при 
тяжелой и крайне тяжелой кровопотере соответ-
ственно. Содержание фибриногена имело тенден-
цию к уменьшению от 3,4 до 3,2 г/л, однако досто-
верно от нормы не отличалось. Количество актив-

ных тромбоцитов увеличивалось уже при легкой 
кровопотере и достигало своего максимума при 
крайне тяжелой форме – 39,8% (p<0,01). Получен-
ные данные говорят о том, что активация сверты-
вающей системы сопровождалась угнетением 
фибринолитической системы пропорционально 
степени тяжести кровотечения. 

Для комплексного изучения изменений в си-
стеме гемостаза в постгеморрагическом периоде 
при разной степени кровотечения была изучена 
динамика показателей свертывающей и фибрино-
литической систем крови в течение первых 10 су-
ток постгеморрагического периода. 

Проведенные исследования показали, что из-
менения системы гемостаза при легкой степени 
кровотечения носили кратковременный и незначи-
тельный характер (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Динамика показателей системы гемостаза при легкой кровопотере (M±m) 

Показатели 
Группа 

сравнения 
(n=20) 

Время постгеморрагического периода 

1 
cутки 

3 
сутки 

5 
сутки 

6 
сутки 

10 
сутки 

АЧТВ, с 23,4±0,5 26,7±0,8** 24,8±0,8 24,3±0,7 24,8±0,5 23,4±0,6 

МНО 1,01±0,04 1,07±0,05 1,06±0,04 1,03±0,03 1,02±0,03 1,01±0,03 

Фибриноген, г/л 3,5±0,1 3,0±0,1* 3,3±0,3 3,4±0,2 3,5±0,1 3,5±0,1 

РФМК, 
х 10

-2
 г/л 

4,0±0,7 10,3±0,9*** 7,6±0,7* 4,8±0,8 4,5±0,7 4,0±0,7 

Антитромбин III, 
% 

109,6±4,3 85,7±4,7* 98,5±4,5* 105,3±4,9 106,6±4,8 109,5±4,3 

Тромбоциты, 
х 10

9
/л 

283,4±10,3 258,6±17,9 273,4 ±16,6 280,4 ±14,6 281,1 ±13,5 282,2 ±11,3 

Примечание: - р<0,05;   ** – р<0,01;   *** – р<0,001 по сравнению с контрольной группой 

 
Достоверное уменьшение АЧТВ (р<0,01) и 

фибриногена (р<0,05) при легкой степени кровоте-
чения наблюдалось только в первые сутки постге-
моррагического периода. Увеличение МНО было 
статистически недостоверным. Достоверное уве-
личение РФМК (р<0,05) и снижение активности ан-
титромбина III (р<0,05) длилось в течение 3-х суток 

и сопровождалось активацией системы гемостаза. 
Остальные показатели достоверно от нормы не 
отличались.  

При кровотечении средней степени тяжести 
нарушения в системе гемостаза в первые сутки 
носили более выраженный характер (табл. 3). 

 
Таблица 3  

Динамика показателей системы гемостаза при средней кровопотере (M±m) 

Показатели 
Группа 

сравнения 
(n=20) 

Время постгеморрагического периода 

1 
cутки 

3 
сутки 

5 
сутки 

6 
сутки 

10 
сутки 

АЧТВ, с 23,4±0,5 31,3±1,7*** 26,1±0,9* 24,1±0,6 24,9±0,6 23,3±0,6 

МНО 1,01±0,04 1,25±0,05*** 1,15±0,04* 1,08±0,03 1,03±0,05 1,0±0,04 

Фибриноген, г/л 3,5±0,1 2,6±0,3*** 3,1±0,2** 3,4±0,3 3,5±0,2 3,5±0,1 

РФМК, 
х 10

-2
 г/л 

4,0±0,7 11,1±1,0*** 10,3±1,1** 9,6±1,3** 4,5±0,7 4,9±1,1 

Антитромбин III, 
% 

109,6±4,3 72,9±5,6*** 80,1±4,5*** 87,8±4,6*** 91,3±4,1*** 107,9±5,0 

Тромбоциты, 
х 10

9
/л 

283,4±10,3 156,5±26,5** 205,1 ±22,5** 236,6 ±19,1* 271,4 ±12,5 282,8 ±11,3 

Примечание: - р<0,05;   ** – р<0,01;   *** – р<0,001 по сравнению с контрольной группой 
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В первые сутки постгеморрагического периода 

при кровотечении средней степени тяжести досто-
верно увеличивалось АЧТВ, МНО и РФМК (р<0,001). 
Кроме того, в этот период наблюдалось уменьшение 
концентрации фибриногена, антитромбина III 
(р<0,001) и снижение числа тромбоцитов (р<0,01). 
Гипокоагуляционные изменения при средней крово-
потере были более продолжительными, так как по-
казатели МНО и АЧТВ нормализовались на 4-е сут-
ки, концентрация фибриногена – на 5-е сутки, а уро-

вень тромбоцитов – только на 6-е сутки. Достовер-
ное увеличение РФМК в крови и снижение антит-
тромбина III продолжалось также в течение 6 суток. 
Приведенные данные говорят о более выраженной 
активации системы гемостаза в этот период при 
кровотечении средней степени тяжести. 

Нарушения в системе гемостаза при тяжелой 
степени кровотечения усиливались по сравнению с 
изменениями при кровопотере средней степени и 
носили более продолжительный характер (табл. 4). 

 
Таблица 4  

Динамика показателей системы гемостаза при тяжелой кровопотере (M±m) 

Показатели 
Группа 

сравнения 
(n=20) 

Время постгеморрагического периода 

1 
cутки 

3 
сутки 

5 
сутки 

6 
сутки 

10 
сутки 

АЧТВ, с 23,4±0,5 36,6±2,2*** 28,4±0,6** 25,1±0,7 24,5±0,6 23,1±0,5 

МНО 1,01±0,04 1,35±0,05*** 1,28±0,04*** 1,07±0,03 1,04±0,03 1,01±0,04 

Фибриноген, г/л 3,5±0,1 2,2±0,2*** 2,6±0,3*** 3,1±0,3* 3,3±0,2 3,5±0,2 

РФМК, 
х 10

-2
 г/л 

4,0±0,7 15,6±1,7*** 14,9±2,3*** 11,7±1,3*** 7,9±0,7** 4,9±1,1 

Антитромбин III, % 109,6±4,3 66,5±6,3*** 73,3±5,8*** 85,6±4,6*** 94,6±4,8*** 96,2±4,4* 

Тромбоциты, 
х 10

9
/л 

283,4±10,3 140,7±28,6** 176,4 ±25,4** 198,8 ±16,4** 251,2 ±18,5 281,2 ±14,8 

Примечание: - р<0,05;   ** – р<0,01;   *** – р<0,001 по сравнению с контрольной группой 

 
Из приведенной таблицы следует, что норма-

лизация АЧТВ и МНО наблюдалась на 5-е сутки, а 
количество тромбоцитов и содержание фибриноге-
на восстановилось на 8-е сутки. В отдельных слу-
чаях в первые сутки количество фибриногена сни-
жалось до 1,4 г/л. В этот период гипофибриногене-
мия сопровождается нарушением гемостатических 
свойств формирующегося сгустка, при этом, не-
смотря на гипокоагуляцию, содержание РФМК 
(р<0,001) было достоверно повышенным в течение 
8 суток, а показатели активности антитромбина III 
были снижены в течение всех 10 суток. 

Самые выраженные изменения в системе ге-
мостаза были зафиксированы у пациентов с крайне 
тяжелой степенью кровопотери. При этом у 92% 
больных гипокоагуляционные изменения сочета-
лись с активацией фибринолитической системы. 
Все 15 пациентов с крайне тяжелой степенью кро-
вопотери были прооперированы. Хирургическое 
лечение сопровождалось переливанием больших 
доз плазмы и эритроцитарной массы. Все эти фак-
торы сильно моделируют систему гемостаза, по-
этому возникшие изменения у этих пациентов но-
сят индивидуальный характер. Однако следует за-
метить, что нормализация большинства показате-
лей системы гемостаза при крайне тяжелой степе-
ни кровотечения наблюдалась позже, чем при тя-
желой степени.  

Таким образом, физиологической реакцией ор-
ганизма на остановку кровотечения является акти-
вация свертывающей системы. При этом актив-
ность системы гемостаза повышается с увеличе-
нием степени тяжести кровотечения. Возникшая 
как ответная реакция организма гиперкоагуляция в 
дальнейшем сменялась гипокоагуляцией, продол-
жительность и степень выраженности которой за-
висели от тяжести кровопотери. Гипокоагуляцион-

ные изменения сопровождаются увеличением ак-
тивности внутрисосудистого свертывания крови. В 
связи с этим при выраженной активации системы 
гемостаза фибрин начинает откладываться не 
только в области язвы, но и в сосудах других орга-
нов, что приводит к возникновению диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания крови 
(ДВС- синдрома). 

Клиническая картина ДВС-синдрома может 
проявляться тромбозами и геморрагическими 
осложнениями или их сочетанием [7]. Однако в пе-
риод развернутых клинических проявлений лече-
ние ДВС-синдрома может оказаться малоэффек-
тивным. По литературным данным, при патолого-
анатомическом вскрытии пациентов, умерших от 
язвенных гастродуоденальных кровотечений, при-
знаки ДВС-синдрома были выявлены у каждого 
четвертого и в большинстве случаев только во 
время него [3]. Учитывая вышеизложенное, возни-
кает необходимость ранней диагностики и коррек-
ции ДВС-синдрома до начала клинических прояв-
лений. 

Иследование показало необходимость изуче-
ния АЧТВ, содержания фибриногена и тромбоци-
тов в первые сутки постгеморрагического периода. 
По нашим данным, лабораторными маркерами 
наступающего ДВС-синдрома может быть повыше-
ние содержания АЧТВ более чем в 1,6 раза, 
уменьшение концентрации фибриногена до 1,4 г/л 
(р<0,001) и количества тромбоцитов менее 
140х10

9
/л (р<0,01). 

ДВС-синдром, по лабораторным данным, 
наблюдался у 36 больных из 125, что составило 
28,8%. При легкой степени кровотечения лабора-
торные маркеры ДВС-синдрома не встречались. 
Пациентов со средней степенью кровотечения бы-
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ло 6 (16,7%) человек, с тяжелой – 17 (47,2%) и с 
крайне тяжелой – 13 (36,1%). 

Для определения влияния диссеминированно-
го внутрисосудистого свертывания на течение за-

болевания было выполнено изучение динамики 
показателей кислотно-основного состояния крови у 
45 пациентов с тяжелой степенью кровотечения в 
двух группах больных (табл. 5). 

 
Таблица 5  

Динамика кислотно-основного состояния при тяжелой степени кровотечения (M±m) 

Показатели 
Группа 

сравнения 
(n=20) 

Без маркеров ДВС-синдрома (n=28) C маркерами ДВС-синдрома (n=17) 

при  
поступлении 

1 
сутки 

3 
сутки 

при 
поступлении 

1 
сутки 

3 
сутки 

pH 7,4±0,1 7,33±0,03 7,38±0,02 7,42±0,01 7,28±0,01 7,35±0,01 7,42±0,01 

PCO2 

(mmHg) 
40,5±0,7 29,2±2,7 33,1±2,3* 40,2±1,2** 26,1±2,2 26,5±2,2* 27,5±2,4** 

BE 
(моль/л) 

0,1±0,4 - 8,1±0,4* - 4,5±1,3** - 0,5±0,8** -10,3±0,6* - 8,6±1,3** - 8,0±1,3** 

Примечание: - р<0,05;   ** – р<0,01;   *** – р<0,001 по сравнению с контрольной группой 

 
Первая группа без лабораторных маркеров 

ДВС-синдрома составила 28 (62,2%) человек, вто-
рая с наличием лабораторных маркеров ДВС-
синдрома – 17 (37,8%).  

При поступлении в обеих группах пациентов по 
рН крови имелся компенсированный метаболиче-
ский ацидоз, при этом различия в сравниваемых 
группах были недостоверны. Обращает на себя 
внимание то, что в группе с маркерами ДВС-
синдрома определялись более низкие показатели в 
рН, парциального напряжения углекислого газа и 
дефицита буферных оснований по сравнению с 
группой без маркеров ДВС-синдрома, однако до-
стоверно (р<0,05) определялся только показатель 
BE. Полученные значения могут быть свидетель-
ством наибольшей гипоксии тканей и более высо-
кого напряжения функции внешнего дыхания и бу-
ферных систем в группе больных с наличием мар-
керов ДВС-синдрома. Дальнейшее наблюдение 
показало, что у больных без маркеров ДВС-
синдрома на 3-и сутки наблюдалась относительная 
нормализация показателей кислотно-основного 
состояния крови. Напротив, в другой группе с нали-
чием маркеров ДВС в эти сроки достоверно опре-
делялось снижение PCO2 и дефицит буферных ос-
нований (р<0,01).  

Приведенные данные свидетельствуют, что у 
пациентов с лабораторными маркерами ДВС-
синдрома наблюдается более длительная гипоксия 
органов и тканей, связанная с нарушением кислот-
но-основного состояния крови, метаболическим 
ацидозом. Ацидоз поддерживает эндотелиальную 
дисфункцию, способствует экспозиции тканевого 
фактора и поддержанию повышенного внутрисосу-
дистого свертывания крови. Указанные нарушения 
усиливают расстройства микроциркуляции, затруд-
няют регенеративные процессы, способствуют про-
грессированию некробиотических процессов в язве 
и приводят к повторной атаке кровотечения. По-
этому восстановление микроциркуляторных нару-
шений, ликвидация ацидоза имеют преимуще-
ственное значение при проведении интенсивной 
терапии. 

Для определения влияния нарушений в систе-
ме гемостаза на рецидив гастродуоденального 
кровотечения мы изучили 18 коагулограмм  боль-
ных с повторным кровотечением в стационаре, 

возникшего после медикаментозного и эндоскопи-
ческого гемостаза. По нашим наблюдениям реци-
див при легкой степени кровотечения не наблю-
дался. При средней степени кровотечения рецидив 
возник у 4-х пациентов, при тяжелой и крайне тя-
желой степени – по 7 человек соответственно. По 
времени нахождения в стационаре в первые сутки 
повторное кровотечение наблюдалось у 10 (55,5%) 
больных, во вторые сутки – у 4 (22,2%), на 3 сутки – 
у 3 (16,7%) и еще у 1 (5,6%) рецидив развился на 4-
е сутки.  

Лабораторные маркеры ДВС-синдрома до воз-
никновения рецидива кровотечения были выявле-
ны у 13 больных, что составило 72,2%. У всех па-
циентов с рецидивным язвенным кровотечением в 
крови наблюдалось повышение РФМК и снижение 
активности антитромбина III. Это еще раз свиде-
тельствует, что гипокоагуляция развивается на 
фоне повышения активности гемостатической си-
стемы. Степень гипокоагуляционных изменений 
при кровопотере косвенно может свидетельство-
вать как о тяжести кровотечения, так и о фибрино-
лизе, чем больше гипокоагуляция, тем сильнее 
фибринолиз. При рецидивном язвенном кровоте-
чении лабораторные маркеры ДВС-синдрома 
наблюдались у 16 больных, что составило 88,9%. 
Следовательно, при рецидиве кровотечения про-
исходит дополнительная активация системы гемо-
стаза, которая сопровождается усилением ДВС-
синдрома. Наблюдаемое при ДВС-синдроме по-
всеместное внутрисосудистое отложение фибрина 
приводит к выраженной активации системы фибри-
нолиза и плазминемии, что может привести к лизи-
су тромба в язвенном кратере и возобновлению 
кровотечения. Таким образом, ДВС-синдром спо-
собствует возникновению повторного язвенного 
кровотечения, и создаются условия, когда рецидив 
уже не зависит от лечебных мероприятий, направ-
ленных на нейтрализацию агрессивной среды же-
лудка. 

 
Заключение 

 
Результаты проведенного исследования пока-

зывают, что при легкой степени кровопотери возни-
кают кратковременные изменения в системе гемо-
стаза с незначительным риском рецидива кровоте-
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чения.  При средней степени кровопотери происхо-
дит более выраженное нарушение системы гемо-
стаза, что вызывает умеренный риск рецидива 
кровотечения. Кровопотеря тяжелой и крайне тя-
желой степени сопровождалась наибольшими 
нарушениями в системе гемостаза, развитием 
условий для возникновения ДВС-синдрома и высо-
ким риском рецидива кровотечения. Чем выше риск 
рецидива кровотечения, тем активнее должны ис-
пользоваться хирургические методы лечения паци-
ентов. При этом большое значение приобретает 
ранняя лабораторная диагностика ДВС-синдрома, 
который усиливает нарушения микроциркуляции, 
поддерживает метаболический ацидоз, нарушает 
репаративные процессы, способствует лизису 
сгустка в тромбированном сосуде в области язвы и 
еще больше способствует рецидиву кровотечения. 
Лабораторными маркерами наступающего ДВС-
синдрома являются повышение содержания АЧТВ 
более чем в 1,6 раза, уменьшение концентрации 
фибриногена до 1,4 г/л и количества тромбоцитов 
менее 140х10

9
/л. 

Таким образом, при наблюдении пациентов с 
язвенными гастродуоденальными кровотечениями 
необходим тщательный мониторинг изменений в 
системе гемостаза во время атаки кровотечения и 
в постгеморрагическом периоде, а выявленные 
нарушения должны обязательно учитываться в 
прогнозе рецидива кровотечения и выборе тактики 
ведения больных. 
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Острая кишечная непроходимость, вызванная ущемлением кишки в наружной грыже  
у лиц пожилого и старческого возраста 
 
М.Р. Абдуллаев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Анализированы клинические наблюдения, охватывающие 239 больных пожилого и старческого возраста (60 лет и 
старше), лечившихся в клинике хирургических болезней педиатрического, стоматологического и медико-
профилактического факультетов ДГМУ на базе ГБУ РД «Городская клиническая больница № 1» г. Махачкалы по по-
воду острой кишечной непроходимости (ОКН), вызванной ущемлением кишки в наружных грыжах. Разработаны ме-
ры оптимизации профилактики, диагностики и лечения ОКН, обусловленной ущемлением кишки в наружных грыжах 
в пожилом и старческом возрасте. 
Ключевые слова: острая кишечная непроходимость, ущемлѐнные грыжи, ущемление кишки в наружных грыжах в 
пожилом и старческом возрасте. 

 
Acute intestinal obstruction caused by infringement of the intestine in an external hernia in elderly  
and elderly people 
 
M.R. Abdullaev 
 
FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Clinical observations covering 239 elderly and senile patients (60 years old and older) who were treated at the clinic for sur-
gical diseases of pediatric, dental and medical-prophylactic faculties of DSMU on the basis of the Municipal Hospital No. 1 of 
Makhachkala for acute intestinal obstruction (AIO) caused by infringement of the intestine in the external hernias. Measures 
have been developed to optimize the prevention, diagnosis, and treatment of OCD, caused by the infringement of the intes-
tine in external hernias in the elderly and senile age. 
Key words: acute intestinal obstruction, strangulated hernia, intestinal incarceration in external hernias in the elderly and senile 

 
Введение 

 
Острая кишечная непроходимость (ОКН), вы-

званная ущемлением кишки в наружных грыжах у 
лиц пожилого и старческого возраста, является 
часто встречающейся, тяжѐлой по клиническому 
течению и исходам лечения странгуляционной не-
проходимостью кишечника. Актуальность пробле-
мы ОКН заключается в стабильно высокой после-
операционной летальности, отсутствии еѐ сниже-
ния [1-12]. Причиной развития ОКН у лиц пожилого 
и старческого возраста при ущемлѐнных наружных 
грыжах является острое нарушение кровообраще-
ния в сосудах брыжейки и стенки ущемлѐнной ки-
шечной петли, особенно выраженное в странгули-
рованном отделе вследствие его сильного сдавле-
ния и в приводящем отделе из-за его резкого рас-
тяжения жидким застойным токсическим кишечным 
содержимым и газами. Резкие нарушения микро-
циркуляции в ущемлѐнной кишечной петле и еѐ 
брыжейке происходят с самого начала ОКН наряду 
со сдавлением нервных структур брыжейки и стен-
ки кишки. Прекращение кишечного пассажа обу-
славливает раннее развитие некробиотических и 
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некротических изменений в ущемлѐнной кишке и еѐ 
брыжейке, тяжѐлую энтерогенную интоксикацию, 
глубокие нарушения гомеостаза и метаболизма. 
Некротические изменения в стенке ущемлѐнной 
кишки начинаются со слизистой оболочки, затем 
распространяются и на другие слои кишечной 
стенки. Наибольшие изменения возникают в обла-
сти странгуляционной борозды на месте сдавления 
кишки ущемляющим кольцом в грыжевых воротах. 
Вскоре патоморфологические изменения в ущем-
лѐнной кишечной петле и еѐ брыжейке прогресси-
руют, наступает гангрена ущемлѐнной кишечной 
петли и еѐ брыжейки, которые приобретают тѐмно-
багровый или чѐрный цвет, появляются множе-
ственные кровоизлияния в тканях кишечной стенки, 
прекращается пульсация артерий брыжейки, стен-
ка ущемлѐнной кишки подвергается перфорации с 
развитием грыжевой флегмоны и перитонита. 
Ущемление кишки, большого сальника и других 
органов, вышедших через грыжевые ворота в гры-
жевой мешок, происходит в ущемлѐнных паховых, 
бедренных, пупочных грыжах, грыжах белой линии 
живота, послеоперационных вентральных грыжах. 
В грыжевые ворота внедряются и ущемляются ча-
ще наиболее подвижные отделы кишечника, име-
ющие длинную брыжейку: петли тонкой кишки, 
большой сальник, реже – петли толстой кишки, об-
ладающие большой подвижностью, длинной бры-
жейкой (сигмовидная и поперечная ободочная киш-
ки), и развивается тяжѐлая странгуляционная ОКН. 
Возникновению ущемления кишки в наружных гры-
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жах способствуют резкое повышение внутрикишеч-
ного и внутрибрюшного давления, поднятие боль-
ным больших тяжестей, сильный кашель. Ущемле-
ние кишки в грыжевых воротах проявляется вне-
запными сильными схваткообразными болями в 
животе, тошнотой, рвотой, задержкой стула и га-
зов, тахикардией, вздутием живота, падением АД, 
тяжѐлой интоксикацией, ухудшением общего со-
стояния пациента. 

