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КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА  
 

 

 

Жюри Всероссийского конкурса профессионального мастерства 

«Лучший врач года – 2016» признало победителем в «специальной но-

минации» как организатора хирургической службы нашего сотрудни-

ка, доктора медицинских наук, профессора кафедры хирургии ФПК и 

ППС, главного хирурга Министерства Здравоохранения Республики 

Дагестан, заведующего хирургическим отделением Республиканской 

клинической больницы № 2-ЦСЭМП, члена диссертационного совета 

Дагестанского Государственного Медицинского Университета Ма-

гомеда Курбановича Абдулжалилова. 

 
Заявки на участие во Всероссийском конкурсе 

«Лучший врач года» были поданы из 48 субъектов 
Российской Федерации. Чтобы выбрать победите-
лей, комиссия рассмотрела 658 работ врачей. Кон-
курс проводился по 36 номинациям. Наградой от-
метили лучших врачей, а также специалистов со 
средним медицинским и фармацевтическим обра-
зованием. 

В Республике Дагестан Магомеда Абдулжали-
лова признали лучшим хирургом еще в 2004 году. 
С 1985 по 1993 год он работал врачом хирургиче-
ского отделения №1 второй городской больницы 
Махачкалы, с 1993 года возглавил это отделение, 
где и работает по сей день. 

М.К. Абдулжалилов автор более 150 научных 
трудов, 5 патентов, 27 рационализаторских пред-
ложений, 5 учебно-методических пособий для вра-
чей-интернов, клинических ординаторов и врачей-
хирургов. О 

В 2009 году его назначили главным внештат-
ным хирургом Республики Дагестан, что позволило 
активизировать работу хирургической службы, вне-
дрить стандарты диагностики и лечения больных с 
хирургической патологией, улучшить материально-
техническое оснащение хирургических и реани-
мационных отделений, значительно повысить эф-
фективность и качество подготовки и переподго-
товки хирургических кадров.  

Абдулжалилов принимал и принимает активное 
участие в ликвидации последствий чрезвычайных 
ситуаций и террористических актов по линии Даге-
станского центра медицины катастроф, неоднократно 
выезжал с гуманитарной миссией в регионы СКФО. 
Этот его труд был отмечен Почетной грамотой Гос-
совета Республики Дагестан (1999) и званием «За-

служенный врач РД» (2000). 
Отмечая его работу, министр здравоохранения 

Российской Федерации член-корреспондент РАН 
профессор Вероника Игоревна Скворцова сказала: 
«Выбрать лучшего врача было очень непросто: ка-
ждый из тех, кто был номинирован на эту премию, 
является высококвалифицированным специали-
стом, и звание лучшего закрепится за ним на всю 
жизнь». 

Министр здравоохранения Республики Даге-
стана Танка Ибрагимович Ибрагимов поблагодарил 
победителя Всероссийского конкурса за добросо-
вестный труд и заботу, которые он дарит паци-
ентам, пожелал новых профессиональных успехов.  

Сам же М.К. Абдулжалилов считает, что за его 
успехом стоит колоссальный труд всего коллектива 
кафедры и клиники хирургических болезней и что 
без тех мер, которые предпринимают Минздрав 
России, профильное министерство республики по 
реформированию и модернизации отрасли про-
фессиональный рост врачей был бы невозможен. 
На днях была успешно защищена диссертация на 
соискание ученой степени кандидата медицинских 
наук его аспиранткой Муртузалиевой Анзират. 

Редакция журнала «Вестник ДГМА», весь 
профессорско-преподавательский состав ДГМУ, 
сотрудники и коллеги поздравляют М.К Абдулжа-
лилова с победой в столь престижном конкурсе и 
желают дальнейших успехов в работе. 

 
 

Главный редактор журнала  
«Вестник ДГМА», доктор медицинских наук, 

профессор Ахмедов Д.Р. 
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Editor's Note 
 
The jury of the All-Russian competition of profes-

sional skills "The Best Doctor