Цель исследования: оптимизация методов 
профилактики, диагностики и лечения острой ки-
шечной непроходимости у лиц пожилого и старче-
ского возраста, вызванной ущемлением кишки в 
наружных грыжах. 

 
Материал и методы 

 
Нами анализированы клинические наблюде-

ния, охватывающие 3182 больных с различными 
формами ОКН, лечившихся в клинике хирургиче-
ских болезней педиатрического, стоматологическо-
го и медико-профилактического факультетов ДГМУ 
на базе ГБУ РД «Городская клиническая больница 
№1» г. Махачкалы. Из общего числа больных с 
ОКН у 637 (20,2%) она была вызвана ущемлением 
кишки в наружных грыжах, из них 239 (37,5%) 
больных были лица пожилого и старческого воз-
раста (60 лет и старше). Мужчины составили 
63,4%, женщины – 36,6%. Удельный вес ущемле-
ния кишки в наружных грыжах среди причин разви-
тия ОКН у лиц пожилого и старческого возраста 
составил 30,2%.  

Статистическая обработка результатов иссле-
дований проведена с помощью программы 
Microsoft Excel 2010. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Распределение больных пожилого и старче-

ского возраста с ОКН, вызванной ущемлением 
кишки в наружных грыжах, по локализации послед-
них представлено в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Распределение больных пожилого и старческого 
возраста с острой кишечной непроходимостью,  

вызванной ущемлением кишки в наружных грыжах, 
по локализации последних 

Локализация 
ущемлѐнных грыж 

Число 
больных 

%  
к итогу 

Из них 
умерло 

Паховая 138 57,7 11 

Бедренная 38 15,9 2 

Послеоперационная 27 11,3 5 

Пупочная 19 8,0 2 

Белой линии живота 17 7,1  

Итого 239 100,0 21 

 
У большинства больных ОКН возникла вслед-

ствие ущемления кишки в паховой грыже (57,7%). 
Ущемления кишки в грыжах других локализаций 
занимали сравнительно меньший удельный вес. 
Наиболее часто в грыже ущемлялась тонкая кишка 
(83,9%), другие отделы кишечника ущемлялись 
сравнительно меньше (сигмовидная кишка – 6,3%; 

илеоцекальный отдел – 3,6%; слепая кишка – 3,1%; 
поперечная ободочная кишка – 3,1%). В большин-
стве случаев наряду с тем или иным отделом ки-
шечника в грыже ущемлялся также участок боль-
шого сальника. 

Клинические проявления у каждого больного 
при ОКН, вызванной ущемлением кишки в наруж-
ной грыже, менялись в зависимости от того, какой 
орган ущемлѐн, от протяжѐнности ущемлѐнного 
отдела кишечника, степени и локализации ущем-
ления, времени, прошедшего с момента ущемле-
ния. 

Сроки поступления в клинику больных пожило-
го и старческого возраста с ОКН, вызванной ущем-
лением кишки в наружной грыже, приведены в таб-
лице 2. 

 
Таблица 2 

Распределение больных пожилого и старческого 
возраста с острой кишечной непроходимостью,  

вызванной ущемлением кишки в наружной грыже,  
по срокам поступления в клинику от начала  

заболевания 

Сроки 
поступления 

больных 

Число 
больных 

% к 
итогу 

Из них 
умерло 

До 6 часов 115 50,7 2 

7 – 12 –«- 38 15,7 5 

13 – 24-«- 33 13,4 3 

25 – 48-«- 17 5,8 2 

49–72-«- 15 5,0 2 

73 – 96-«- 8 3,6 1 

Более 96-«- 13 5,8 6 

Итого 239 100,0 21 

 
Анализ причин поздней госпитализации боль-

ных пожилого и старческого возраста с ОКН, вы-
званной ущемлением кишки в наружной грыже, в 
сроки свыше 6 часов от начала заболевания пока-
зал, что 50% из них обратились к врачу лишь при 
появлении явных признаков ОКН. 32,7% занима-
лись самолечением, пытались вправить ущемлѐн-
ную грыжу. У 10,9% имели место диагностические 
ошибки на догоспитальном этапе в результате пло-
хо собранного анамнеза, поверхностного обследо-
вания, трудностей диагностики этой патологии у 
лиц пожилого и старческого возраста. 4,6% отказа-
лись от госпитализации, узнав о необходимости 
выполнения срочной операции. Они были достав-
лены в стационар скорой помощью при повторном 
вызове уже с клинической картиной запущенной 
ОКН и перитонита. У 1,8% были допущены диагно-
стические ошибки в приѐмном отделении, где по-
сле «консервативных мероприятий» больные от-
пускались домой, затем они скорой помощью вновь 
доставлялись в больницу в тяжѐлом состоянии. 

Анализ причин задержки с операцией у 138 
больных пожилого и старческого возраста с ОКН на 
почве ущемления кишки в наружных грыжах, опе-
рированных позже 6 часов от начала заболевания, 
показал, что 51,4% поздно обратились за врачеб-
ной помощью, отказались от предложенной им гос-
питализации и операции. 31,9% занимались само-
лечением, пытались вправить ущемлѐнную грыжу. 
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У 4,4% врач скорой помощи не распознал ущем-
лѐнную грыжу, произошла диагностическая ошиб-
ка, больные оставлены дома и только при даль-
нейшем ухудшении состояния и повторном вызове 
скорой помощи они были госпитализированы. У 
3,6% в стационаре ущемлѐнная грыжа самостоя-
тельно вправилась, и операция была произведена 
в плановом порядке. У 5,1% в приѐмном отделении 
допущены диагностические ошибки, ущемлѐнная 
грыжа не распознана, больные отпущены домой 
или госпитализированы в инфекционное отделение 
с предполагаемым диагнозом «пищевая токсико-
инфекция». 2,2% в хирургическом отделении долго 
отказывались от предложенной операции. У 1,4% 
произошло мнимое вправление ущемлѐнной гры-
жи, затем их состояние ухудшилось, появилась 
клиническая картина перитонита, потребовавшая 
срочной операции. 

Из-за несвоевременного обращения больных 
за врачебной помощью и диагностических ошибок 
на догоспитальном этапе многие больные ОКН на 
почве ущемления кишки в наружных грыжах до-
ставлялись в хирургический стационар слишком 
поздно, в крайне тяжѐлом состоянии. 

Во избежание диагностических ошибок в пред-
операционном периоде, в трудных диагностических 
случаях необходимо оперативно, не теряя много 
времени, произвести срочно УЗИ, обзорную и, при 
необходимости, контрастную рентгеноскопию и рент-
генографию органов брюшной полости, КТ, МРТ, 
срочную консультацию у более опытного специали-
ста. 

Характер оперативных вмешательств и их ис-
ходы у больных пожилого и старческого возраста 
при ОКН, вызванной ущемлением кишки в наруж-
ных грыжах, приведены в таблице 3.  

 
Таблица 3 

Характер операций и их исходы у больных пожилого и старческого возраста при острой кишечной  
непроходимости, вызванной ущемлением кишки в наружных грыжах 

Характер операций 
Число 

больных 
Из них 
умерло 

% к числу 
оперированных 

Герниолапаротомия + рассечение ущемляющего кольца + ликвидация 
ущемления + резекция сальника + герниопластика 

180 6 3 

Герниолапаротомия + рассечение ущемляющего кольца + ликвидация 
ущемления + резекция сальника + резекция тонкой кишки + герниопластика 

59 15 25,4 

Итого 239 21 8,8 

 
Объѐм и характер оперативного вмешатель-

ства при ОКН, вызванной ущемлением кишки в 
наружных грыжах, в каждом случае зависели от 
конкретной анатомической ситуации, тяжести и 
протяжѐнности патологоанатомических изменений 
в ущемлѐнном органе. Чаще всего больным вы-
полнялась герниолапаротомия, рассечение ущем-
ляющего кольца, грыжевых ворот. Во время опера-
ции тщательно исследовали стенки грыжевых во-
рот, на ощупь определяли отсутствие пульсации 
крупного сосуда. Грыжевые ворота рассекали на 
бессосудистых участках. После осторожного осво-
бождения и ликвидации ущемления кишечных пе-
тель, большого сальника, определяли их жизне-
способность. По показаниям производили резек-
цию нежизнеспособных отделов кишечника, боль-

шого сальника, формировали межкишечные ана-
стомозы. После санации брюшной полости произ-
водили ненатяжную герниопластику с использова-
нием в необходимых случаях полипропиленовой 
сетки. 

Послеоперационная летальность у больных 
ОКН на почве ущемления кишки в наружных гры-
жах значительно колебалась в зависимости от воз-
раста. Так, наиболее высокая летальность наблю-
далась у больных пожилого и старческого возраста 
(8,8%). Общая для всех возрастных групп после-
операционная летальность составила 4,7%. 

Характер послеоперационных осложнений, 
наблюдавшихся у больных пожилого и старческого 
возраста с ОКН на почве ущемления кишки в 
наружных грыжах, представлен в таблице 4. 

 
Таблица 4 

Характер послеоперационных осложнений, наблюдавшихся у больных пожилого и старческого возраста с 
острой кишечной непроходимостью, вызванной ущемлением кишки в наружных грыжах 

Характер послеоперационных осложнений Число больных Из них умерло 

Парез и паралич кишечника 25 5 

Нагноение и инфильтрат раны 14 - 

Перитонит 13 6 

Пневмония 10 1 

Эндотоксический шок 6 3 

Сердечно-сосудистая недостаточность 4 3 

Тромбоэмболия лѐгочной артерии  
и мезентериальных сосудов 

3 2 

Кишечный свищ 2 - 

Эвентрация 1 1 

Итого 78 21 
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Среди послеоперационных осложнений у 
больных пожилого и старческого возраста 
наибольший удельный вес занимали парез и пара-
лич кишечника (32,1%), на втором месте – нагное-
ние и инфильтрат раны (17,9%), затем – перитонит 
(16,7%), пневмония (12,8%) и т.д. Высокий удель-
ный вес послеоперационных парезов кишечника 
объясняется недостаточной декомпрессией кишеч-
ника во время операции и после неѐ, недостаточ-
ной профилактикой и неэффективным лечением 
парезов кишечника в ранние сроки после операции. 
Значительный удельный вес перитонита объясня-
ется прогрессированием у ряда больных доопера-
ционного перитонита вследствие ошибочного 
оставления без резекции нежизнеспособных участ-
ков кишок,недостаточной санацией брюшной поло-
сти, а также несостоятельностью швов анастомо-
зов ввиду прогрессирования послеоперационного 
пареза кишечника и «экономной» резекцией не-
жизнеспособных кишечных петель, что приводило к 
развитию послеоперационного перитонита. 

Обращает на себя внимание довольно высо-
кий процент летальности в группе больных пожило-
го и старческого возраста, имевших послеопераци-
онные осложнения. Из 67 больных пожилого и 
старческого возраста умерло 21 (26,9%), в то вре-
мя, как из 57 больных с послеоперационными 
осложнениями в возрасте до 60 лет умерло 9 
(15,8%). Из 239 оперированных больных пожилого 
и старческого возраста повторно были оперирова-
ны 6 (2,5%). Повторные операции в раннем после-
операционном периоде были предприняты по по-
воду несостоятельности швов анастомозов (3), по-
слеоперационного перитонита, вызванного остав-
лением при первой операции без резекции нежиз-
неспособной петли кишки (1), тазового абсцесса 
(1), обширной флегмоны мошонки (1). 

Неблагоприятные результаты оперативных 
вмешательств, выполненных больным пожилого и 
старческого возраста с ОКН, вызванной ущемлени-
ем кишки в наружных грыжах, объясняются позд-
ней обращаемостью больных за хирургической по-
мощью, поздней диагностикой и несвоевременным 
оперативным вмешательством, когда уже успели 
произойти некроз ущемлѐнной кишки, разлитой 
гнойный перитонит, тяжѐлая энтерогенная интокси-
кация, полиорганная недостаточность. 

Приводим одно клиническое наблюдение. 
Больная К., 82-х лет, доставлена в клинику 

скорой помощью с диагнозом «ущемлѐнная право-
сторонняя бедренная грыжа, осложнѐнная острой 
кишечной непроходимостью». Поступила на 3-и 
сутки от начала заболевания в тяжѐлом состоя-
нии с жалобами на схваткообразные боли в живо-
те, тошноту, рвоту, задержку стула и газов, 
наличие плотного, болезненного, невправимого 
грыжевого выпячивания в правой паховой обла-
сти. Общее состояние тяжѐлое. Стонет от бо-
лей.Бледна. В лѐгких ослабленное дыхание. Тоны 
сердца приглушены. Пульс ритмичный, 88 ударов 
в мин., слабого наполнения. АД 120/70 мм рт.ст. 
Язык сухой, обложен белым налѐтом. Живот 
вздут, напряжѐн, резко болезнен в правой поло-
вине. В правой паховой области ниже пупартовой 

связки определяется грыжевое выпячивание раз-
мерами 6х5 см, плотной консистенции, резко бо-
лезненное, неподвижное, невправляющееся в 
брюшную полость. Предоперационный диагноз: 
ущемлѐнная правосторонняя бедренная грыжа, 
осложнѐнная острой кишечной непроходимостью. 
Сопутствующие заболевания: универсальный 
атеросклероз, миокардиодистрофия, пнев-
москлероз, эмфизема лѐгких, кахексия. При обзор-
ной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной 
полости обнаружены чаши Клойбера. Через 40 
минут после поступления под эндотрахеальным 
наркозом произведена герниолапаротомия, выде-
лилась мутная геморрагическая жидкость. В 
грыжевом мешке определяется ущемлѐнная пет-
ля тонкой кишки черного цвета с перфорацией. 
Произведена резекция некротизированного отде-
ла тонкой кишки с формированием энтероэнте-
роанастомоза конец в конец. В послеоперацион-
ном периоде,несмотря на интенсивную терапию, 
состояние оставалось тяжѐлым. На 4-й день по-
сле операции усилились боли в животе, темпе-
ратура тела 38° С, пульс учащѐн до 110 ударов в 
мин., язык сухой. Живот напряжѐн, резко болез-
нен, симптом Щѐткина-Блюмберга резко поло-
жителен. Заключение консилиума: недостаточ-
ность швов энтероэнтероанастомоза, перито-
нит, показана релапаротомия. В этот же день 
произведена релапаротомия. В правой подвздош-
ной области и в малом тазу определяется более 
150 мл тонкокишечного содержимого. В области 
анастомоза на протяжении одного шва имеется 
перфорационное отверстие, откуда поступает 
кишечное содержимое. При попытке наложения 
шва стенка кишки прорезывается. Произведена 
ререзекция тонкой кишки,наложен энтероэнте-
роанастомоз бок в бок. После санации брюшной 
полости в корень брыжейки приводящей петли 
тонкой кишки в бессосудистом участке введѐн и 
фиксирован одним тонким кетгутовым швом 
микроирригатор (подключичный катетер), через 
который однократно интраоперационно и два 
раза в день в первые 4 дня после операции влива-
лась лекарственная смесь,корригирующая нару-
шения микроциркуляции и биоэнергетики кишеч-
ной стенки (1мл 1% АТФ, 100 мг кокарбоксилазы, 
10 тыс.ед. гепарина, 50 мг гидрокортизона, 0,5 г 
ампициллина,100 мл 0,25% раствора новокаина). 
Полость малого таза и правая подвздошная об-
ласть дренированы трубками. На 2-й день после 
релапаротомии начали отходить газы, на 3-й 
день был самостоятельный стул, нормализова-
лась моторно-эвакуаторная функция кишечника. 
Послеоперационный период после релапаротомии 
протекал без осложнений. Через две недели после 
релапаротомии в удовлетворительном состоя-
нии выписана. 

Из 6 повторно оперированных больных умерли 
2 от разлитого гнойного перитонита и тяжѐлой ин-
токсикации. Анализ причин послеоперационной 
летальности больных пожилого и старческого воз-
раста с ОКН на почве ущемления кишки в наруж-
ных грыжах показывает, что основными причинами 
еѐ были перитонит (7), послеоперационный парез и 
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паралич кишечника, развившиеся вследствие не-
правильной оценки жизнеспособности ущемлѐнной 
кишки, что приводило к ее «экономной резекции», к 
несостоятельности швов анастомоза, интоксика-
ции, перитониту и полиорганной недостаточности 
(5),токсический шок, развившийся вследствие тя-
жѐлой интоксикации на почве ОКН (4), острая сер-
дечно-сосудистая недостаточность (3), пневмония, 
приведшая к острой дыхательной недостаточности 
(1), тромбоэмболия лѐгочной артерии (1). Большое 
значение в неблагоприятных исходах у больных 
пожилого и старческого возраста с ОКН, вызванной 
ущемлением кишки в наружных грыжах, имела 
поздняя обращаемость больных за хирургической 
помощью, отказ больных от госпитализации, диа-
гностические ошибки, ошибки в хирургической так-
тике и оперативной технике, тяжѐлые сопутствую-
щие заболевания. 

 
Выводы 

 
1. Острая кишечная непроходимость у лиц пожи-
лого и старческого возраста, вызванная ущемле-
нием кишки в наружных грыжах, – часто встречаю-
щаяся, тяжѐлая по клиническому течению и исхо-
дам лечения странгуляционная непроходимость 
кишечника.  
2. Для профилактики развития острой кишечной 
непроходимости, вызванной ущемлением кишки в 
наружных грыжах, необходимо обеспечить диспан-
серизацию лиц пожилого и старческого возраста, 
выявление среди них пациентов, страдающих гры-
жами, их плановую госпитализацию, тщательное 
предоперационное обследование и своевременное 
плановое оперативное лечение. 
3. Для улучшения качества предоперационной ди-
агностики острой кишечной непроходимости, вы-
званной ущемлением кишки в наружных грыжах, 
необходимо тщательное клиническое обследова-
ние больных, используя в трудных диагностических 
случаях УЗИ, обзорную и контрастную рентгено-
скопию и рентгенографию органов брюшной поло-
сти, КТ, МРТ, срочную консультацию опытного спе-
циалиста. 
4. Для улучшения результатов хирургического ле-
чения больных острой кишечной непроходимостью, 
обусловленной ущемлением кишки в наружных 
грыжах, необходимо провести больным в после-
операционном периоде интенсивную комплексную 
терапию, направленную на эффективную коррек-
цию тяжѐлых нарушений метаболизма и гомеоста-
за, ликвидацию энтеральной недостаточности и 
эндогенной интоксикации. 
5. С целью профилактики врачебных ошибок в ди-
агностике и лечении больных пожилого и старче-
ского возраста с острой кишечной непроходимо-
стью, вызванной ущемлением кишки в наружных 
грыжах, необходимо повышение квалификации хи-
рургов по абдоминальной хирургии и гериатрии. 
6. Во избежание отказов от госпитализации, пла-
новых и срочных операций по поводу неосложнѐн-
ных и ущемлѐнных грыж живота лиц пожилого и 
старческого возраста, необходимо усилить сани-
тарно-просветительную работу среди населения, 

широко используя для этого телевидение, радио, 
газеты и т.д. 
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АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ 
 
УДК 618.39-085.2:616.153.915 
 
Влияние антипрогестинов и простагландина Е1, использующихся в качестве медикаментозного  
прерывания беременности, на процессы липидпероксидации и антиоксидантный потенциал  
крови у женщин 
 
Е.А. Спирина  
 
ФГБОУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет» МЗ РФ 
 
 Резюме 

Исследование посвящено оценке процессов липидпероксидации и антиоксидантной защиты на фоне медикаментоз-
ного прерывания беременности сроком до 63 дней аменореи. Исследовано 45 пациенток, которым выполнялось ме-
дикаментозное прерывание нежеланной маточной беременности с использованием антипрогестина мифепристона 
200 мг  и простагландина Е1 - 800 мкг мизопростола. Полученные результаты свидетельствуют о том, что на фоне 
медикаментозного прерывания беременности происходит активация процессов липидпероксидации, снижение анти-
оксидантного потенциала, что диктует необходимость выявления данных изменений с целью последующей их кор-
рекции. 
Ключевые слова: медикаментозный аборт, липидпероксидация, антипрогестины, беременность, антиоксидантная 
защита. 

 
Antiprogestin and prostaglandin E1 effect, which is used as a medical abortion on lipidoxidation processes 
and the antioxidant potential of women blood 
 
E.A. Spirina 
 
FSBEI HE «Tyumen State Medical University» Ministry of Health of Russia 
 
 Summary 

The study is devoted to the estimation of lipid peroxidation and antioxidant protection on the background of a medical preg-
nancy termination up to 63 days of amenorrhea. 45 patients were examined who underwent the process of medical abortion 
of unwanted uterine pregnancy with the use of mifepristone antiprogestin 200 mg and prostaglandin E1 - 800 mcg of miso-
prostol. The obtained results indicate that, on the background of a medical abortion, there is an activation of lipid peroxida-
tion processes, reduction of antioxidant potential that occurs and dictates the need to change the data in order to correct 
them. 
Key words: medical abortion, lipid peroxidation, antiprogestins, pregnancy, antioxidant protection. 

 
Введение 

 
Аборты в нашей стране занимают особое по-

ложение: так, по данным литературы, 19,8% росси-
янок, решившихся на прерывание беременности, 
погибают во время или после аборта, а каждая 
третья из них – после аборта по медицинским по-
казаниям [9]. Хирургический метод прерывания бе-
ременности, связанный с наибольшим числом 
осложнений, по-прежнему удручающе широко вос-
требован, что во многом можно объяснить несо-
стоятельностью системы репродуктивного образо-
вания [8, 10]. 

Акушерско-гинекологический вклад в снижение 
материнских потерь заключается, прежде всего, в 
активном внедрении в практику медикаментозного 
аборта, как самого безопасного метода прерыва-
ния беременности [4]. Согласно современным кли-
ническим рекомендациям (протокол лечения) «Ме-
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дикаментозное прерывание беременности», утвер-
жденным МЗ РФ 15.10.2015г. №15-4/10/2/-6120, 
регламентировано расширение показаний для ме-
дикаментозного прерывания беременности по же-
ланию женщины в сроках до 9 недель (до 63 дней 
аменореи) [7]. Также пересмотрена доза препарата 
антипрогестина мифепристона, необходимая для 
опорожнения полости матки, – 200 мг, а значит су-
щественно снизились финансовые затраты, – та-
ким образом медикаментозный аборт стал гораздо 
дешевле инструментального [6]. Разрешенная ра-
нее доза мифепристона 600мг для медикаментоз-
ного прерывания обходилась дороже кюретажа. 
Также у фармакологического аборта имеется ряд 
преимуществ: отсутствие анестезиологического 
пособия, не происходит травматизация шейки мат-
ки, нет риска перфорации матки, отсутствие ин-
фекционных осложнений [1, 5].  

Однако не все последствия «безопасного» 
аборта до конца изучены. Женщина, перенесшая 
аборт, подвергается сильному стрессу, как эмоци-
ональному, так и различных систем гомеостаза. 
Обращает на себя внимание то, что значительное 
число патологических процессов сопровождается 
нарушением гемостаза при одновременной актива-
ции свободнорадикального окисления, это отно-
сится и к такому физиологическому состоянию, как 
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беременность [2, 3]. Вопросы оксидативного и ан-
тиоксидантного статуса у женщин на фоне медика-
ментозного прерывания беременности мало изуче-
ны. При оксидативном стрессе в первую очередь 
страдает репродуктивная система организма. По-
вреждаются ДНК (генетический материал клеток), 
липиды, составляющие клеточную стенку, а также 
истощаются запасы АТФ. Избыток свободных ра-
дикалов негативно сказывается на половых клетках 
(яйцеклетках), особенно во время их роста и со-
зревания. Оксидативный стресс (ОС) связан со 
многими нарушениями работы репродуктивной си-
стемы, такими как мастопатия, поликистоз яични-
ков, эндометриоз. Его считают одной из причин 
старения. Именно он ухудшает состояние мелких и 
крупных сосудов, ведет к эндокринным проблемам. 
Поэтому, чем дольше живет человек, тем сильнее 
его организм нуждается в антиоксидан-
тах. Антиоксиданты нейтрализуют свободные ра-
дикалы и предотвращают или уменьшают ОС. Тем 
самым устраняется причина развития многих не-
желательных состояний и изменений в организме, 
сохраняется репродуктивное здоровье и продлева-
ется период активной жизни и деторождения [11]. 

Цель исследования: изучить состояние пере-
кисного окисления липидов и антиоксидантного по-
тенциала крови на фоне медикаментозного преры-
вания нежеланной маточной беременности сроком 
до 63 дней аменореи. 

 

Материал и методы 
 

Исследование проводилось на базе Универси-
тетской многопрофильной клиники в период с 2017 
года по 2018 год. Обследовано 45 пациенток, обра-
тившихся для медикаментозного прерывания не-
желанной маточной беременности. Медикаментоз-
ное прерывание беременности выполняли с ис-
пользованием антипрогестина мифепристона в до-
зировке 200 мг с последующим приемом через 36-
48 часов простагландина Е1 - 800 мкг мизопростола. 
На всех обследованных заполняли специально 
разработанную статистическую карту (паспортные 
данные пациентки, гинекологический и семейный 
анамнез, особенности течения аборта). Исследо-
вания антиоксидантной активности и перекисного 
окисления липидов крови проводили до прерыва-
ния беременности, в первые сутки после приема 
мифепристона, в первые сутки после приема мизо-
простола. Контрольную группу составили 70 небе-
ременных женщин.  

Критерии включения: возраст пациенток от 18 
до 40 лет, информированное согласие на обследо-
вание, планируемое прерывание маточной бере-
менности медикаментозным путем в сроке, не пре-
вышающем 63 дня аменореи, добровольное ин-
формированное согласие на проведение медика-
ментозного аборта. 

Критерии исключения: отказ пациентки от уча-
стия в исследовании, возраст моложе 18 и старше 
40 лет, наличие противопоказаний для медикамен-
тозного прерывания беременности, пациентки с 
регрессирующей маточной беременностью.  

Продукты перекисного окисления липидов 
оценивали по содержанию в экстрактах. Продукты 

первичного окисления липидов в эритроцитах 
определяли в гептан-изопропанольной фазе экс-
тракта липидов на спектрофотометре (СФ-2000, 
Россия) на различных длинах волн: диеновые 
конъюгаты полиненасыщенных жирных кислот (ДК) 
– при λ 232 нм; вещества с изолированными двой-
ными связями (ИДС) – λ 220 нм; сумма сопряжен-
ных триенов и кетодиенов (СТ+КД) – при λ 278 нм. 
Результат выражали в единицах оптической плот-
ности. Так же определяли содержание конечных 
продуктов перекисного окисления липидов – шиф-
фовых оснований (ШО) при λ 440 нм [Волчегорский 
И. А., Налимов А. Г., Яровинский Б. Г., Лифшиц Р. 
И., 1989]. Содержание малонового диальдегида 
(МДА) – вторичного продукта липидпероксидации – 
определяли спектрофотометрически [Карпищенко 
А. И. с соавт., 2002], выражая в нмоль/л. 

Для определения состояния антиоксидантной 
защиты оценивали: активность глутатион-S-
трансферазы эритроцитов венозной крови в 
мкмоль/мл/мин спектрофотометрическим методом, 
активность супероксиддисмутазы (СОД) спектро-
фотометрическим методом эритроцитов венозной 
крови в реакции восстановления нитросинего тет-
разолия, измеряя % торможения. Определяли со-
держание в плазме витаминов А и Е флюоромет-
рически. 

Для обработки результатов использовали па-
кет прикладных программ для статистической об-
работки Microsoft Office Excel 2007 и систему для 
статистического анализа данных Statistica 6.0. Вы-
числяли среднее значение исследуемых парамет-
ров и стандартное отклонение (М±SD). Для срав-
нения средних значений независимых выборок ис-
пользовали непараметрический U-критерий Манна-
Уитни, считая различия достоверными при уровне 
статистической значимости p<0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 
 

В результате проведенного исследования бы-
ло выявлено увеличение уровня малонового 
диальдегида на 16% еще до прерывания беремен-
ности, на 21% – после приема мифепристона, на 
31% – после приема мизопростола. 

В гептановой фазе была выявлена активация 
процессов липидпероксидации: концентрация ИДС, 
ДК во время беременности увеличилась на 23% и 
7% соответственно. В  первые сутки после приема 
200 мг мифепристона концентрация ИДС, ДК, 
СТ+КД, ШО увеличилась на 64%, 55%, 66%, 50% 
соответственно. После приема 800 мкг мизопро-
стола уровень ИДС, ДК, СТ+КД, ШО увеличился на 
70%, 92%, 77%, 50% относительно группы кон-
троля. 

В изопропанальной фазе наблюдалась схожая 
тенденция: до прерывания беременности уровень 
ИДС, ДК, СТ+КД, ШО увеличился на 11%, 33%, 9%, 
23% соответственно, после приема 200 мг мифе-
пристона –  77%, 52%, 28%, 46%, после приема 800 
мкг мизопростола – 92%, 61%, 76%, 46% соответ-
ственно (табл. 1). 
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Таблица 1 
Показатели процессов липидпероксидации у женщин на фоне медикаментозного прерывания  

нежеланной маточной беременности сроком до 63 дней аменореи,   
с использованием 200 мг мифепристона и 800 мкг мизопростола, M±SD 

Показатель 
Контрольная  

группа 
(n=70) 

До прерывания 
(n=45) 

После приема 
200 мг мифепри-

стона (n=45) 

После приема 
800 мкг мизопро-

стола (n=45) 

МДА, нмоль/л 103,93±6,2 
120,5±12,1 

р=0,05 
125,2±11,2 

р<0,001 
135,2±8,2 
р=0,017 

ИДС гептан, 
ед.оптич.плотн. 

0,17±0,06 
0,21±0,02 
р<0,001 

0,28±0,08 
р=0,028 

0,29±0,03 
р=0,153 

ДК гептан, ед.оптич.плотн. 0,27±0,03 
0,29±0,08 
р=0,798 

0,42±0,07 
р=0,53 

0,52±0,09 
р=0,341 

СТ+КД гептан, 
ед.оптич.плотн. 

0,18±0,01 
0,18±0,03 
р=0,798 

0,30±0,05 
р<0,001 

0,32±0,02 
р=0,015 

ШО гептан, ед.оптич.плотн. 0,02±0,001 
0,02±0,006 

р=0,02 
0,03±0,01 
р=0,007 

0,03±0,03 
р=0,007 

ИДС ип., ед.оптич.плотн. 0,27±0,04 
0,30±0,25 
р=0,201 

0,48±0,15 
р=0,209 

0,52±0,07 
р=0,095 

ДК ип., ед.оптич.плотн. 0,21±0,02 
0,28±0,13 
р=0,125 

0,32±0,04 
р=0,272 

0,34±0,07 
р=0,153 

СТ+КД ип., ед.оптич.плотн. 0,21±0,02 
0,23±0,03 
р=0,201 

0,27±0,09 
р=0,158 

0,37±0,05 
р=0,153 

ШО ип., ед.оптич.плотн. 0,13±0,01 
0,16±0,04 
р=0,443 

0,19±0,09 
р=0,753 

0,13±0,03 
р=0,132 

Примечание: р – в сравнении с контрольной группой 

 
Как видно из представленных данных медика-

ментозное прерывание беременности повышает 
активность перекисного окисления липидов у жен-
щин. 

В таблице 2 представлена оценка антиокси-
дантной активности плазмы крови.  

 
Таблица 2 

Показатели процессов антиоксидантной активности крови у женщин на фоне медикаментозного прерывания 
нежеланной маточной беременности сроком до 63 дней аменореи,  с использованием 200 мг мифепристона и 

800 мкг мизопростола, M±SD 

Показатель 
Контрольная  
группа (n=70) 

До прерывания 
(n=45) 

После приема 
200 мг мифепри-

стона (n=45) 

После приема 
800 мкг мизопро-

стола (n=45) 

СОД, % торможения 42,5±1,15 
38,8±1,23 
р<0,001 

37,12±1,05 
р<0,001 

35,1±1,28 
р<0,001 

Витамин Е, мкг/мл 8,5±0,24 
8,42±0,09 
р=0,122 

8,56±0,07 
р=0,004 

6,9±0,23 
р=0,003 

Витамин А, мкг/мл 0,82±0,02 
0,79±0,02 
р=0,006 

0,78±0,01 
р=0,027 

0,75±0,02 
р=0,307 

Г-S-Т, мкмоль/мл в мин 558,5,3±42,62 
544,4±43,06 

р<0,001 
480,02±42,09 

р<0,001 
402,03±40,02 

р<0,001 

Примечание: р – в сравнении с контрольной группой 

 
 
Выявлено снижение активности антиоксидант-

ной защиты: уровень СОД снижался на 10,5% во 
время беременности, после приема 200 мг мифе-
пристона – на 13%, после приема 800 мкг мизопро-
стола – на 17,5. Уровень витамина Е достоверно 
снижался после приема мифепристона на 18%. 

Уровень витамина А на фоне беременности был 
ниже на 3,5%, на 5% – после приема мифепристо-
на, на 8,5% – после приема мизопростола относи-
тельно группы контроля. Уровень Г-S-Т достоверно 
снижался после приема мифепристона на 14%, 
после приема мизопростола – на 30% (табл. 2). 
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Заключение 
 
Таким образом, на фоне медикаментозного 

аборта наблюдается активация перекисного окис-
ления липидов и истощение ферментативного зве-
на антиоксидантной защиты, при этом плазменное 
звено активируется, выполняя компенсаторный 
механизм, что свидетельствует о напряжении в 
системе пероксидации и антиоксидантного потен-
циала крови. Женщины после медикаментозного 
аборта нуждаются в назначении средств с антиок-
сидантными свойствами, с целью профилактики 
оксидативного стресса. Своевременная коррекция 
антиоксидантного статуса после медикаментозного 
аборта должна быть рекомендована в комплексе 
мер послеабортной реабилитации с целью профи-
лактики воспалительных и дисметаболических за-
болеваний. 
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К вопросу применения противовирусного препарата Панавир при герпесвирусной инфекции  
у женщин с привычным невынашиванием беременности 
 
Н.С.-М. Омаров, Э.Р. Аскерханова, А.У. Черкесова, С.Э. Казиева, Ш.Ш. Раджабова,  
С.М. Гаджимурадова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Представлен клинический материал применения отечественного препарата Панавир в комплексном лечении герпесви-
русной инфекции у 47 женщин с привычным невынашиванием плода, забеременевших в течение 2-х лет после прове-
денной терапии и получивших повторный курс лечения при сроке беременности 18-22 недели. Показано, что герпети-
ческая инфекция приводит к серьѐзным осложнениям беременности, родов и послеродового периода, отражается на 
показателях перинатальной заболеваемости и смертности.  
Ключевые слова: вирус простого герпеса, генитальный герпес, лечение, панавир.  

 
On the use of the antiviral drug Panavir for herpes virus infection in women with recurrent miscarriage 
 
N.S.-M. Omarov, E.R. Askerkhanova, A.U. Cherkesova, S.E. Kazieva, Sh.Sh. Radzhabova,  
S.M. Gadzhimuradova 
 
FSBEI  HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The article presents the clinical material of the use of the domestic drug Panavir in the complex treatment of herpes virus 
infection in 47 women with recurrent miscarriage, who become pregnant for 2 years after the treatment and received a re-
peated course of treatment with a gestation of 18-22 weeks. Shown that a herpetic infection leads to serious complications of 
pregnancy, childbirth and the postpartum period, affecting the indices of perinatal morbidity and mortality. 
Key words: herpes simplex virus, genital herpes, treatment, рanavir. 

 
В настоящее время в мире, в том числе и в 

Российской Федерации, нарастает угроза серьез-
ных эпидемиологических осложнений, связанных с 
развитием устойчивости к лекарственным препара-
там возбудителей инфекций, передаваемых поло-
вым путем (ИППП) [2, 4]. 

За последние десятилетия удельный вес ви-
русных, других внутриклеточных инфекций и их 
сочетаний резко возрос на фоне значительных 
успехов в борьбе с бактериальными и протозойны-
ми инфекциями. 

Среди вирусных инфекций, вызывающих по-
ражение мочеполовых органов, генитальная герпе-
свирусная инфекция является самой частой. Воз-
будитель этой инфекции часто становится причи-
ной потери беременности, спонтанных абортов, 
преждевременных родов, плацентарной недоста-
точности, внутриутробного инфицирования (ВУИ) 
[7, 9, 10]. При этом имеет место нарушение эм-
бриогенеза, развитие врожденной патологии плода 
как результат внутриутробного вирусного зараже-
ния. Вирусы, относящиеся к семейству Herpesviri-
dae, являются опасными инфекциями с хрониче-
ским рецидивирующим течением, способными про-
ходить через плацентарный барьер и приводить, 
как отмечено, к различным врожденным патологи-
ям плода, мертворождению, недоношенности бе-
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ременности, преждевременным родам и т.д. [1, 3, 
5, 6]. 

В структуре антенатальных инфекций на долю 
герпетической инфекции приходится 28-91,6%. 

Первичная клиническая герпетическая инфек-
ция возникает у 0,4-4% всех беременных. Реакти-
вация может возникнуть у 13,5% инфицированных 
беременных. 

Частота инфицирования при несостоявшемся 
выкидыше достигает 78%. 

Инфицирование на поздних сроках беремен-
ности не нарушает органогенез, однако в неона-
тальном периоде имеет иные проявления: желтуха, 
тромбоцитопения, поражение церебральной, нерв-
ной и бронхолегочной систем. 

Герпесвирусы обладают различной степенью 
вирулентности. Они способны размножаться и 
накапливаться в местах проникновения (ворота 
инфекции), поражать орган-мишень, продвигаясь 
от ворот инфекции, персистируют в нервной ткани. 

Характерной особенностью вируса простого 
герпеса-2 (ВПГ-2) является способность к пожиз-
ненной персистенции в организме человека и акти-
вация на фоне иммунной дисфункции или «физио-
логической» иммуносупрессии, сопутствующей бе-
ременности. Герпесвирусная инфекция занимает 
одно из ведущих мест в патогенезе невынашива-
ния беременности. Острая герпесвирусная инфек-
ция во время беременности в 10-15% обуславли-
вает клинически выраженную патологию у ново-
рожденных [1, 8, 11]. 

У 50% выявляется гепатоспленомегалия, жел-
туха в сочетании с повышением активности алани-
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наминотрансферазы и концентрации прямого би-
лирубина, тромбоцитопенией. Выявляются тяже-
лые поражения головного мозга (гидроцефалия, 
микроцефалия), ДВС-синдром. 

У 5-15% детей, не имевших при рождении при-
знаков заболевания, развиваются поздние ослож-
нения врожденной герпесвирусной инфекции, про-
являющиеся задержкой физического и умственного 
развития, судорожными расстройствами, сенсорно-
невральной глухотой, хориоретинитом с возможной 
атрофией зрительного нерва. 

Диспансерное наблюдение и адекватная сана-
ция женщин с привычной потерей  беременности 
является основной задачей врача, занимающегося 
проблемой невынашивания 

Цель исследования: оценка эффективности 
применения препарата Панавир для профилактики 
и лечения потери плода у женщин с привычным 
невынашиванием беременности инфекционного 
генеза.  

 
Материал и методы 

 
Под наблюдением находилось 47 женщин вне 

беременности (первая группа) в возрасте 21-39 
лет, состоящих на диспансерном наблюдении вра-
чей специализированных приемов по невынашива-
нию в женских консультациях г. Махачкалы. Вторую 
группу составили 18 женщин, забеременевших в 
течение первых 1,8 лет после проведенной тера-
пии и получивших повторный курс лечения при 
сроке беременности 16-20 недель, родоразрешен-
ных в родильных домах г. Махачкалы. Третью 
группу составили 30 беременных с привычным 
невынашиванием в анамнезе, получивших тради-
ционную прегравидарную подготовку и терапию во 
время беременности. 

В первой группе была проведена иммуномо-
дулирующая и вируссупрессивная терапия препа-
ратом Панавир. 

Препарат назначался внутривенно медленно, 
струйно в дозе 5 мл/200 мкг по схеме: первые 3 
инъекции с интервалом 48 часов; последующие 2 
инъекции с интервалом 72 часа. Курс лечения со-
ставил 5 инъекций (25 мл/1мг).  

Введение препарата проводили в присутствии 
врача после получения информированного согла-
сия пациентки. 

Оценка эффективности проводилась на осно-
вании клинических  данных и  обнаружения ДНК 
вируса ВПГ-2 и определения титра специфических 
антител через 1 и 6 месяцев после проведения ле-
чебной процедуры и на протяжении II и III тримест-
ров наступившей беременности. 

Всем женщинам было проведено стандартное 
клинико-лабораторное исследование до и во время 
беременности до 12 недель, в 18-20, 28-30, 37-38 
недель использованы методы молекулярно-
биологического выделения и идентификации мик-
роорганизмов (выделение вирусной ДНК при по-
мощи полимеразноцепной реакции (ПЦР) в соско-
бах из цервикального канала с помощью тест-
систем производства ЦНИИ эпидемиологии МЗ СР 
РФ, иммуноферментный анализ крови (ИФА) с ис-

пользованием коммерческих диагностических 
наборов (DSL USA, «Вектор ЦМВ-JgG-стрип, ЗАО 
«Вектор-Бест»), ЦМВ – Диагност ЗАО «Биосервис», 
согласно инструкциям, прилагаемым к ним. Каждое 
обследование беременной женщины включало ис-
следование крови на наличие антител к ВПГ-2 
классов JgM и JgG с определением титров и ин-
декса авидности. Новорожденные обследованы в 
возрасте 1 недели жизни.  

На протяжении гестации беременным прово-
дилась ультразвуковая фето- и плацентометрия, 
допплерометрическое исследование маточно-
плацентарно-плодового кровотока, кардиотокогра-
фия. Всем беременным проводилась профилакти-
ка фетоплацентарной недостаточности (ФПН) с  
использованием  актовегина, курантила, милдрона-
та. 

Для обработки результатов использовали па-
кет прикладных программ для статистической об-
работки Microsoft Office Excel 2007. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Проведенный анализ исходной  клинической 

характеристики течения беременности, родов, по-
слеродового периода в первой группе показал вы-
сокий удельный вес гинекологических заболеваний 
у обследованных женщин. Наиболее часто встре-
чались цервицит, эктопии, сальпингоофорит, эндо-
метрит. Привычное невынашивание беременности 
(2-3-4 самопроизвольных аборта) имело место у 23 
больных, однократное спонтанное прерывание бе-
ременности – у 9 пациенток, у 10 женщин имели 
место преждевременные роды в сроках 29-36 
недель, при этом у 5 дети погибли в раннем перио-
де новорожденности, у 4-х из них выявлено ВУИ и 
инфицирование. Для течения беременности при 
неблагоприятном перинатальном исходе были ха-
рактерны многоводие (5), фетоплацентарная недо-
статочность (13), хроническая внутриутробная ги-
поксия (6). Послеродовый период был осложнен у 2 
расхождением швов на промежности и субинволю-
цией матки, оперативно были родоразрешены 2 по 
поводу острого страдания плода. 

Методом ПЦР-диагностики установлено, что 
только у 19 пациентов имела место моноинфекция 
ВПГ-2, в остальных случаях идентифицирована 
смешанная флора, представленная различными 
видами возбудителей: микоплазмы – 6, хламидии – 
5, уреаплазмы – 4, ЦМВ – 12, трихомонады – 2. 

При обследовании методом ИФА до лечения 
титры специфических иммуноглобулинов были 
выше диагностических у всех пациенток. Значения 
IgG колебались в пределах от 80 до 270МЕ (норма 
<0,7). При этом у 42 пациенток процесс расцени-
вался как хроническая герпетическая инфекция. У 
одной пациентки на фоне выраженного повышения 
титра специфических антител (IgG – 250; IgM - 2,5) 
отмечены клинические проявления герпетической 
инфекции в виде общего недомогания, слабости, 
лимфоаденопатии, субфебрилитета, миалгии, что 
позволило предполагать не первичное заражение, 
а реактивацию процесса. 

У 34 пациенток на фоне терапии Панавиром 



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

45 

наблюдалось снижение титров специфических им-
муноглобулинов более чем в 2 раза, по данным 
ИФА, через 1 месяц после терапии Панавиром, у 8 
существенного снижения титров не наблюдалось. 

Через 6 месяцев после лечения титры специ-
фических антител достоверно не повышались ни у 
одной пациентки. 

Анализ течения настоящей беременности, ро-
дов, послеродового периода, перинатальных исхо-
дов во второй группе показал, что наиболее ча-
стым осложнением беременности во всех тримест-
рах была угроза прерывания беременности (17), 
ранний гестоз (5), поздний гестоз (4), ФПН (5), ане-
мия (8). Преждевременные роды произошли у 9 
женщин в сроке 33 – 36 недель. Течение родового 
акта осложнилось у 3 беременных несвоевремен-
ным излитием околоплодных вод, одна из них была 
подвергнута оперативному родоразрешению  в  
сроке 36 недель, т.к. по данным допплерометрии и 
КТГ диагностирована острая гипоксия плода. В по-
слеродовом периоде у одной беременной с сопут-
ствующим гарднереллезом имела место субинво-
люция матки, в остальных случаях осложнений не 
выявлено. 

Подавляющее большинство беременных на 
протяжении всех триместров беременности имели 
в крови антитела к герпетической инфекции класса 
JgG, титры их в 96% были низкими. 

Специфические антитела класса JgM обнару-
жены только в одном случае в сроке беременности 
20 недель, причем одновременно определялись и 
JgG, что предполагало реактивацию или реинфек-
цию герпетической инфекции. В данном случае бе-
ременная в прегравидарном периоде и по 18 неде-
лю беременности в связи с гиперандрогенией по-
лучала дексаметазон, являющийся иммуносупрес-
сивным препаратом.  

В материалах соскобов из цервикального ка-
нала ДНК ВПГ-2 выявлена у 8 из 18 беременных, 
что свидетельствует о значительном риске зара-
жения плода во время родов. 

Статистически значимой корреляции между 
серологическими маркерами и ДНК ВПГ-2 в эпите-
лиальных клетках цервикального канала не уда-
лось выявить. 

Анализ исхода родов во второй группе пока-
зал, что большинство детей родились в удовлетво-
рительном состоянии, асфиксию легкой степени 
имели 4 новорожденных, 4 родилось с гипотрофи-
ей I ст., 2 недоношенных с асфиксией средней сте-
пени. Перинатальных потерь не было. 

Неонатальная инфекция в виде малых ее 
форм (конъюнктивит, везикулопустулез и др.) вы-
явлены лишь в 3-х случаях, в 2-х случаях при этом 
имел место сопутствующий бактериальный ваги-
ноз. Генерализованные формы герпетической ин-
фекции не выявлены.  

Результаты обследования в третьей группе 
показали, что у большинства женщин акушерский 
анамнез  был отягощен: привычным невынашива-
нием (2–3 выкидыша), мертворождением (7), бес-
плодием (5), хроническими заболеваниями верхних 
дыхательных путей (8), почек  (9), хроническими 
воспалительными гинекологическими заболевани-

ями (11), расстройством функции щитовидной (3) и 
поджелудочной желез (4). 

Настоящая беременность у женщин контроль-
ной группы протекала с многоводием (6), малово-
дием (7), преждевременным созреванием плацен-
ты (8), задержкой внутриутробного развития и гипо-
ксией плода (14), угрозой невынашивания (12), ге-
стозом (5). В большинстве случаев (27) отмечались 
различные сочетания  перечисленных симптомов. 
Обострение хронического пиелонефрита наблюда-
ли у 4 человек. 

Течение родового акта осложнилось несвое-
временным излитием околоплодных вод у 6, ано-
малией родовой деятельности – у 10. Оперативно-
му родоразрешению подвергнуто 7 рожениц по со-
четанным показаниям. В послеродовом периоде у 
3 выявлен метроэндометрит, субинволюция матки 
– у 6, послеродовая язва установлена у 4, вторич-
ное заживление послеоперационной раны – у 2 
рожениц. 

В третьей группе преждевременно в сроке (32 
– 36 недель) родоразрешилось 15 женщин. Состо-
яние детей при рождении в этой группе было рас-
ценено как среднетяжелое у 12 новорожденных. 
Синдром задержки роста плода I-II ст. отмечен у 5.  
С выраженной гепатоспленомегалией родились 4 
ребенка. Малые формы неонатальной инфекции 
выявлены в 6 случаях. Генерализованные формы 
герпетической инфекции выявлены у 4 женщин. 
Перинатальные потери отмечены в 2 случаях. 

Анализ течения инфекционного процесса во 
время беременности показал, что подавляющее  
число женщин имели в крови антигерпесвирусные 
антитела класса IgG. Титры этих антител у 13 были 
низкими, у остальных высокими. Специфические 
антитела класса IgM обнаружены только в 4 случа-
ях, причем у них определялись IgG, что предпола-
гало не первичное заражение ВПГ-2, а его реакти-
вацию или реинфекцию. 

 
Заключение 

 
Таким образом, представленный материал 

демонстрирует, что герпетическая инфекция при-
водит к серьезным осложнениям беременности, 
родов и послеродового периода, что в свою оче-
редь отражается на показателях  перинатальной  
заболеваемости и смертности. Последнее являет-
ся основанием для противовирусной терапии этой 
категории пациентов, в том числе с использовани-
ем препарата Панавир. 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 
УДК 616.672-089.8 
 
Хирургическое лечение атероматоза мошонки 
 
Н.М. Гусниев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Описан клинический случай лечения пациента 25 лет с  множественными атеромами мошонки. Проведено опера-
тивное лечение: резекция кожи мошонки с кожной пластикой местными тканями. При осмотре через 2 года отмечен 
хороший косметический эффект. Рецидива нет. 
Ключевые слова: множественные атеромы мошонки, хирургическое лечение, клинический случай.  

 
Surgical treatment of atheromatosis of the scrotum 
 
N.M. Gusniev 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" of the Ministry of Health of the Russian Federation, Makhachkala 
 
 Summary 

A clinical case of treating a patient of 25 years with multiple atheromas of the scrotum is described. Surgical treatment was 
carried out: resection of the skin of the scrotum with skin grafting with local tissues. When viewed after 2 years, a good cos-
metic effect was noted. No recurrence. 
Key words: multiple atheroma of the scrotum, surgical treatment, clinical case. 

 
Среди множества андрологических заболева-

ний довольно редко наблюдаются атеромы кожи 
мошонки. Чаще всего атеромы бывают на голове, 
лице, спине и шее и намного реже на половых ор-
ганах [1, 2]. 

Атерома представляет собой доброкачествен-
ное опухолевидное образование, которое образу-
ется в результате закупорки сальных желез. Вто-
рое название – киста сальной железы. На началь-
ных этапах развития оно не представляет никакой 
угрозы здоровью или жизни больного, но по мере 
прогрессирования может давать осложнения 
(нагноение). Со временем количество таких обра-
зований может увеличиваться и развивается ате-
роматоз мошонки (множественные атеромы). Муж-
чины предъявляют жалобы на зуд, болевые ощу-
щения при ходьбе, дисгармонию сексуальных от-
ношений. В течение 30 лет врачебной практики мы 
наблюдали лишь одного пациента с множествен-
ными атеромами мошонки. Приводим наше наблю-
дение. 

Больной Ш., 1988 года рождения, поступил в 
Урологический центр Республики Дагестан в     
2013 г. с жалобами на множественные опухолевид-
ные образования кожи мошонки, зуд и боли при 
ходьбе, дисгармонию сексуальных отношений. 
Страдает около 10 лет, постепенно количество об-
разований увеличивалось. Неоднократно обра-
щался к дерматологам, но консервативное лечение 
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было неэффективным. Только после вступления в 
брак по настоянию жены обратился к амбулатор-
ному урологу, который и направил больного в Рес-
публиканский урологический центр. Образование 
среднее, не работает. Материально-бытовые усло-
вия удовлетворительные. Болезнь Боткина, тубер-
кулез, кожные и венерические заболевания отри-
цает. Не курит и не пьет. Женился 6 месяцев 
назад. Аллергический анамнез не отягощен. 

Общее состояние больного удовлетворитель-
ное. Видимые слизистые и кожные покровы блед-
но-розового цвета. В легких – везикулярное дыха-
ние. Тоны сердца ясные, ритмичные. Пульс 70 уд. в 
1 мин. А/д 120/70 мм рт.ст. Язык чистый, влажный. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезен-
ка у края реберных дуг. Почки не пальпируются, 
симптом Пастернацкого отрицательный с обеих 
сторон. Мочеиспускание свободное, безболезнен-
ное. Стул регулярный, оформленный. Вся кожа 
мошонки усеяна множественными атеромами раз-
личного диаметра (рисунок 1 А и Б), с трудом про-
щупываются яички и придатки. Рост волос на мо-
шонке в очагах поражения отсутствует. Ректальный 
осмотр – предстательная железа не увеличена, 
туго-эластической консистенции, безболезненная, 
междолевая бороздка сохранена.  

Секрет простаты: лейкоциты 5-8 в п/з, лецити-
новые зерна – в большом количестве. Лаборатор-
ные анализы крови, мочи, биохимия крови в преде-
лах нормы. Кровь на RW , HbsAg, ВГС, ВИЧ отри-
цательная. Флюрография – органы грудной клетки 
в пределах нормы. При ультразвуковом исследо-
вании патологии со стороны почек, мочевого пузы-
ря, простаты и яичек не выявлено. Под пери-
дуральной анестезией выполнена операция – ис-
сечение кожи мошонки с атеромами. Из оставшей-
ся неизмененной части кожи сформирована мо-
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шонка. Гистологическое заключение: атеромы с 
обызествлением. Послеоперационный период про-
текал гладко. Заживление раны первичным натя-
жением. Швы сняты на 8 сутки. В удовлетвори-
тельном состоянии выписан из отделения. Осмот-

рен через 2 года после операции. Хороший косме-
тический эффект. Рецидива атером нет, мошонка 
нормальных размеров, свободно прощупываются 
яички и придатки. Половая функция сохранена. 

 

               
А                                                                                                                      Б 

 
Рис. 1. Больной Ш., 1988 г.р. Множественные атеромы мошонки. Фото. 

 
В приведенном клиническом наблюдении у 

мужчины с множественными атеромами мошонки 
применение консервативных методов лечения бы-
ло не оправдано. Радикальное иссечение кожи 
мошонки с атеромами и пластикой местными тка-
нями позволили излечить и реабилитировать паци-
ента в короткие сроки. 
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Признак Франка у больного инфарктом миокарда 
 
С.Ш. Ахмедханов, Б.С. Абдуллаева, З.М. Саидова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме    

Сердечно-сосудистые заболевания являются причиной около 31% всех смертей в мире, что составляет 17,5 млн 
человек ежегодно. По этой причине важно выявление признаков, по которым можно прогнозировать тяжелую сер-
дечно-сосудистую патологию у пациентов. Одним из таковых является диагональная складка мочки уха (ДСМУ, знак 
Франка), которую S.T. Frank предложил рассматривать, как прогностический фактор коронарной болезни. Вместе с 
тем данные о наличии связи этого признака с риском развития сердечно-сосудистой патологии противоречивы, и 
среди ученых по этому поводу продолжаются дискуссии. В нашей работе представлен  клинический пример подоб-
ного наблюдения. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, диагональная складка мочки уха, признак Франка. 

 
The sign of a frank myocardial infarction 
 
S.Sh. Akhmedkhanov, S. Abdullayeva, Z.M. Saidova 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary    

Cardiovascular diseases cause about 31% of all deaths in the world, which is 17.5 million people annually. For this reason, it 
is important to identify signs by which one can predict severe cardiovascular pathology in patients. One of these is the diag-
onal crease of the earlobe (DСE), Frank sign), which S.T. Frank proposed to consider as a prognostic factor of coronary dis-
ease. At the same time, data on the connection of this trait with the risk of developing cardiovascular pathology are contra-
dictory, and discussions are continuing among scholars on this matter. Our work presents a clinical example of such an ob-
servation. 
Key words: myocardial infarction, diagonal fold of the ear lobe, Frank's sign. 

 
 
Сердечно-сосудистые заболевания являются 

причиной около 31% всех смертей в мире, что со-
ставляет 17,5 млн жертв в год. В развитии ИБС 
предполагается  сложное мультифакториальное 
взаимодействие экологических стрессоров с гене-
тическим фоном [8]. По этой причине важно выяв-
ление признаков, по которым можно прогнозиро-
вать тяжелую сердечно-сосудистую патологию у 
пациентов. Одним из таковых является диагональ-
ная складка мочки уха (ДСМУ, знак Франка), кото-
рую S.T. Frank предложил рассматривать как про-
гностический фактор коронарной болезни. 

Диагональная складка мочки уха (ДСМУ) – это 
морщинка на коже мочки уха, начинающаяся от 
козелка и проходящая через дольку. Она состоит 
из глубокой складки, обнаруживаемой на мочке уха 
либо с одной, либо с двух сторон  и простираю-
щейся назад до ушной раковины под углом около 
45°[1]. ДСМУ – приобретенная характеристика, ко-
торая практически отсутствует в младенчестве и 
детстве, но увеличивается с возрастом. ДСМУ ча-
ще отмечается у мужчин, чем у женщин.  
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Впервые ассоциацию ДСМУ с сердечно-
сосудистыми заболеваниями S.T. Frank  (1938-
1998) представил в 1973 году [5]. Он наблюдал за 
20 пациентами со складками мочки уха в возрасте 
до 60 лет и обнаружил, что у 19 из них имелись 
один или несколько факторов риска ишемической 
болезни сердца. Благодаря этой находке складку 
мочки уха иногда называют "признаком Франка". В 
последовавших за этим сообщением исследовани-
ях ученые либо подтверждали связь между ДСМУ и 
риском развития ИБС, либо утверждалось, что эта 
связь может быть объяснена увеличением возрас-
та или другими факторами риска сердечно-
сосудистой патологии.  

В 2014 году была опубликована работа, осно-
ванная на проспективном исследовании общей по-
пуляции с учетом других известных сердечно-
сосудистых факторов риска, подтвердившая ДСМУ 
как маркер риска сердечно-сосудистых заболева-
ний [4]. В другом исследовании у практически здо-
ровых людей подтвердилась связь между ДСМУ и 
увеличением толщины интима-медиа сонных арте-
рий [2], а также с повышением жесткости артерий 
[3, 6], которые рассматриваются как суррогатные 
маркеры атеросклероза.  

С этой точки зрения, гипотеза о том, что ДСМУ 
может представлять собой маркер для ИБС [7], 
описанный нами ниже клинический случай инфарк-
та миокарда у пациента представляет определен-
ный интерес.  

Приводим выписку:  
Больной М., 68 лет, доставлен в приемное 

отделение ГКБ №1 г. Махачкалы бригадой скорой 
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медицинской помощи (СМП) с жалобами на боли 
давящего, сжимающего характера за грудиной, с 
иррадиацией в левую руку, в спину, не купирующи-
еся неоднократным приемом нитроглицерина, 
сопровождающиеся инспираторной одышкой, чув-
ством тревоги, страха смерти. Из анамнеза: 
около недели назад появились давящие боли за 
грудиной, без иррадиации, продолжительностью 
5-10 минут, которые связывал с физической 
нагрузкой. Боли проходили самостоятельно во 
время отдыха. Ухудшение состояния отмечает 
накануне с утра, когда появились боли в области 
сердца давящего характера. На ЭКГ, снятой при 
очередном вызове бригады СМП, выявлены при-
знаки крупноочагового ИМ. Обезболен наркотиче-
скими анальгетиками, доставлен в ГКБ № 1 и 
госпитализирован в отделение кардиологии, блок 
интенсивной терапии. Из  анамнеза жизни: около 
10 лет отмечает подъемы АД, максимальные 
цифры 220/110 мм рт. ст., адаптирован к 130/80 
мм рт. ст., гипотензивные препараты регулярно 
не принимает. Страдает сахарным диабетом II 
типа около 10 лет, в течение нескольких послед-
них лет принимает протафан.  

При поступлении состояние пациента тя-
желое, положение в постели активное. Кожные  
покровы бледной окраски, чистые. В сознании. 
Температура тела 36,9°С. Гиперстенического 
телосложения, повышенного питания, ИМТ=33 
кг/м

2
. Кожные покровы бледные, акроцианоз, пе-

риферических отеков нет. Грудная клетка ци-
линдрической формы, обе половины равномерно 
участвуют в акте дыхания, ЧДД=20-22 в 1 мин. 
При перкуссии легких легочной звук с обеих сто-
рон. Аускультативно – дыхание жесткое, прово-
дится по всем полям, хрипы не выслушиваются. 
Границы относительной сердечной тупости: ле-
вая – по левой средне-ключичной линии, правая – 
на 1 см правее правого края грудины, верхняя – в 
3 межреберье. Ритм сердца правильный, тоны 
ритмичные, приглушенные, шумов нет. 
ЧСС=пульс=60 в 1 мин, АД: на правой руке 140/80 

мм рт.ст., на левой руке 140/80 мм рт.ст. Живот 
увеличен за счет подкожной жировой клетчатки, 
симметричный, при пальпации мягкий, безболез-
ненный во всех отделах. Печень не выступает 
из-под края реберной дуги, размеры по Курлову: 
11-9-8 см. Область почек не изменена, симптом 
поколачивания с обеих сторон отрицательный.  

ДСМУ (знак Франка) выявлена на обеих ушах 
(рис.1). 

При обследовании: тропониновый  тест  на 
тропонин I  положительный; об.ан.крови: Hb-165 
г/л, эритроциты-5,2х10

12
/л, лейкоциты-5,2х10

9
/л, 

лейкоцитарная формула без изменений, тромбо-
циты 204,2х10

9
/л, СОЭ-8 мм/час. Биохимические 

анализы: ПТИ-80%, АЧТВ-29 сек, МНО-1,1; глюко-
за крови – 10,6 – 8,6 ммоль/л, общий холестерин-
6,2 ммоль/л, ЛПНП-2,6 ммоль/л, триглицериды-3,9 
ммоль/л, общий белок-67,5 г/л, креатинин-118 
мкмоль/л, АСТ-35,8 МЕ/л, АЛТ-33,4 МЕ/л; RW, 
HbsAg, ВИЧ- отр. Об.ан. мочи: удельный вес мочи-
1026, цвет- с/ж, белок-0,099 г/л, лейкоциты-1-1 в 
п/зр., эритроциты-0 в п/зр., эпителий 1-2 в п/зр.  

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС-100 в 1 мин., эле-
вация сегмента ST в II, III, AVF, , патологический 
Q в II, III, AVF, V6 отрицательный Т V4-V6. Заклю-
чение: инфаркт миокарда задней стенки левого 
желудочка, острая стадия 

ЭхоКГ: уплотнение стенок, створок аорты. 
Камеры сердца не расширены. Недостаточность 
МК(+), АОК(+). Гипокинез  задней стенки ЛЖ. Со-
кратимость ЛЖ снижена. ФВ = 52%  

Коронароангиография выполнена на следую-
щие сутки. Левая коронарная артерия (ЛКА): 
ствол проходим, правая коронарная артерия 
(ПКА): острая окклюзия в с/3, передняя межжелу-
дочковая ветвь (ПМЖВ), обходящая ветвь (ОВ) 
проходимы. Тип коронарного кровообращения  
(ККО) правый. R органов грудной клетки –
усиление корней легких. УЗИ почек – диффузные 
изменения почек. Кисты обеих почек. 
Конс.эндокринолога – сахарный диабет 2 типа.  

 

 
Рис. 1. ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС-100 в 1 мин, элевация сегмента ST в II, III, AVF,  патологический Q в II, III, 

AVF, V6 отрицательный Т V4-V6 

 
Клинический диагноз. Основное заболевание: 

ИБС, Q-инфаркт миокарда нижнебоковой стенки 
ЛЖ. Выполнено стентирование ПКА (стент Promus 
Premier 3.5 *32 мм). Гипертоническая болезнь III 
стадии, АГ 3 ст., риск 4. Смешанная энцефалопа-
тия. Сопут. диагноз: сахарный диабет 2 типа, ин-
сулинонезависимый. Кисты почек. Ожирение II ст. 

Проведенное лечение: болевой синдром был 
купирован внутривенным введением 1 мл 1% рас-
твора морфина. Проведена операция: прямое 

стентирование ПКА (22.09.18). Установлен в 
устье ствола ПКА проводниковый катетер JR 4.0 
коронарным проводником до дистальных отделов 
ЗМЖВ. Выполнена предилятация баллоном 2,5*15 
мм с послед. стентированием (стент Promus 
Premier 3.5*32 мм), дополнительно проведена по-
стдилятация баллоном. На контрольной ангио-
графии достигнут оптимальный эффект (см. 
рис.3 и 4). Назначена медикаментозная терапия: 
гепарин 1000 ЕД/час в/в через инфузомат, бри-
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линта (тикагрелор) в дозе (60 мг 2 раза/сут) в 
комбинации с низкой дозой ацекардола (аспирин) 
100 мг/сут., нитраты (изокет 10 мг в 200 мл 0,9% 
хлорида натрия в/в через инфузомат в день по-
ступления, затем нитросорбид по 10 мг 4 р/сут. 
внутрь), β-адреноблокатор (конкор 5 мг/сут.), ин-
гибиторы АПФ (диротон 5 мг/сут.), верошпирон 
100 мг/сут. в 2 приема, статины (розувастатин 

10 мг/сут.), протафан по уровню гликемии (6-10 
ЕД п/к в 8.00 и 22.00). Диета стол № 9. 

На фоне проводимой терапии в течение су-
ток наблюдалась отчетливая положительная 
динамика, болевой синдром полностью купирован, 
стабилизировалось АД в пределах 130/80 мм рт. 
ст., ЧСС=78 в 1 мин, ЧДД=20 в 1 мин. Выписыва-
ется с улучшением: загрудинные боли купирова-
ны, нормализовались показатели АД, гликемии. 

 

 

 
Рис. 3. Коронарография до стентирования  

правой коронарной артерии 

 

Рис. 2. Диагональная складка  мочки уха (ДСМУ),  
также известная как знак Франка 

Рис. 4. Коронарография после стентирования  
правой коронарной артерии 

 
Пациент выписан из стационара на 12 сутки 

после стентирования с рекомендациями: диета с 
ограничением поваренной соли, животных жиров, 
углеводов; снижение веса; отказ от вредных при-
вычек;  наблюдение у участкового кардиолога/ 
эндокринолога/невролога; повторная госпитали-
зация по показаниям; конкор (бисопролол) – 5мг в 
обед – ежедневно, регулярно; лизиноприл 
(диротон) – 5мг 2 р /д– ежедневно, регулярно; 
кардиомагнил – 75 мг вечером, после ужина – 
ежедневно, регулярно; брилинта – 90 мг 2 раза 
вечером после ужина – 1 год; омез 1 тб 2 р/д  - 1 
мес; инсулин по схеме; мертенил 220 мг вечером 
– длительно. 
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 Резюме 

В литературном обзоре проведен анализ существующих концепций относительно этиологии, патофизиологии, клас-
сификации, диагностики и лечения острой ишемии кишечника. Освещены исторические аспекты изучения проблемы. 
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 Summary 

In the literature review, the analysis of existing concepts regarding the etiology, pathophysiology, classification, diagnosis 
and treatment of acute ischemia of the intestine. Illuminated historical aspects of studying the problem. 
Key words: acute mesenteric ischemia, non-occlusal mesenteric ischemia, thrombosis of the superior mesenteric artery, 
etiology, pathophysiology, diagnostics. 

 
Нарушение мезентериального кровообраще-

ния (НМзК) является одной из наиболее тяжелых 
патологий экстренной хирургии живота, характери-
зующейся высокой летальностью (50-97%). Широко 
распространено ошибочное предположение о том, 
что это заболевание встречается довольно редко и 
неизбежно ведѐт к смерти пациента. На самом де-
ле количество незарегистрированных случаев 
очень велико, и чаще всего это пожилые мульти-
морбидные пациенты. Кроме того, острое наруше-
ние мезентериального кровообращения (ОНМзК) 
является более распространенной причиной остро-
го живота, чем аппендицит или разрыв аневризмы 
брюшной аорты у пациентов пожилого возраста. К 
значительным диагностическим и терапевтическим 
задержкам приводит отсутствие патогномоничной 
симптоматики, характерных признаков при «стан-
дартных» инструментальных методах исследова-
ния и разнородность лабораторных показателей [2, 
5, 6, 9-11, 24, 26-29].  

                                                          

Для корреспонденции: 
Атаян Андрей Александрович – кандидат медицинских наук, доцент 
кафедры хирургии ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет им. И.М. Сеченова» МЗ РФ (Сеченовский 
университет), врач   рентгенэндоваскулярных методов диагностики и 
лечения ГБУЗ «Городская клиническая больница №29 имени Н.Э. 
Баумана». 
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E-mail: andreyatayan@gmail.com 
Тел.: 89263877599 
Статья поступила 11.02.2019 г., принята к печати 27.05.2019 г. 

История изучения сосудистой патологии орга-
нов пищеварения берет свое начало от итальян-
ского патологоанатома A. Benivieni, который опуб-
ликовал свои труды по этой проблеме в 1507 году. 
Взаимосвязь клинических признаков болезни с по-
смертными изменениями впервые была описана 
анатомом B. Morgagni в труде 1761 года, включав-
шем материалы 700 аутопсий. 

Однако период подробного клинико-
патологоанатомического изучения НМзК начинает-
ся с середины XIX столетия. Началом его можно 
считать сообщение Desprez (1834) о случае кишеч-
ной гангрены вследствие облитерации верхней 
брыжеечной артерии(ВБА). Cпустя 9 лет Tiedemann 
(1843) дал первое клиническое описание пораже-
ния ВБА, а первое патологоанатомическое описа-
ние кишечного инфаркта было сделано в 1847 году. 
Одновременно были подробно описаны три случая 
эмболии ВБА и показана причинно-следственная 
связь между острой окклюзией брыжеечной арте-
рии и гангреной кишечника [9]. 

В дальнейшем описательная тактика смени-
лась экспериментальной. Наиболее интересной 
экспериментальной работой этого периода счита-
ется исследование немецкого врача M. Litten 
(1875), которым была выполнена серия опытов на 
лабораторных животных с применением методов 
лигирования и экспериментальной эмболии. M. 
Litten отметил очень сложные условия формирова-
ния межсистемных висцеральных анастомозов, 
которые зависят от поражения конкретной висце-
ральной артерии, особенностей ангиoархитектони-

https://elibrary.ru/keyword_items.asp?id=9038870
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ки, расположения, выраженности анастомоза и ар-
териального давления. При этом он показал, что 
для восстановления коллатерального кровоснаб-
жения и сохранения жизнеспособности кишки важ-
ное значение приобретает фактор времени [9]. 

В вышеперечисленных работах причиной ок-
клюзии ВБА рассматривалась лишь эмболия, на 
возможную же причину облитерации просвета ар-
терии тромбом Litten обратил внимание лишь в 
1889 году [9]. 

Экспериментальные работы вызвали большой 
интерес медицинского сообщества, и с начала 80-х 
годов XIX века хирурги стали предпринимать по-
пытки хирургического лечения больных с помощью 
резекции пораженного участка кишки. О первом 
случае выздоровления больного после резекции 
кишки сообщил Elliot в 1895 году. Некоторое время 
хирурги относили данную патологию к острой ки-
шечной непроходимости, однако в 1903 году А.А. 
Кадьян в своей работе «Повреждения и хирургиче-
ские заболевания кишок и брыжейки» обратил 
внимание на то, что поражение сосудов брыжейки 
является самостоятельным заболеванием, требу-
ющим отличных подходов к диагностике и лече-
нию. Это отличие принципиально, поскольку акцен-
тирует внимание врача на сосудистой проблеме, и 
вмешательство должно быть осуществлено на со-
судистом русле в первую очередь и лишь дополне-
но вмешательством на кишечнике [9]. 

Идея эмболэктомии принадлежит В.Г. Цеге-
Мантейфелю, высказавшему ее в 1913 году. 
Первую же успешную тромбэмболэктомию при ок-
клюзии верхней брыжеечной артерии (ВБА) выпол-
нил в 1951 году Steward, а в 1963 году им же было 
проведено первое аорто-мезентериальное шунти-
рование [9]. 

Более подробное изучение эпидемиологии, 
этиологии и частоты встречаемости брыжеечной 
ишемии началось в середине XX века. Согласно 
данным исследования, проведенного в период 
между 1970 и 1982 гг. в Мальмѐ (Швеция) и вклю-
чавшего вскрытия 87% умершего населения, еже-
годная заболеваемость составляла 12 на 100 000 
жителей. Этиология этого заболевания была рас-
пределена следующим образом: 4/6 – тромбоэм-
болическая окклюзионная брыжеечная ишемия, 1/6 
– неокклюзионная мезентериальная ишемия (НО-
МИ) и 1/6 – брыжеечно-венозный тромбоз [26]. 

Наиболее распространенной причиной ОНМзК 
была острая окклюзия ВБА с частотой 8,6/100 000. 
Окклюзия ВБА была вызвана эмболией в 70% и 
тромбозом в 30% случаев. Интересной находкой в 
исследовании Мальмѐ было то, что частота острой 
окклюзии ВБА была в 1,5 раза выше, чем частота 
разрыва аневризмы брюшной аорты [26]. 

Анализ данных NIS (Network Information 
System) показал, что заболеваемость ОНМзК в 
США снижалась с 8,4 до 6,7/100 000/год в период 
между 1995 и 2010 годами и возрастала соответ-
ственно возрасту обследуемых. Возраст является 
существенным фактором риска в развитии ОНМзК. 
У мужчин заболевание чаще возникает в возрасте 
50-60 лет, у женщин – 60-70 лет. У пациентов 
старше 75 лет ОНМзК было более распространен-

ной причиной острого живота, чем аппендицит. От-
носительно полового эквивалента превалирует 
женский пол. Так, согласно обзорной статистике 
Beaulieu R.J., в 2005–2009 гг. из 23 744 пациентов с 
ОНМзК 57,1% составили женщины, средний воз-
раст которых был 70,5 года [26,28]. 

В связи с накоплением и систематизацией 
сведений об этиологии, патогенезе, диагностике и 
клинических проявлениях ОНМзК В.С. Савельев 
разделил различные виды нарушения мезентери-
ального кровообращения на неокклюзионные (не-
полная окклюзия артерии, ангиоспазм, централи-
зация гемодинамики) и окклюзионные (эмболия, 
тромбоз артерии и/или вены, окклюзия артерии в 
результате расслоения аорты, сдавление или про-
растание сосудов опухолью, лигирование сосудов), 
а также в зависимости от стадии заболевания: 
ишемия (первые 6-12 часов), инфаркт кишечника 
(от 6-12 до 24 часов), перитонит (спустя 24 часа). 
Эта повсеместно принятая классификация не раз-
вивалась с тех пор, как ангиография была «золо-
тым стандартом» диагностики ОНМзК, и не в пол-
ной мере соответствует современным этиопатоге-
нетическим представлениям о данном заболевании 
[1, 24]. 

Ишемию кишки можно разделить на острую и 
хроническую. Хроническая мезентериальная ише-
мия более чем в 95% случаев ассоциируется с 
диффузным атеросклеротическим заболеванием. 
Другими причинами могут быть фибромышечная 
дисплазия, васкулиты, артериит Такаясу и злокаче-
ственные новообразования. Острая мезентериаль-
ная ишемия по современным представлениям 
стратифицирована на четыре группы по этиологии: 
артериальная эмболия, артериальный тромбоз, 
венозный тромбоз и неокклюзионная мезентери-
альная ишемия (НОМИ). В половине случаев при-
чиной острой мезентериальной ишемии (ОМИ) яв-
ляется эмболия, в 15-25% – артериальный тромбоз 
и в оставшихся случаях – венозный тромбоз. 
Тромбообразованию предшествует огромное коли-
чество факторов, начиная с генетических и закан-
чивая преходящими факторами вроде ответа 
острой фазы или временной гемоконцентрации [26, 
30].  

Хотя нет окончательного доказательства како-
го-либо изменения этиологического спектра разви-
тия НМзК, наиболее распространенной причиной в 
настоящее время считается именно атеросклеро-
тический процесс в ВБА. Чаще всего осложнением 
атеросклеротического процесса является острый 
тромбоз ВБА. В статье Jussi M. Kärkkäinen катего-
рия тромбоза была переименована в «артериаль-
ную окклюзионную болезнь» (аналогично окклюзи-
онной болезни периферических артерий). Это свя-
зано с противоречивостью традиционной класси-
фикации нарушения мезентериального кровооб-
ращения, поскольку слово «тромбоз» само по себе 
включает предположение о том, что артериальная 
окклюзия при нарушении мезентериального крово-
обращения всегда является острой. Однако это не 
так. У значительного числа пациентов с нарушени-
ем мезентериального кровообращения развивает-
ся острая ишемия кишки при хроническом атеро-

https://ru.wikipedia.org/wiki/NIS-%D1%81%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0
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склеротическом поражении (окклюзии или тяжелом 
стенозе) брыжеечных артерий. В литературе это 
часто указывается как обострение хронической 
ишемии [26]. 

Примерно в половине случаев ОНМзК острая 
окклюзия ВБА вызвана эмболией сердечно-
сосудистого происхождения. Эмболия может воз-
никать при фибрилляции предсердий (ФП), ане-
вризме левого желудочка с тромбозом, эндокарди-
те створок митрального и аортального клапана. [8, 
18, 26]. 

 Как показали исследования, особенно уязви-
ма в отношении эмболии ВБА. Большая частота 
эмболии ВБА по сравнению с поражением нижней 
брыжеечной артерии (НБА) (в 20–40 раз) объясня-
ется еѐ относительно большим диаметром, высо-
ким расположением сосуда и острым углом отхож-
дения от аорты [2, 4, 14, 33].  

 При исследовании аутопсий 122 пациентов с 
тромбоэмболической формой ОНМзК сгусток крови 
располагался вблизи аортального устья ВБА в 
16%, в корне – в 39% и в периферических отделах 
– в 16% случаев (в 29% место положения тромба 
было неклассифицируемым) [26]. 

 Также существует классификация, согласно 
которой ишемия кишки, вследствие поражения ар-
териального русла, делится на окклюзионную и 
неокклюзионную. Эта категоризация довольно про-
тиворечива. По определению, окклюзия означает 
100% закрытие просвета ВБА, тогда как некоторые 
могут классифицировать 99%-ый стеноз как неок-
клюзионный. В современной практике разделение 
между полной и почти полной окклюзией непрак-
тично. Во-первых, дифференцировка 100%-ой и 
99%-ой окклюзии часто невозможна при выполне-
нии компьютерной томографии (КТ), но тем не ме-
нее важное значение имеет лечебная стратегия, 
основанная на результатах данного исследования. 
Во-вторых, если у пациента есть нарушение крово-
обращения, реваскуляризация необходима в обоих 
случаях [26]. 

 Помимо классификации важным является 
уровень осведомлѐнности касательно вопросов 
патофизиологии ишемии кишки. Ключевыми пато-
логическими механизмами, участвующими в генезе 
ОНМзК, являются выходящие за границы нормы 
физиологические реакции, направленные на под-
держание перфузии жизненно важных органов за 
счет кишечной перфузии. В ответ на это возникает 
стойкая вазоконстрикция брыжеечных сосудов, в 
результате приводящая к сокращению притока 
крови к кишке, особенно его слизистой.  

 Слизистая и подслизистая оболочки на 70-
90% кровоснабжаются посредством брыжеечных 
артерий. В норме кровоснабжение ворсинок тонкой 
кишки обеспечивается за счет продуцирования 
слизистой оболочкой оксида азота (NO), проста-
гландинов (PG) и стимуляции дофаминовых рецеп-
торов (D1), которые в ответ на снижение кишечного 
кровотока вызывают вазодилатацию прекапилляр-
ного сфинктера [17].  

 При снижении кровоснабжения ауторегуляция 
приводит к значительному уменьшению скорости 
кровотока в капиллярной сети ворсинок в 4-5 раз, 

что способствует продлению времени транзита 
эритроцитов. Артериальный приток к ворсинке и 
венозный отток из ворсинок происходят в противо-
положных направлениях. Из-за такого расположе-
ния сосудов большое количество кислорода крови 
диффундирует из артериол в прилегающие венулы 
и никогда не достигает полностью кончиков ворси-
нок. В обычном состоянии такое передвижение 
кислорода из артериол в венулы для ворсинок не 
вредно. Но при патологическом процессе дефицит 
кислорода на кончиках ворсинок обуславливает 
появление субэпителиальных пространств Грюн-
хагена. Эти субэпителиальные пространства явля-
ются следствием отсоединения верхних ишемиче-
ски поврежденных эпителиальных клеток от ба-
зальной мембраны с одновременным сокращением 
мышечных волокон. Отслойка эпителиальных кле-
ток не приводит непосредственно к нарушению 
эпителиальной оболочки. Вместо этого наблюдает-
ся следующее: с самого начала реперфузии пла-
сты рыхлых эпителиальных клеток стягиваются 
вместе. Явление это было названо «застежкой-
молнией», морфологически оно напоминало стяги-
вание тканей в небольших эпителиальных ранах, 
которые также характеризуются накоплением акти-
на и миозина с последующим активным сокраще-
нием для закрытия образованных дефектов [3, 17, 
18]. 

При более длительном воздействии ишемии 
на тонкую кишку (более чем 45 минут) эпителиаль-
ная подкладка начинает разрушаться. Восстанови-
тельные механизмы, описанные выше и препят-
ствующие экспонированию клеток, выходят из 
строя после более длительного ишемического воз-
действия. Кроме того, восстановления индуциро-
ванного повреждения не происходит и после 120 
минут реперфузии в ткани, подвергшейся воздей-
ствию ишемии в течение 45 минут. В дальнейшем 
это приводит к повышенной активации иммунных 
клеток и, как следствие, развитию воспаления [22]. 

Воспалительный ответ после продолжитель-
ной ишемии развивается как за счѐт усиленной 
экспрессии молекул межклеточной адгезии в нача-
ле реперфузии, что сопровождается секвестрацией 
и притоком нейтрофилов в поврежденные ворсин-
ки, так и посредством активации комплемента C3. 
Агенты активации комплемента обладают хемоат-
трактантными свойствами и способны индуциро-
вать продукцию хемокинов и цитокинов. В соответ-
ствии с этим повышенная экспрессия мРНК про-
воспалительных цитокинов интерлейкина (IL-6, IL-
8) и фактора некроза опухолей (ФНО) наблюдается 
уже через 30 мин после индукции реперфузии [22]. 

Важным игроком в иммунологической защите 
является клетка Панета, непрерывно продуцирую-
щая и секретирующая антимикробные белки, тем 
самым стерилизуя крипту. Также эти клетки актив-
но реагируют на присутствие микробиоты, высво-
бождая различные противомикробные вещества. 
Высокая секреторная природа клеток Панета до-
стигается за счет особенно восприимчивого к 
стрессу эндоплазматического ретикулума (ЭР). Это 
важная клеточная органелла, участвующая в обра-
ботке и свертывании белков. Условия окружающей 
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среды, такие как гипоксия и окислительный стресс, 
которые налагают нагрузку на ЭР, могут приводить 
к накоплению разложенных или неправильно ском-
понованных белков в его просвете, что приводит к 
нарушению гомеостаза. В ответ на стресс ЭР акти-
вируется ряд высокоспецифичных сигнальных пу-
тей, которые вместе называются развернутыми 
белковыми реакциями. Эти реакции направлены на 
восстановление клеточного гомеостаза. Однако, 
если стресс, воздействующий на ЭР, является об-
ширным и продолжительным, сигнализация пере-
ключается с процессов, направленных на выжива-
ние клеток, на процессы, отвечающие за их 
апоптотическую гибель [22]. 

 Через 3-4 часа после начала ишемии наблю-
дается некроз ворсин, а через 6 часов – собствен-
но инфаркт слизистой оболочки. На ранних стадиях 
кишечная стенка кажется застойной, затем она 
становится отечной и рыхлой [30]. 

 Помимо выше описанных механизмов, значи-
тельная роль в развитии ишемии кишки принадле-
жит резидентной кишечной микрофлоре. Условно  
патогенная микрофлора в процессе развития ОН-
МзК может приобретать патогенные свойства. Бак-
терии способны инвазировать эпителиальные 
клетки слизистой оболочки кишечника и выделять в 
его просвет различные факторы патогенности – 
экзо- и эндотоксины, ферменты агрессии, которые 
принимают участие в формировании ишемического 
токсина. Часть микрофлоры транслоцируется, про-
никает в мезентериальные лимфатические узлы, 
гематогенно диссеминируется, это влечѐт за собой 
генерализацию оппортунистической инфекции и 
развитие шока. Считается, что микробы вовлека-
ются в патогенез ОНМзК, начиная с первых стадий 
заболевания. В дальнейшем происходят значи-
тельные морфологические и патофизиологические 
изменения в ишемизированных участках кишечни-
ка, связанные с нарушением моторной функции 
органа, нарастанием острых дистрофических про-
цессов, патологическими изменениями капилляр-
но-нейроклеточных интрамуральных комплексов, 
активацией протеолиза и свободнорадикального 
окисления, выбросом катехоламинов и биогенных 
аминов, падением окислительно-
восстановительного потенциала [12, 20, 21]. 

 Несмотря на то, что подобные микробиологи-
ческие механизмы являются частью патогенеза 
ишемической болезни кишечника, их роль изучена 
недостаточно. Детальное изучение этой проблемы 
позволит не только расширить представления о 
патогенезе интестинальной ишемии и реперфузии, 
но и предложить новые подходы к коррекции этих 
состояний [22]. 

 Не менее важным фактором, определяющим 
исход, является способность распознавать ише-
мию кишки на ранней стадии посредством пато-
гномоничной симптоматики и диагностических мар-
кѐров. Значительная диагностическая задержка 
часто возникает из-за неспецифической клиниче-
ской картины заболевания. Постоянные, диффуз-
ные, нелокализованные или околопупочные абдо-
минальные боли остаются наиболее распростра-
ненным симптомом. Другими общими признаками 

являются тошнота, рвота и диарея. У пациентов с 
хронической формой ишемии кишки может наблю-
даться потеря веса [22, 26, 30].  

 Что касается биомаркеров, в настоящее вре-
мя все известные лабораторные исследования яв-
ляются неспецифичными. Первоначально имеет 
место быть сдвиг лейкоцитарной формулы влево, 
повышение уровня амилазы и лактатдегидрогена-
зы. Метаболический ацидоз является распростра-
ненным, но неспецифическим расстройством [30]. 

 Обзор Stefan Acosta «Serological markers for 
human intestinal ischemia: A systematic Review» 
обобщает литературу о биомаркерах плазмы чело-
века, характерных для ОНМзК, зарегистрирован-
ных за последние десять лет. В итоговый обзор 
было включено 23 исследования, которые были 
опубликованы в период с 2005 по 2016 год. Со-
гласно результатам, наилучшая диагностическая 
точность была описана для D-димера, a-глютатион 
S-трансферазы (a-GST) и белка, связывающего 
жирные кислоты в кишечнике (I-FABP) [23, 34]. 

 Самым перспективным маркером ишемии 
кишки в настоящее время считается I-FABP, лока-
лизованный на кончиках ворсин энтероцитов и вы-
деляющийся в кровоток при их повреждении. I-
FABP присутствует в очень малых количествах в 
плазме здоровых людей, но его уровень значи-
тельно возрастает после ишемического поврежде-
ния. Из-за низкой молекулярной массы I-FABP, 
присутствующий в системном кровотоке, проходит 
через клубочковый фильтр (фракционная почечная 
экскреция 28%, период полураспада 11 минут) и 
может быть легко обнаружен в плазме. В недавно 
проведѐнном метаанализе точности циркуляции I-
FABP относительно диагностики острой ишемии 
кишки было рассмотрено девять исследований, в 
совокупности включавших 1246 пациентов. В ходе 
данной работы было показано, что площадь под 
кривой (AUC SROC) составила 0,86 с чувствитель-
ностью 0,80 и специфичностью 0,85. Кроме того, 
Schellekens et al. в их модели трансляционной 
ишемии-реперфузии была показана связь между 
продолжительностью ишемии и увеличением уров-
ня I-FABP в плазме [15, 20, 25, 29]. 

 Также многими авторами отмечено повыше-
ние печеночных и панкреатических ферментов при 
ишемическом повреждении кишечной стенки. Так, 
K.U. Karabulut et al. проведено сравнение уровней 
альфа-амилазы и диаминооксидазы в крови при 
экспериментальной перевязке верхней мезентери-
альной артерии у кроликов. Авторы отметили по-
вышение уровня амилазы и снижение диаминокси-
дазы начиная с 60 минут от начала эксперимента. 
Тем не менее авторы приходят к заключению о не-
достаточной специфичности этих показателей и 
невозможности с их помощью оценить жизнеспо-
собность кишечника [13, 34]. 

 С целью поиска средств быстрой и неинва-
зивной диагностики ОНМзК необходимо проводить 
более тщательные исследования как уже извест-
ных маркеров, в особенности в клинических усло-
виях, так и осуществлять поиск новых, ранее неиз-
вестных, которые по своим свойствам были бы 
сравнимы с инструментальными методами, такими 
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как КТ и магнитно-резонансная томография (МРТ) 
[13]. 

 Основным и лучшим методом визуализации, 
используемым для оценки ОНМзК, на данный мо-
мент считается именно КТ, благодаря ее способно-
сти оценивать не только сосуды, но и степень по-
вреждения стенки кишки. Впервые эксперимен-
тальное исследование использования мультиспи-
ральной компьютерной томографии (МСКТ) при 
подозрении на НМзК было проведено в начале 80-х 
годов двадцатого века. В ходе эксперимента были 
отмечены такие изменения, как нарушение контра-
стирования дистальных ветвей и отсутствие арте-
риального рисунка. Чувствительность этого метода 
составила 95,8%, а специфичность – 100% [13]. 

 В 2001 году появились первые публикации, 
которые подтвердили важную роль МСКТ в ранней 
диагностике ишемии кишки. Мультиспиральная 
компьютерная томография с болюсным контраст-
ным усилением (МСКТ с КТ-АГ) также является од-
ним из неинвазивных, наиболее быстрых и инфор-
мативных методов лучевой диагностики. Чувстви-
тельность МСКТ в последние годы возросла с 39 
до 90%, что сопоставимо с селективной ангиогра-
фией висцеральных артерий, чувствительность 
которой составляет 88%. Также МСКТ даѐт воз-
можность динамического контрастного усиления, 
энтерографии, построения 3D реконструкций, поз-
воляет в кратчайшие сроки установить причину и 
приступить к немедленному лечению. Внедрение 
МСКТ с контрастированием в повседневную прак-
тику будет давать большее количество информа-
ции о морфологии НМзК и степени повреждения 
стенки кишки, что в свою очередь может стать клю-
чом к своевременной постановке верного диагноза 
[6, 7, 16]. 

 Однако отношение к данному методу диагно-
стики до сих пор довольно противоречиво. Так как 
при помощи МСКТ лишь в 60% наблюдений выяв-
ляются неспецифичные признаки ишемии кишеч-
ника: дилатированные кишечные петли, утолщение 
стенки кишки, пневматоз, асцит, внутристеночный 
газ в кишке, инфаркты печени и селезенки, а также 
газ в портальной системе. Выявление портомезен-
териального газа у больных с НМзК некоторые ав-
торы считают плохим прогностическим признаком, 
повышающим летальность до 75–90 % [6, 32].  

 Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
наряду с магнитно-резонансной ангиографией 
(МРА) дает результаты, аналогичные результатам 
КТ-сканирования при острой мезентериальной 
ишемии (ОМИ). Ангиография, традиционно счита-
ющаяся наиболее надежным методом оценки 
наличия и степени окклюзионного заболевания, в 
настоящее время заменена КТ-ангиографией 
вследствие еѐ неинвазивности и повсеместной до-
ступности [19, 31]. 

Допплеровский ультразвуковой контроль игра-
ет важную роль в скрининге и наблюдении за со-
стоянием брыжеечных артерий и вен. Этот метод 
обеспечивает быструю неинвазивную оценку и 
сводит к минимуму потребность в ангиографии и 
диагностической лапаротомии. Однако несмотря на 
высокую специфичность (92% -100%), это исследо-

вание не является таким чувствительным, как ан-
гиография (70% -89%). Ультразвуковое дуплексное 
сканирование мезентериальных сосудов может 
быть полезно для оценки их проходимости после 
трансплантации висцерального шунта или стенти-
рования. Тем не менее чувствительность этого ме-
тода может быть ограничена вследствие таких 
факторов, как газ в брюшной полости, ожирение и 
наличие в анамнезе абдоминальных операций [23, 
30, 35]. 

Таким образом, стоит признать, что нарушение 
мeзентериального кровообращeния не редкая па-
тология, а на самом делe довольно распростра-
ненное состояние у пожилых людей. 

Небольшое временное окно ещѐ обратимой 
ишемии, неоднозначная клиническая картина и от-
сутствие патогномоничных симптомов приводит к 
тому, что нарушение кровотока в бассейне верхней 
брыжеечной артерии протекает под маской других 
заболеваний, и верный дооперационный диагноз 
устанавливается лишь в 18-45% наблюдений, что 
приводит к высокой летальности (97%). Специфи-
ческим моментом, усугубляющим это положение, 
является отсутствие способов ранней неинвазив-
ной диагностики данной патологии. 

 Принципиально новые возможности в диагно-
стике НМзК предоставляют такие методы лучевой 
диагностики, как МРТ и МСКТ. Они помогают уста-
новить наличие, локализацию и протяженность по-
ражения ВБА, развитие и наличие коллатерального 
кровотока, а также позволяют дифференцировать 
окклюзионную ишемию от неокклюзионной, арте-
риальное поражение от венозного, что в совокуп-
ности позволяет определить правильную тактику 
лечения. Несмотря на значительный прогресс в 
медицине и внедрение новейших технологий, ран-
нее выявление ишемии кишки при различных фор-
мах НМзК остается нерешенной проблемой, с чем 
и связана актуальность дальнейшего подробного 
изучения различных аспектов этого заболевания. 
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 Резюме 

Болезни желудочно-кишечного тракта занимают важное место в структуре общей заболеваемости, представляя со-
бой серьезную экономическую и медико-социальную проблему. Лидирующие позиции среди них во всем мире, в том 
числе и в России, занимает гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь. При этом данные по распространенности 
этого заболевания, равно как и факторам риска его развития, имеют значимые расхождения в различных регионах 
мира. Последнее явилось основанием для обширного обзора данных литературы за последние 5 лет по этой про-
блеме в поисковиках глобальной сети Интернет: Yandex.ru, Google, Mail.ru, Bing. В поисковики включались термины 
на английском языке: gastroesophageal reflux disease, gerd, heartburn, esophagitis, heartburn prevalence, the prevalence 
of gastroesophageal reflux disease, risk factors for gastroesophageal reflux disease, epidemiology of gastroesophageal re-
flux disease.  
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, изжога, эзофагит, распространенность, эпидемиоло-
гия, факторы риска. 
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 Summary 

Diseases of the gastrointestinal tract occupy an important place in the structure of general morbidity, representing a serious 
economic and medico-social problem. The leading position among them all over the world, including in Russia, is gas-
troesophageal reflux disease. At the same time, data on the prevalence of this disease, as well as risk factors for its devel-
opment, have significant differences in different regions of the world. The latter was the basis for an extensive review of liter-
ature data over the past 5 years on this issue in the search engines of the global Internet: Yandex.ru, Google, Mail.ru, Bing. 
The following terms in English were included in the search engines: gastroesophageal reflux disease, gerd, heartburn, 
esophagitis, heartburn prevalence, risk factors for gastroesophageal reflux disease, epidemiology of gastroesophageal reflux 
disease. 
Key words: gastroesophageal reflux disease, heartburn, esophagitis, prevalence, epidemiology, risk factors. 

 
Болезни желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 

занимают важное место в структуре общей заболе-
ваемости, представляя собой серьезную экономи-
ческую и медико-социальную проблему. Эпиде-
миологические исследования показывают, что ли-
дирующие позиции среди заболеваний ЖКТ во 
всем мире, в том числе и в России, занимает га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). 

По данным Всемирной гастроэнтерологиче-
ской организации, ГЭРБ расценивается как ком-
плекс симптомов, достаточных для нарушения ка-
чества жизни человека, или телесное повреждение 
или осложнения, возникающие в результате ретро-
градного заброса содержимого желудка в пищевод, 
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ротоглотку и/или дыхательные пути [28]. К основ-
ным симптомам заболевания относятся: изжога, 
регургитация, отрыжка кислым и воздухом, кислый 
привкус во рту, горечь во рту, дисфагия. При этом 
ключевым симптомом ГЭРБ является изжога. К до-
полнительным симптомам относятся: слюнотече-
ние, икота, дисфагия, ощущение кома за грудиной, 
одинофагия, халитоз, тошнота и рвота. 

Кроме того для ГЭРБ характерно наличие мно-
гих внепищеводных проявлений и коморбидность 
со многими заболеваниями: бронхообструктивными 
заболеваниями, отоларингологическими заболева-
ниями, заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы, метаболическим синдромом, ночным апноэ, 
сахарным диабетом, с синдром раздраженного ки-
шечника, остеопорозом с трещинами позвонков и 
искривлением грудного отдела позвоночника и др. 
[1, 2, 6, 7, 10, 11, 12, 13, 24, 28].  

Распространенность его во всем мире состав-
ляет от 8% до 33% [29, 42]. В то же время распро-
страненность этого заболевания в различных реги-
онах мира имеет некоторые отличия. По данным 

https://go.mail.ru/search?mailru=1&q=%D0%B3%D1%83%D0%B3%D0%BB%20%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B2%D0%BE%D0%B4%D1%87%D0%B8%D0%BA
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Всемирной гастроэнтерологической организации, 
наиболее высокая распространенность ГЭРБ от-
мечается в странах Северной Америки, Северной 
Европы, Австралии/Океании; средняя – в странах 
Южной Америки, Западной и Южной Азии, низкая – 
в странах Восточной Азии и Южной Европы [28].  

Симптомы ГЭРБ в США отмечаются у 44 мил-
лионов человек, при этом 40% жителей США име-
ют ежемесячную изжогу, 10-20% – еженедельную 
или ежедневную [47]. При этом расходы на ГЭРБ в 
США cоставляют более 9 миллиардов долларов в 
год [29, 40].  

Распространенность ГЭРБ, по данным Medline, 
Embase и Embase Classic за период с 1947 по 2016 
год, в разных странах мира колеблется от 2,5% (в 
Китае) до 51,2% (в Греции). В странах Южной Азии 
и Юго-Восточной Европы распространенность 
ГЭРБ составила более 25%, в странах Юго-
Восточной Азии, Канаде и Франции – менее 10% 
[24].  

Изучалась распространенность ГЭРБ в стра-
нах Северной и Южной Америки, Европы, Ближне-
го Востока, Восточной Азии и Австралии по базам 
данных PubMed и Embase за период с 2005 по 2011 
год. Анализ данных показал, что распространен-
ность ГЭРБ на северо-западе США (штате Минне-
сота), определяемой хотя бы еженедельной изжо-
гой и/или регургитацией, составляет 18,1%, на юге 
США – 27,8%.  

Распространенность заболевания у жителей 
Южной Америки составила 23%. У жителей Шве-
ции распространенность заболевания составила, 
по данным разных авторов, 8,8-25,9%. При этом 
наибольшая распространенность заболевания от-
мечалась на севере Швеции (25,9%). В странах 
Ближнего Востока распространенность ГЭРБ со-
ставила 8,7-33,1%. При этом распространенность 
его в Тегеране варьировала от 8,7 до 21,2%, у ко-
чевников Юга Ирана провинции Фарс – 33,1%, у 
населения Турции – 20%, у еврейского населения 
Израиля – 9,3%. Распространенность ГЭРБ в раз-
ных географических районах Китая и Южной Кореи 
варьировала от 2,5% до 7,8%. У жителей Западно-
го Сиднея в Австралии распространенность его 
составила 11,6% [23].  

Распространенность симптомов ГЭРБ среди 
взрослого населения Греции, по данным популяци-
онных эпидемиологических исследований, прове-
денных в 2013 году, составляет 52%. Наибольшая 
распространенность ГЭРБ отмечалась в возраст-
ной группе 65-79 лет [43]. 

Проведено исследование по распространен-
ности ГЭРБ в Саудовской Аравии с использовани-
ем опросника GerdQ у 2043 участников (51,8% – 
женщины и 48,2% – мужчины, средний возраст со-
ставил 29,6 лет). При этом распространенность 
ГЭРБ составила 28,7%, что значительно выше рас-
пространенности этого заболевания в странах За-
падной Европы и Восточной Азии. По данным же 
веб-опросника, проведенного в 2016-2017 гг., ГЭРБ 
была установлена у половины жителей Саудовской 
Аравии (49,3%). Опрошено 763 респондента (жен-
щин – 50,5%, мужчин – 49,5%) в возрасте от 18 до 
67 лет. При этом ежедневно изжога беспокоила 

19% опрошенных, 2-3 раза в неделю – 49,3% 
опрошенных. Регургитация 2-3 раза в неделю бес-
покоила 35,9% опрошенных, гиперсаливация – 
32,5%. Авторами было установлено, что частота 
этих симптомов не коррелировала с возрастом и 
полом [47].  

Изучалась распространенность ГЭРБ среди 
городского населения в Депоке (Индонезия) с ис-
пользованием опросника GerdQ. При этом распро-
страненность ГЭРБ составила 9,4% [38].  

Изучалась распространенность ГЭРБ среди 
индонезийских врачей посредством перекрестного 
исследования с применением анкет GERD-HRQL. 
Было установлено, что ГЭРБ встречается у 27,4% 
врачей [46]. Также изучалась распространенность и 
факторов риска развития заболевания у студентов-
медиков (средний возраст – 20,6 ± 1,8 года) в Чен-
наи (Южная Индия) в 2017 году. При этом установ-
лено, что распространенность ГЭРБ у них состави-
ла 14,4% [17].  

Проведенные в России исследования показа-
ли, что распространенность ГЭРБ в России среди 
взрослого населения составляет 40 – 60% [3, 4, 5, 
8]. Частота выявления ГЭРБ в одном из районов 
Москвы составила 14,2%. При этом ежедневная 
изжога выявлялась в 7,5%, 1 раз в неделю – в 
10,0%, 1 раз в месяц – в 22,1%, 1 раз в год – в 
39,6% случаев [9]. По данным многоцентрового ис-
следования АРИАДНА, изжогу испытывают 59,7% 
россиян, из них 22,7% – не реже 2–3 раз в неделю 
и 16% – ежедневно [5]. По данным российского 
многоцентрового исследования МЭГРЕ, распро-
страненность ГЭРБ в разных городах России варь-
ирует от 11,6 до 23,6%. При этом лишь 30% испы-
тывающих изжогу обращаются к врачу, остальные 
лечатся самостоятельно, либо игнорируют этот 
симптом [8].  

По данным Всемирной гастроэнтерологиче-
ской организации, доказанными факторами риска 
развития ГЭРБ являются:  

 употребление жирной пищи и газированных 
напитков;  

 ожирение;  
 частое потребление кофеин-содержащих 

напитков; 
 частое применение лекарственных средств, 

снижающих тонус нижнего пищеводного сфинктера 
(НПС), – антагонисты кальция, М-
холиноблокаторы, нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП); 

 частое применение лекарственных препа-
ратов, повреждающих слизистую оболочку (СО) 
эзофагогастродуоденальной зоны и усиливающих 
рефлюкс и повреждение СО пищевода рефлюкса-
том (бифосфанаты, некоторые антибактериальные 
препараты, препараты калия) [28, 37].  

Выявлялась также достоверная связь между 
ГЭРБ и возрастом (старше 50 лет), табакокурени-
ем, приемом НПВП и низким материальным дохо-
дом. [24].  

Согласно проведенному анализу, 260 статей, 
полученных в результате поиска за последние 5 
лет по базам данных PUBMED и MEDLINE, факто-
рами риска развития ГЭРБ признают: нарушения 



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

63 

питания, образ жизни (курение, алкоголь), абдоми-
нальное ожирение, миопатию, системные инфиль-
тративные заболевания пищевода (системная 
склеродермия и другие), лекарственные препараты 
(антихолинергические средства, гладкомышечные 
релаксанты, такие как β-адренергические агенты, 
аминофиллин, нитраты, блокаторы кальциевых 
каналов и ингибиторы фосфодиэстеразы). При 
этом установлено, что симптомы рефлюкса встре-
чаются у 50-70% пациентов с ожирением и у 15% с 
грыжей пищеводного отверстия диафрагмы (ПОД) 
[20, 22, 47].  

Среди возможных механизмов, с помощью ко-
торых ожирение способствует ГЭРБ, выделяют по-
вышение внутрибрюшинного давления, преходя-
щее расслабление НПС и/или наличие грыжи ПОД, 
замедление опорожнения желудка, гастроэзофаге-
альный рефлюкс (ГЭР). Частота симптомов ре-
флюкса растет постепенно с увеличением индекса 
массы тела (ИМТ). Общепризнано, что даже крат-
ковременное увеличение веса связано с трех-или 
четырехкратным повышенным риском развития 
симптомов ГЭРБ [45]. 

Установлено, что метаболический синдром 
или его компоненты, в особенности гипертриглице-
ридемия, тесно связаны с симптомами рефлюкса и 
эрозивным эзофагитом [33]. Ряд авторов среди 
факторов риска развития ГЭРБ выделяют, наряду с 
ожирением, употребление в пищу значительного 
количества углеводов и снижение физической ак-
тивности. Отмечено, что безуглеводная диета при-
водит к снижению веса у пациентов с ГЭРБ, а так-
же уменьшает симптомы ГЭРБ, что предполагает 
относить чрезмерное употребление углеводов к 
фактору риска развития ГЭРБ.  

Недостаточно изучена роль табакокурения и 
алкоголя в развитии ГЭРБ. В научной медицинской 
литературе даются противоречивые данные. Так, 
считается, что прием алкоголя приводит к появле-
нию и усилению симптомов ГЭРБ. Однако по дан-
ным Всемирной гастроэнтерологический организа-
ции, курение и алкоголь, скорее всего, являются 
факторами риска развития рака пищевода, а не 
ГЭРБ [24, 28]. Было доказано также, что у людей, 
уменьшивших количество выкуриваемых сигарет, 
значительно уменьшались симптомы ГЭРБ в отли-
чие от пациентов, продолжавших курить [44]. Ряд 
авторов утверждают, что табакокурение является 
важным фактором риска развития эрозивной фор-
мы ГЭРБ, пищевода Баррета и рака пищевода [32, 
36]. Cвязь симптомов ГЭРБ с курением и употреб-
лением алкоголя была установлена у жителей Гре-
ции [43]. Однако значимой разницы между распро-
страненностью ГЭРБ и половым составом населе-
ния установлено не было, равно как и между го-
родскими жителями и жителями сельской местно-
сти [43].  

Неоднозначно трактуется и роль Helicobacter 
pylori в развитии ГЭРБ. Инфекция Helicobacter 
pylori является наиболее распространенной хрони-
ческой бактериальной инфекцией человека, кото-
рая изменяет секрецию желудочной кислоты и 
влияет на развитие заболеваний гастродуоденаль-
ной зоны, а по мнению некоторых авторов, и на 

развитие ГЭРБ. Длительная персистенция 
Helicobacter pylori в СО желудка приводит с годами 
к развитию ее атрофии и соответственно к сниже-
нию желудочной секреции, что, по мнению ряда 
авторов, предполагает снижение кислотного ре-
флюкса и уменьшение симптомов ГЭРБ. Были со-
общения и об усилении симптомов ГЭРБ после 
эрадикации Helicobacter pylori. Однако мало дока-
зательной базы для утверждения того, что 
Helicobacter pylori предотвращает симптомы ГЭРБ 
[42].  

Дискутабельным остается вопрос о роли фи-
зической нагрузки в развитии ГЭРБ. Так, частая 
физическая нагрузка, сопровождающаяся повыше-
нием внутрибрюшинного давления (работа с ча-
стыми наклонами тела, поднятием тяжестей, ездой 
на велосипеде и др.), приводит к ГЭР и увеличе-
нию риска развития ГЭРБ, в то время как дозиро-
ванные аэробные физические нагрузки с исключе-
нием физических упражнений, приводящих к ГЭР, 
продолжительностью до 3,5 часов и более в неде-
лю значительно снижают симптомы ГЭРБ [42].  

Среди факторов риска развития ГЭРБ особо 
отмечают длительное применение некоторых ле-
карств: НПВП; кортикостероиды; эстрогены; ораль-
ные контрацептивы; бифосфанаты (алендронат и 
другие); блокаторы кальциевых каналов; нитраты; 
антидепрессанты, преимущественно трицикличе-
ские (особенно амитриптилин и кломипрамин); сно-
творные и бензодиазепин, антихолинергические 
препараты, теофиллин [37]. Установлено, что ле-
карственные препараты способствуют развитию 
ГЭРБ посредством различных механизмов. Так, 
НПВП и кортикостероиды вызывают повреждение 
СО верхних отделов ЖКТ, а также снижают давле-
ние в НПС и приводят к задержке опорожнения же-
лудка. Заместительная гормональная терапия и 
оральные контрацептивы увеличивают синтез ок-
сида азота, основного передатчика, обеспечиваю-
щего релаксацию НПС [39]. При этом установлено, 
что риск развития ГЭРБ увеличивается с увеличе-
нием дозы эстрогенов и продолжительностью их 
использования [30]. Блокаторы кальциевых кана-
лов снижают давление НПС и уменьшают ампли-
туду пищеводных сокращений. Бензодиазепины 
снижают тонус НПС. Антихолинергические препа-
раты снижают тонус НПС, уменьшают секрецию 
желудочной кислоты и продлевают время опорож-
нения желудка. Антихолинергические препараты 
снижают также выработку слюны. При этом хими-
ческая нейтрализация пищевода задерживается, а 
время кислотного клиренса увеличивается. Ами-
нофиллины повышают секрецию желудочной кис-
лоты и снижают давление НПС. Сальбута-
мол/альбутерол, применяемый в виде дозирован-
ной ингаляции, также снижает давление НПС. 
Предполагается, что высокие дозы сальбутамола 
могут вызвать приступы астмы, связанные с ре-
флюксом. 

Изучалось влияние некоторых факторов риска 
на тяжесть эзофагита у 195 пациентов. У 120 паци-
ентов, составивших группу А, выявлялась ГЭРБ II и 
III степени, у 75, составивших группу В, – I степени. 
Пациенты группы А чаще принимали НПВП 
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(42,5%), чем пациенты группы В (Р = 0,0002). Груп-
па А чаще страдала ожирением (37,5%) (Р=0,015). 
У 20% пациентов группы А выявлялась грыжа ПОД 
и у 35% – Helicobacter pylori (P = 0,001). По мнению 
авторов, ожирение, НПВП, грыжа ПОД и 
Helicobacter рylori являются сильными факторами 
риска развития ГЭРБ [35].  

Роль генетических факторов Всемирной га-
строэнтерологической организацией ставится под 
сомнение, а увеличение частоты появления ГЭРБ у 
представителей европеоидной расы связывают с 
образом жизни и питания [24, 28].  

Важную роль в патогенезе ГЭРБ играют меди-
аторы воспаления. Так, провоспалительный цито-
кин IL -1β увеличивается в СО при эзофагите и пи-
щеводе Барретта [25]. Доказано, что полиморфизм 
IL-1β влияет на развитие гастрита и эрозивного 
рефлюкс-эзофагита [21]. Мексиканскими учеными 
было проведено исследование 32 многодетных 
семей (585 человек, средний возраст – 42±16,7 го-
да) и установлена связь между тяжестью симпто-
мов ГЭРБ, метаболическим синдромом и маркера-
ми воспаления (фибриноген, С-реактивный белок) 
[41].  

В течение более десяти лет изучается роль 
генов в развитии ГЭРБ и связанных с ней рас-
стройств [16]. Установлено, что провоспалитель-
ные цитокины IL-1B и IL-1RN (gene encoding for a 
non-signaling molecule IL-1 receptor antagonist) (IL-
1B-511*T/IL-1RN*1) в сочетании с Helicobacter pylori 
оказывают защитное действие против развития 
ГЭРБ. В то же время измененная экспрессия ЦОГ-
2, IL-10 (противовоспалительный цитокин), глута-
тион-s-трансферазы, циклина D1 (CCND1) и генов 
репарации ДНК (XRCC1, hMLH1) связана с высо-
ким риском развития ГЭРБ, пищевода Баррета и 
аденокарциномы пищевода. По мнению авторов, 
гомозиготный G/G вариант генотипа эпидермально-
го фактора роста (A61G) и С825Т-генетический по-
лиморфизм GNB3 (G белка) также, по-видимому, 
способствуют повышенному риску ГЭРБ, пищевода 
Баррета и аденокарциномы пищевода [27].  

В исследованиях на 182 пациентах было уста-
новлено, что FOXF1 (C аллель в FOXF1 rs9936833) 
и полиморфизмы MHC (А аллель в MHC rs9257809) 
были тесно связаны с повышенным риском разви-
тия ГЭРБ. По мнению авторов, предположительно, 
гены MHC связаны с аллелями HLA и могут влиять 
на участие Т-клеток в развитии рефлюкс-эзофагита 
[34].  

Предположительно, генетические локусы 
rs10419226 по 19 хромосоме (chr 19) и rs2687201 
по 3 хромосоме (chr 3) связаны с высоким риском 
развития ГЭРБ [26].  

В последних исследованиях выявлено более 
30 чувствительных генетических локусов риска 
ГЭРБ (P<0,5×10

-5
). Выявлена тесная связь между 

ГЭРБ и rs10852151 (chr 15) на хромосоме 15 и в 
rs520525 (PRRX1 гене). Установлены потенциаль-
ные кандидаты риска развития ГЭРБ, а именно ге-
ны: ABHD10, RNF7, RASGRF2, BTF3P7, C8orf4, 
GLDC и ADAMTS17 [11].  

Имеются некоторые этнические, генетические 
и географические различия влияния одних и тех же 

факторов риска на развитие ГЭРБ. Так, по данным 
обзора популяционных эпидемиологических иссле-
дований, существует разница между полом и симп-
томами ГЭРБ у жителей разных регионов. У жите-
лей Северной Америки и Европы, к примеру, пол 
не влияет на симптомы ГЭРБ, в то время как у 
женщин Южной Америки и Ближнего Востока симп-
томы ГЭРБ встречаются на 40% чаще у мужчин 
[24]. Значимой разницы между распространенно-
стью ГЭРБ и половым составом населения у жите-
лей Греции также установлено не было, равно как 
и между городскими жителями и жителями сель-
ской местности [43]. 

Статистически значимыми факторами риска 
ГЭРБ у жителей Саудовской Аравии явились поло-
жительный семейный анамнез (у 39,3%), ожирение 
(у 39,4%), гиподинамия (у 31,1%) и курение (у 
39,3%). При этом ГЭРБ достоверно чаще встречал-
ся у пациентов, принимавших анальгетики (у 
38,4%), не принимавших волокон (у 37,4%), пивших 
чай (у 33,4%), употреблявших жирную пищу (у 
31,2%) и фастфуд (у 32,7%) [14]. Количество раз-
веденных/вдовых составило 34,9%, т.е. одиноче-
ство увеличивает риск развития заболевания. Ни-
какой связи между распространенностью ГЭРБ и 
полом, возрастом, статусом проживания, уровнем 
образования, профессией и группой крови выявле-
но не было [15].  

У жителей городского населения в Депоке 
(Индонезия) была установлена достоверная связь 
ГЭРБ с уровнем образования (заболеваемость 
выше в три раза у людей с низким образованием, 
чем у людей, имеющих среднее и высшее образо-
вание), экономическим уровнем (почти в два раза 
выше заболеваемость ГЭРБ у людей с низким ма-
териальным доходом, по сравнению с людьми, 
имеющими достойный материальный доход), а 
также с больными бронхиальной астмой и задерж-
кой опорожнения желудка. Гендерных различий 
выявлено не было, так же, как не была выявлена 
связь ГЭРБ с курением [38].  

Индонезийские врачи, используя анкеты 
GERD-HRQL установили, что факторами риска 
ГЭРБ являются преимущественно возраст старше 
50 лет, ожирение и курение [46].  

Изучение факторов риска развития ГЭРБ у 
студентов-медиков в Ченнаи (Южная Индия) пока-
зало, что большая часть студентов предпочитала 
есть на улице (82,9%) и преимущественно прини-
мала острую пищу (81,4%). У 25% опрошенных вы-
являлся отягощенный по ГЭРБ семейный анамнез 
и при этом выявлялась статистически достоверная 
связь. Имелась статистически достоверная связь 
ГЭРБ с частотой приема пищи (более половины 
студентов не успевали обедать), потреблением 
копченостей, применением НПВП, алкоголя, куре-
нием. Отсутствовала связь между полом и симпто-
мами ГЭРБ. По данным других исследователей, 
наиболее значимыми факторами риска развития 
ГЭРБ у студентов-медиков на Юге Индии явились: 
частое употребление газированных напитков, чая, 
кофе [17, 32].  

Таким образом, роль факторов риска в разви-
тии ГЭРБ изучена недостаточно. Все еще отсут-



Вестник ДГМА, № 2 (31), 2019 

65 

ствуют и всеобъемлющие исследования по рас-
пространенности и роли факторов риска развития 
этого заболевания во многих странах мира, в том 
числе и в России. Если распространенность ГЭРБ 
в Москве, Европейской части России, средней ее 
полосе и в некоторых городах Сибири изучалась, 
то в Северокавказском регионе, так же, как и во 
многих других российских регионах, эпидемиологи-
ческие исследования не проводились. Представ-
ляет значительный интерес проведение исследо-
ваний по распространенности ГЭРБ в городах и 
районах Республики Дагестан и изучение местных 
факторов риска его развития, особенностей клини-
ческого течения, в том числе и в зависимости от 
этнических групп.  

Высокая актуальность проблемы ГЭРБ диктует 
необходимость проведения популяционных клини-
ко-эпидемиологических исследований в Республи-
ке Дагестан. Знание причин ГЭРБ, возрастной эво-
люции заболевания и этнических особенностей 
позволит планировать программы, направленные 
на раннюю профилактику и устранение причинно-
значимых факторов, что позволит существенно 
снизить частоту этого заболевания. 
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Значение транскраниальной допплерографии сосудов головного мозга в гипердиагностике  
доброкачественной внутричерепной гипертензии 
 
Р.С. Рамазанов, А.Н. Каллаева, А.В. Османова  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Внутричерепная гипертензия может быть выявлена при помощи ультразвуковой диагностики сосудов головного моз-
га. Основными его признаками являются: высокие PI > 1,5 артерий основания мозга, высокая скорость кровотока по 
среднемозговой вене, базальной вене или большой мозговой вене, а также ретроградный поток крови по надблоко-
вым (периорбитальным) венам, из кавернозного синуса наружу. Во избежание ошибок и гипердиагностики эти фено-
мены необходимо лоцировать строго по современным методикам. 
Ключевые слова: внутричерепная гипертензия, транскраниальная допплерография сосудов головного мозга, диа-
гностические признаки. 

 
The value of transcranial doppler of cerebral vessels in overdiagnosis benign intracranial hypertension 
 
R.S. Ramazanov, A.N. Kallaeva, A.V. Osmanova 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

A brief summary of. Intracranial hypertension can be detected by means of Doppler ultrasound of the cerebral vessels. Its 
main characteristics are: high PI > 1,5 arteries of the brain base, the high speed of the blood current of mediacranial Vienna, 
Vienna basal or great cerebral Vienna, and also retrograde blood flow in periorbital the Veins of the cavernous sinus to the 
outside. In order to avoid errors and overdiagnosis these phenomena must be aciravati strictly according to modem methods. 
Key words: intracranial hypertension, Doppler ultrasound of vessels of goals-Gogo brain, diagnostic signs.  

 
Актуальность проблемы доброкачественной 

внутричерепной гипертензии (G 93.2, ДВЧГ) обу-
словлена тяжестью течения данной патологии и 
множеством симптомов, ухудшающих качество 
жизни пациентов. К ним относится и распирающая 
головная боль в лобной области. Усиление боли 
наблюдается ночью или утром, сразу после про-
буждения. Интенсивность ее нарастает при 
наклоне головы, чихании или кашле. Отмечаются 
также нарушения зрения (ослабление его остроты, 
затуманенная видимость), болевые ощущения в 
глазах, затрудненность и боль при движении гла-
зами, повышенная чувствительность к изменениям 
погодных условий, пульсирующий шум в ушах, 
тошнота и рвота, брадикардия. Чаще всего ДВЧГ 
является следствием других заболеваний, таких 
как врожденная патология, инсульт, менингит, эн-
цефалит, кровоизлияния, медикаментозное или 
алкогольное отравление, нарушение оттока веноз-
ной крови из полости черепа, гипоксия (кислород-
ное голодание), остеохондроз шейного отдела по-
звоночника, излишний вес, повышенная свертыва-
емость крови, нарушения менструального цикла, 
период беременности, железодефицитная анемия, 
чрезмерное потребление синтетических аналогов 
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витамина А, дефицит гормонов щитовидной желе-
зы, отравление тяжелыми металлами (например, 
свинцом) и др. [6, 10].  

Синдром ДВЧГ встречается, по данным раз-
личных авторов, от 0,6 до 5 случаев на 100 000 че-
ловек. Частота ДВЧГ в мире различна. Она почти 
не выявляется в странах, где частота ожирения, 
важного фактора при идиопатической форме ДВЧГ, 
низкая, и часто встречается в странах с большим 
количеством больных ожирением среди населения 
[5]. В общей популяции ДВЧГ встречается у 0,9 на 
100 000 человек [4]. ДВЧГ в литературе известна 
как идиопатическая внутричерепная гипертензия, 
однако в настоящее время от слова «доброкаче-
ственная» отказываются, так как при несвоевре-
менной диагностике около 2% пациентов необра-
тимо теряют зрение [8].  

Внутричерепное давление (ВЧД) – это показа-
тель, который отражает давление спинномозговой 
жидкости (СМЖ) на головной мозг. СМЖ образует-
ся в основном в сосудистых сплетениях желудоч-
ков мозга, а отток преимущественно происходит в 
венозные синусы головы. Давление СМЖ меняется 
в зависимости от положения тела пациента. Так, в 
положении сидя давление в поясничной цистерне 
повышается до 200-350 мм вод. ст., в базальной 
цистерне падает до 0, а в желудочках мозга стано-
вится отрицательным [6]. Поэтому более коррект-
ным считается измерение давления СМЖ в поло-
жении лежа, что необходимо учитывать при прове-
дении транскраниальной допплерографии сосудов 
головного мозга. 

Для измерения ВЧД используются следующие 
методы: инвазивные (точные) и неинвазивные.  
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Инвазивные методы обследования ВЧД про-
водятся исключительно в нейрохирургических и 
реаниматологических отделениях. В современной 
медицинской практике используют несколько спо-
собов измерения ВЧД: субдуральный, эпидураль-
ный методы и метод исследования с использова-
нием интравентрикулярного катетера, который яв-
ляется оптимальным и максимально эффективным 
на сегодняшний день.  

Неинвазивные методы обследования. Из-
мерить ВЧД можно и с помощью неинвазивных ме-
тодов. Они полностью безопасны и применяются в 
амбулаторных условиях. Широко используется ме-
тод с использованием специального прибора эхо-
энцефалографа – смещение срединных структур. 
Отоакустический метод оценивает положение 
барабанной перепонки. В случае повышения ВЧД 
повышается давление в улитке уха, что оценивает-
ся даже визуально. Офтальмоскопия определяет 
извитость и расширение вен глазного дна, отек 
диска зрительного нерва. Компьютерная томо-
графия или МРТ определяют деформацию цере-
бральных полостей, большой объем очага пораже-
ния и перивентрикулярное разрежение тканей моз-
га при нейровизуализации. 

Одним из наиболее достоверных (не считая 
инвазивных), доступных и не имеющих побочных 
эффектов методом является транскраниальная 
допплерография сосудов головного мозга [1, 10, 
13].  

Транскраниальная допплерография сосудов 
головного мозга считается более достоверным из 
этой группы методов на основании определения 
нескольких характерных параметров. Повышение 
ВЧД определяется с помощью оценки кровотока в 
базальных венах и в большой мозговой вене, ре-
троградного кровотока в периорбитальных венах, 
изменения систоло-диастолического коэффициен-
та, пульсационных индексов артерий основания 
мозга, а также измерением ширины третьего желу-
дочка.  

Метод диагностики транскраниальной ультра-
звуковой допплерографии (ТКДГ) используют для 
определения нарушений кровотока в сосудах го-
ловного мозга. Его применяют для yтoчнeния 
cтeпeни нapyшeния кpoвooбpaщeния пocлe 
чepeпнo-мoзгoвых тpaвм; выявлeния пopaжeний 
внyтpичepeпных cocyдoв нa paннeй cтaдии 
нeдocтaтoчнocти кpoвocнaбжeния мoзгa; выяв-
лeния пpичины нapyшeния кpoвocнaбжeния мoзгa 
пpи cдaвлeнии пoзвoнoчных apтepий пpи шeйнoм 
ocтeoхoндpoзe или иcкpивлeнии пoзвoнoчникa; 
oбнapyжeния cтeнoзa cocyдoв мoзгa пocлe 
пepeнeceнных нeйpoинфeкций (в тoм чиcлe, гpип-
пa); oцeнки гeмoдинaмики в мoзгe бoльных пocлe 
тpaнcплaнтaции opгaнoв; yтoчнeния вeдyщeгo 
фaктopa aнгиocпaзмa пpи мигpeни для пoдбopa 
oптимaльнoй тepaпии; диaгнocтики нapyшeний 
цepeбpaльнoгo (мoзгoвoгo) кpoвooбpaщeния y 
пaциeнтoв, cтpaдaющих peвмaтизмoм и диaбeтoм; 
утoчнeния пpичины гoлoвнoй бoли (cпaзм cocyдoв, 
пoвышeннoe внyтpичepeпнoe дaвлeниe); 
мoнитopиpoвaния cocтoяния мoзгoвoгo 
кpoвooбpaщeния вo вpeмя хиpypгичecких 

oпepaций; oбнapyжeния микpoэмбoлий (зaкyпopки) 
cocyдoв мoзгa y пaциeнтoв c тpaнзитopным 
нapyшeниeм кpoвooбpaщeния мoзгa. 

Ocнoвными пpeимyщecтвaми данного метода 
являются: выcoкая инфopмaтивнocть, нe зaвиcя-
щая oт типa и вeличины иccлeдyeмых cocyдoв, 
вoзмoжнocть oцeнки кoмпeнcaтopных 
вoзмoжнocтeй кpoвooбpaщeния в иccлeдyeмoй 
oблacти, бeзбoлeзнeннocть и бeзoпacнocть для 
пaциeнтoв (отcyтcтвиe лyчeвoй нaгpyзки), 
yнивepcaльнocть мeтoдики, дaющaя вoзмoжнocть 
пpимeнeния пpи paзличных cocтoяниях y пaциeнтoв 
вceх вoзpacтoв. 

Широко используется ТКДГ в педиатрической 
практике для выявлeния внyтpиyтpoбных aнoмaлий 
paзвития cocyдoв гoлoвнoгo мoзгa 
(мaльфopмaций), вoзникaющих вcлeдcтвиe диcэм-
бpиoгeнeзa (нapyшeния фopмиpoвaния cocyдиcтoй 
ceти плoдa), peзидyaльных (ocтaтoчных) явлeний 
пepинaтaльнoй энцeфaлoпaтии, при пoдoзpeнии нa 
тpaвмиpoвaниe шeйных пoзвoнкoв, зaмeдлeннoм 
paзвитии peчи, пcихoэмoциoнaльной 
pacтopмoжeннocти, нeвнимaтeльнocти, плoхой 
пaмяти, acтeничecком cиндpoме (пoвышeннaя 
yтoмляeмocть, вялocть). 

Показания к проведению исследования до-
вольно разнообразны: головные боли, головокру-
жения, мелькание «мушек» перед глазами, шум в 
голове, шум в ушах, приступы общей слабости, 
ощущения нехватки воздуха, эпизоды внезапной 
потери сознания, плохого самочувствия, эпизоды 
внезапной слабости, нарушения речи и т.д. Обсле-
дование сосудов головного мозга эффективно в 
диагностическом поиске нарушений венозного и 
артериального кровообращения, которые могут 
способствовать появлению неспецифических 
субъективных симптомов, например, таких как «го-
ловная боль».  

Головная боль – это не специфический субъ-
ективный симптом, не имеющий возрастных и ген-
дерных ограничений. Головная боль является 
наиболее частой жалобой, с которой обращаются 
пациенты к врачу любой специальности и бывает 
ведущей или единственной жалобой не только при 
ДВЧГ, но также при более 45 различных заболева-
ниях: органические поражения нервной системы, 
артериальная гипертония и гипотония различного 
генеза, неврозы, депрессии и др., т.е. является по-
лиэтиологичным синдромом [9].   

Методика транскраниального дуплексного 
сканирования проводится векторным (секторным) 
датчиком, генерирующим импульсные колебания с 
частотой 1-2,5 МГц через два основных и два до-
полнительных стандартных доступа («окна»). Ос-
новными доступами являются транстемпоральный 
– через чешую височной кости и субокципитальный 
– через большое затылочное отверстие; дополни-
тельными – трансорбитальный – через верхнюю 
глазничную щель и трансокципитальный – через 
чешую затылочной кости, над затылочным бугром 
[2, 4]. 

В руководствах по ультразвуковой допплеро-
графии сосудов описывается достаточно подробно 
транстемпоральный доступ. Данное «окно» позво-
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ляет получить изображение структур головного 
мозга полушарной и центральной локализации, а 
также костных структур (пирамиды височной кости), 
которые служат ориентирами для визуализации 
сосудов. В данной проекции визуализируются 
средние, передние и задние мозговые артерии, 
передние и задние соединительные артерии, попе-
речное сечение основной артерии, средняя мозго-
вая вена, вена Розенталя, вена Галена, прямой 
синус, ширина третьего желудочка. 

Исследование через субокципитальное окно 
позволяет изучать интракраниальные отделы по-
звоночных артерий и основную артерию, в некото-
рых случаях – сегменты Р1 и Р2 задних мозговых 
артерий, мозжечковые артерии и прямой синус, а 
также паравертебральные и парабазилярные ве-
нозные сплетения. Из этого доступа не визуализи-
руется вена Галена. 

УЗДГ сосудов головного мозга может выявить 
достоверные критерии повышения ВЧД посред-
ством измерения допплерометрических показате-
лей кровотока по сосудам головного мозга. Патоге-
нетически одним из факторов повышения ВЧД мо-
жет являться нарушение резорбции ликвора, что в 
дальнейшем проявляется повышением уровня ве-
нозного давления. На УЗДГ сосудов повышение 
венозного давления (или затруднение венозного 
оттока) проявляется чаще всего повышением ско-
ростных показателей кровотока, повышением фаз-
ности спектра в глубоких венах мозга, в частности 
базальных венах [13]. Скоростные показатели кро-
вотока по венозной системе головного мозга, ука-
зывающие на возможное нарушение венозного от-
тока, следующие: по среднемозговой вене ˃ 14 
см/сек, базальной вене ˃ 20 см/сек, большой моз-
говой вене ˃ 25 см/сек [2, 4, 13]. 

ТКДГ позволяет косвенно оценить величину 
ВЧД и церебрального перфузионного давления 
(ЦПД). Повышение ВЧД отражается снижением 
ЦПД. При этом меняются показатели допплеро-
графии артерий основания мозга. При ВЧГ меняет-
ся систоло-диастолический коэффициент [11, 12, 
15 - 21].  

Существенное снижение диастолической ско-
рости кровотока при ВЧГ сопровождается значи-
тельным увеличением периферического сосудисто-
го сопротивления в мозге, что находит отражение в 
соответствующих индексах (RI и PI). Bellner пред-
ложил расчетный метод измерения ВЧД, основан-
ный на наличии сильной корреляции между ВЧД и 
показателями PI (r=0,938, p<0,0001). 

Отличие истинного значения ВЧД, полученного 
при инвазивном измерении, от расчетного, изме-
ренного по методу Bellner, в интервале значений 
ВЧД 5-40 мм рт. ст., составляет 4,2 мм рт. ст. [2]. 
При значении ВЧД 0-20 мм рт. ст. чувствительность 
этого метода составляет 88%, специфичность – 
69%, а при значении ВЧД более 20 мм рт. ст. чув-
ствительность составляет 83%, а специфичность – 
99%. Так, при нормальном ВЧД (т.е. менее 15 мм 
рт. ст.) PI=0,87-1,08, а при повышенном ВЧД (более 
15 мм рт. ст.) PI=1,5-2,7.  

УЗДГ сосудов головного мозга позволяет 
определить ВЧГ через исследование кровотока по 

периорбитальным венам. Из анатомии известно, 
что кровоток от глубоких и поверхностных вен лица 
направляется по верхнечелюстной вене к меди-
альному краю орбиты и через глазничную вену по-
ступает в кавернозный синус. Скорость венозного 
кровотока в норме не более 2-3 см/сек. При повы-
шении ВЧД (более 20 мм рт.ст.) меняется направ-
ление венозного кровотока на ретроградное, т.е. 
кровоток направлен из кавернозного синуса нару-
жу, в зону наименьшего сопротивления.  При цвет-
ном дуплексном картировании артерии и вены пе-
риорбитальной области одинаково окрашены, при 
допплерометрии – наблюдается однонаправлен-
ный кровоток [6]. 

К большому сожалению, в настоящее время 
имеется тревожная тенденция к неправильной ин-
терпретации некоторыми клиницистами данных 
ТКДГ сосудов головного мозга и грубое несоблю-
дение методик обследования. Результаты наших 
наблюдений показывают, что имеется гипердиа-
гностика ВЧГ среди населения, особенно детского 
контингента. За период 2014-2017 гг. в Диагности-
ческом центре города Махачкалы (кабинет № 21) 
было обследовано 1069 детей (от 6 до 14 лет) с 
направлением на ТКДГ сосудов головного мозга, у 
которых в диагнозе указывается ДВЧГ. Только у 
шестерых детей мы выявили высокие пульсатор-
ные индексы артерий основания мозга (более 1,5), 
высокие скоростные показатели венозного крово-
тока. У одного – ретроградный кровоток по периор-
битальным венам. Проводили также опрос родите-
лей, которые сопровождали детей на обследова-
ние. На вопрос о наличии высокого внутричерепно-
го давления у обследуемого ребенка положитель-
ные ответы исходили от 85-90% родителей, кото-
рые обосновывались ими тем, что они лечат ВЧГ 
или ранее его лечили. 

Последнее предполагает четкое соблюдение 
диагностических критериев ВЧГ по данным УЗДГ 
сосудов головного мозга, которыми являются:  

1) высокие PI ≥ 1,5 артерий основания мозга;  
2) высокая скорость кровотока по среднемоз-

говой вене, базальной вене или большой мозговой 
вене – лоцированные строго по указанным выше 
методикам; 

3) ретроградный поток крови по глазным (пе-
риорбитальным) венам, из кавернозного синуса 
наружу.  
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ЮБИЛЕИ 
 

К 50-летию профессора Эседовой Асият Эседовны 
 

 
 
6 мая исполнилось 50 лет замечательному 

ученому, талантливому педагогу, доктору медицин-
ских наук, профессору, высококвалифицированно-
му врачу акушеру-гинекологу, а также  заслужен-
ному врачу Республики Дагестан Эседовой Асият 
Эседовне. 

Эседова Асият Эседовна родилась 6 мая 1969 
года в г. Махачкале, в интеллигентной семье меди-
ков – профессора Эседова Э.М. и Эседовой Т.М. В 
1992 г. окончила с отличием лечебный факультет 
Дагестанского государственного медицинского ин-
ститута. С 1994 года являлась ассистентом кафед-
ры акушерства и гинекологии лечебного факульте-
та, а затем доцентом (2007) и профессором (2012) 
этой же кафедры. В 1999 г. она успешно защитила 
кандидатскую диссертацию в Москве на тему: «Пе-
рименопаузальный период у женщин с эндемиче-
ским зобом», в 2006 году там же – докторскую дис-
сертацию на тему: «Костно-метаболические нару-
шения и кальций-фосфорный обмен у женщин с 
патологией щитовидной железы». Ею доказано, что 
частота остеопенических нарушений в постменопа-
узе гораздо выше у женщин с патологией щитовид-
ной железы, что способствует их высокой инвали-
дизации из-за частых переломов конечностей, в 
том числе и шейки бедра. Особую актуальность эта 
тема приобретает в Республике Дагестан – регионе 
зобной эндемии. На основании результатов прове-
денных ею исследований защищен патент 
(№2535112) от 08.10.2014 г. «Способ лечения кли-
мактерических и урогенитальных расстройств у 
женщин в постменопаузе на фоне гипотиреоза». 

Она постоянно работает над повышением 
своей профессиональной квалификации. В октябре 
2014 г. принимала активное участие в медицинском 

семинаре «Здоровье женщины в репродуктивном 
периоде и климактерии, возможности гормональ-
ной терапии» в г. Будапеште (Венгрия). Система-
тически участвует в различных конгрессах и кон-
ференциях (Москва, Санкт-Петербург, Сочи, Ма-
хачкала). Рекомендации, принятые на этих фору-
мах, активно внедряет в практическое здравоохра-
нение. 

Под ее руководством выполнены и защищены 
четыре кандидатские диссертации: «Остеопороз и 
остеопения у женщин в постменопаузе в йоддефи-
цитном регионе» (Москва, 2012), «Постменопау-
зальный период у женщин в регионе зобной энде-
мии» (Москва, 2013), «Постменопаузальный осте-
опороз у многорожавших женщин» (Москва, 2015), 
«Костно-метаболические нарушения у женщин с 
ожирением в постменопаузе» (Москва). На данный 
момент под ее руководством выполняется 15 кан-
дидатских диссертаций, из которых три представ-
лены к защите. 

Профессор Эседова А.Э. подготовила и опуб-
ликовала в центральной и местной печати более 
300 научных работ, 24 учебных пособия, 4 из них с 
грифом «ФИРО».  В соавторстве изданы моногра-
фии: «Климактерические расстройства у женщин с 
эндемическим зобом» (2004), «Молекулярно-
генетические нарушения при постменопаузальном 
синдроме» (2012) и «Здоровье пожилых людей Да-
гестана» (2016). В своей клинической практике она 
широко применяет препараты менопаузальной 
гормональной терапии, эффективность которых ею 
была доказана многочисленными исследованиями. 
Так, разработанные ею методы диагностики и ле-
чения менопаузальных расстройств успешно внед-
рены и используются в работе эндокринологиче-
ского диспансера Республики Дагестан, отделения 
эндокринологии ЦРБ, отделений гинекологии Ма-
хачкалинских родильных домов №1 и №2. 

С 2011 по 2016 год, будучи активным участни-
ком Российской Федеральной целевой программы 
«Здоровье пожилых людей Дагестана» (медико-
социальное исследование), выезжала в составе 
бригады врачей-специалистов для проведения 
диспансеризации пожилого населения Махачкалы, 
Карабудахкентского района (2011), г. Дербента и 
Дербентского района (2012), Акушинского района 
(2013-2014), с. Ахты и Ахтынского района респуб-
лики (2015-2016). При осмотре более 2000 пациен-
тов были выявлены серьезные патологии, в связи с 
чем они были направлены для госпитализации в 
клиники г. Махачкалы.  

Согласно плану совместной работы кафедры и 
ГБУ РД «Махачкалинский родильный дом №1» ре-
гулярно проводит научно-практические конферен-
ции с врачами в плане непрерывного повышения 
врачебной квалификации. Ежедневно консультиру-
ет беременных и родильниц с акушерской и сома-
тической патологией в различных отделениях кли-
ники. Благодаря ее стараниям и вниманию, улуч-
шилась диагностика, увеличилось число женщин и 
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детей, выписанных из родильного дома с благо-
приятным исходом. 

За многолетний, добросовестный труд и до-
стигнутый профессионализм в работе была 
награждена в 2012 году почетной грамотой Даге-
станской государственной медицинской академии.  

С 2015 года по настоящее время заведует ка-
федрой акушерства и гинекологии педиатрическо-
го, стоматологического и медико-
профилактического факультетов ДГМУ. 

В 2015 году Высшей Аттестационной Комисси-
ей Российской Федерации Эседовой А.Э. присвое-
но ученое звание профессора.  

Асият Эседовна разработала и внедрила в 
учебный процесс ДГМУ учебник по детской гинеко-
логии, который имеет огромное прикладное значе-
ние для наших врачей-педиатров, учитывая расту-
щую детскую гинекологическую патологию.  

Большой вклад она вносит и в процесс обуче-
ния студентов. Асият Эседовна организовала и ку-
рирует работу студенческого научного кружка. 
Кружковцы под ее руководством не раз достойно 
отстаивали честь ВУЗа, занимая призовые места 
на конференциях и конкурсах различного уровня. 
Последним из таких достижений является 2-е ме-
сто на Всероссийском научном форуме студентов с 
международным участием в г. Санкт-Петербурге и 
3-е место на Международной 71-й научно-
практической конференции студентов и молодых 
учѐных «Актуальные вопросы современной меди-
цины и фармации» в г. Минске.  

Асият Эседовна постоянно делится с врачами 
интернами, ординаторами своим опытом, способ-
ствуя повышению их квалификационного уровня. 
Выступает с докладами и является организатором 
научно-практических конференций как региональ-

ного, так и всероссийского уровня. Является одним 
из организаторов I Республиканского форума 
«Школа будущих родителей» (апрель 2019). 

С 2006 года систематически выступает в ме-
дицинских передачах на Дагестанском телевиде-
нии и радио по актуальным вопросам акушерства и 
гинекологии, пропагандирует здоровый образ жиз-
ни и необходимость своевременного обследования 
и лечения у специалистов. 

Пользуется непререкаемым авторитетом сре-
ди коллег и в коллективе  больницы, а также у па-
циентов, благодаря трудолюбию, профессиона-
лизму, целеустремленности и душевным каче-
ствам. 

За вклад в развитие акушерства и гинекологии, 
оказание лечебно-профилактической помощи 
населению, самоотверженность в своей професси-
ональной деятельности Эседовой А.Э. в 2017 г. 
присвоено почетное звание «Заслуженный врач 
Республики Дагестан». 

В 2018 году Асият Эседовна назначена Глав-
ным внештатным акушером-гинекологом Республи-
ки Дагестан, в качестве главного акушера-
гинеколога принимает активное участие в клиниче-
ских разборах, мероприятиях по совершенствова-
нию акушерско-гинекологической службы. 

Эседова Асият Эседовна снискала большой 
авторитет не только как талантливый ученый-
новатор, организатор научной и врачебной дея-
тельности, но и как чуткий  отзывчивый человек, 
всегда готовый помочь людям.  

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Эседову Асият Эседовну с 
юбилеем, желают здоровья, творческих успехов, 
научных достижений и профессионального долго-
летия. 
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА ШАМОВА ИБРАГИМА АХМЕДХАНОВИЧА  
 

 
 
2 мая 2019 года ушел из жизни проф. 

И.А.Шамов – заведующий кафедрой пропедев-
тики внутренних болезней, доктор медицинских 
наук, вице-президент Национальной академии 
наук РД, лауреат Государственной премии 
СССР, Республики Дагестан и им. Н.И.Пирогова 
по науке, заслуженный деятель науки Россий-
ской Федерации и РД, народный и заслуженный 
врач РД, член союза писателей России, член 
Глобального Наблюдательного Совета (Фран-
ция, Париж), Международного центра Здоровья, 
Права и Этики (Израиль, Хайфа) ЮНЕСКО и экс-
перт ЮНЕСКО по биоэтике, заместитель пред-
седателя Общества терапевтов Республики Да-
гестан. Член редакционного совета журнала 
«Клиническая медицина», научный редактор 
журнала «Вестник ДГМА», заместитель предсе-
дателя Общества терапевтов Республики Даге-
стан. 

Родился И.А.Шамов 15 мая 1930 года в с. Ку-
бачи Дагестанской АССР. Неполную среднюю шко-
лу закончил в родном селении. Поступил и окончил 
с отличием Дагестанскую фельдшерско-
акушерскую школу (1950) и затем с отличием окон-
чил  Дагестанский медицинский институт (1956), 
где был Сталинским стипендиатом и председате-
лем Научного студенческого общества. По оконча-
нии вуза был направлен на работу 
в Каякентскую бруцеллезную больницу, где год ра-
ботал врачом. 

С 1958 по 1968 гг. – ассистент кафедры госпи-
тальной терапии ДГМИ, с 1968 по 1971 год – до-
цент той же кафедры. С 1972 г. – заведующий ка-

федрой пропедевтики внутренних болезней, с 1971 
по 1990 гг. – проректор по учебной работе ДГМИ. 

В 1964 году защитил кандидатскую диссерта-
цию: «Материалы к вопросу о роли кишечной мик-
рофлоры в генезе диетных (энтерогенных) пораже-
ний печени». В 1973 г. – докторскую диссертацию: 
«Классификация, клиника, диагностика и лечение 
амилоидоза». Профессор с 1974 года. 

Приоритетное научное направление в 1963 - 
1983 гг. – проблема амилоидоза. Эта работа отра-
жена в 3-х его монографиях. За разработку данной 
проблемы он с рядом московских коллег был удо-
стоен Государственной премии СССР по науке. С 
1995 г. И.А. Шамов занимается разработкой про-
блем гематологической нормы и патологии в РД. 
По этой теме им выпущены 5 монографий, которые 
удостоены Государственной премии РД по науке в 
2013 г.  

И.А.Шамов – автор более трѐхсот научных ра-
бот, в том числе 56 книг. Из них - 20 по этике и 
деонтологии врача, 18 научных монографий, 11 
педагогических и 7 художественной прозы. В числе 
книг биоэтического и педагогического плана – 
учебники, изданные в Москве для всех медвузов 
РФ. В 2005 году его учебник «Пропедевтика внут-
ренних болезней», рекомендованный МЗ РФ для 
использования во всех медицинских вузах РФ, вы-
держал 5 изданий, дважды в Москве. 

И.А. Шамов – основоположник этики и деонто-
логии врача в Дагестане и один из ведущих специ-
алистов по этим вопросам в России. Он автор 
учебника «Биомедицинская этика» для медицин-
ских вузов, которая четырежды переиздавалась.  

Им издано также множество учебно-
методических пособий по доказательной медицине, 
приобретению практических навыков, по деловым 
(ролевым) играм в медвузах и другим темам. В 
родном университете И.А.Шамов известен как пе-
дагог, впервые внедривший в учебный процесс 
письменный тестовый экзамен, охватывающий все 
разделы учебного процесса, показ учебных филь-
мов на лекциях, проведение деловых игр разной 
сложности, решение ситуационных задач и т.д. 

Награды: орден «За заслуги перед Республи-
кой Дагестан» (2000), орден Почета РФ (2001); ме-
дали: «За трудовую доблесть» (1967), «За трудо-
вое отличие» (1983), «Ветеран труда» (1985), «За 
заслуги перед ДГМА», «Народный герой Дагеста-
на» (2015), памятная медаль ЦК КПРФ «300 лет М. 
В. Ломоносову» (2011).  

Нагрудные знаки: «Отличник здравоохране-
ния» СССР (1966); Почетный знак Советского фон-
да мира. Лауреат золотой и серебряной медалей 
Советского Фонда мира. За цикл работ по меди-
цине Петровской академией наук в 2008 году при-
суждена премия им. Н. И. Пирогова.  

Для всех, кого судьба сводила с И.А. Шамо-
вым, он навсегда останется яркой, талантливой, 
многогранной личностью, простым и добрым чело-
веком, с кем всегда интересно было общаться. 

 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B0%D0%B3%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D0%BC%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D0%B8%D0%BD%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%82%D1%83%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B0%D1%8F%D0%BA%D0%B5%D0%BD%D1%82
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

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

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал включен в Пе-
речень рецензируемых научных изданий, рекомен-
дованных ВАК Минобрнауки России для опублико-
вания основных научных результатов диссертаций 
на соискание ученых степеней кандидата и доктора 
наук по следующим научным специальностям: 
14.01.01 – Акушерство и гинекология (медицинские 
науки), 14.01.04 – Внутренние болезни (медицинские 
науки), 14.01.08 – Педиатрия (медицинские науки), 
14.01.09 – Инфекционные болезни (медицинские 
науки), 14.01.17 – Хирургия (медицинские науки) 

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

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию жур-
нала, проходят рецензирование в соответствии с 
требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной ли-
тературы. Статьи рецензируются в порядке, опре-
деленном в Положении о рецензировании. 

 
2. Форма представления авторских  

материалов 
2.1. Обязательными элементами публика-

ции являются: 
• индекс Универсальной десятичной классифи-

кации (УДК) (печатать над названием статьи 
слева), достаточно подробно отражающий те-
матику статьи (основные правила индексиро-
вания по УДК описаны в сайте 
http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

• название статьи (заглавными буквами); 
• инициалы и фамилия автора (соавторов); 
• наименования города, учреждения, кафедры 

или отдела, где выполнена работа; 
• основная часть (структура оригинальной ста-

тьи: введение, цель, материал и методы, ре-
зультаты, заключение или обсуждение с выво-
дами, литература); 

• затекстовые библиографические ссылки; 
• резюме на русском и английском языках (с пе-

реводом фамилии автора, соавторов, назва-
ния статьи и ключевых слов) объемом 8-10 

строк с включением цели, методов, результа-
тов и выводов исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, ад-
рес учреждения с почтовым индексом) и кон-
тактная информация (телефоны, e-mail). 
2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготов-

лены с установками размера бумаги А4 (210x297 
мм), с полуторным межстрочным интервалом. Цвет 
шрифта – черный, стандартный размер шрифта – 
12 кегль. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для 
акцентирования элементов текста разрешается 
использовать курсив, полужирный курсив, полу-
жирный прямой. Подчеркивание текста нежела-
тельно. 

Все текстовые авторские материалы принима-
ются в формате RTF (Reach Text Format) или doc. 
Файл статьи должен быть полностью идентичен 
напечатанному оригиналу, представленному ре-
дакции журнала, или содержать внесенную редак-
цией правку. Страницы публикации нумеруются, 
колонтитулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации  
Все иллюстрации должны иметь наименова-

ние и, в случае необходимости, пояснительные 
данные (подрисуночный текст); на все иллюстра-
ции должны быть даны ссылки в тексте статьи. 
Слово "Рис.", его порядковый номер, наименование 
и пояснительные данные располагают непосред-
ственно под рисунком. Иллюстрации следует ну-
меровать арабскими цифрами сквозной нумераци-
ей. Если рисунок один, он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюст-
рации, помещаемые в публикации, должны соот-
ветствовать требованиям государственных стан-
дартов Единой системы конструкторской докумен-
тации (ЕСКД)  
(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации (фо-
тоснимки, репродукции) должны быть представле-
ны в формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 
схемы, диаграммы) должны быть представлены в 
формате Al, EPS или CDR, в черно-белом испол-
нении. Текстовое оформление иллюстраций в 
электронных документах: шрифт Times New Roman 
или Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое 
начертание, латинские – курсивное. 

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

ссылки в тексте. Наименование должно отражать 
их содержание, быть точным, кратким, размещен-
ным над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредствен-
но после абзаца, в котором она упоминается впер-
вые. Таблицу с большим количеством строк допус-
кается переносить на другую страницу. 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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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 языко-
выми средствами: сообщением сути исследования и 
его новизны. И то и другое должно быть указано в 
резюме, а не подразумеваться. Все научные статьи 
в журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи 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: 

 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-

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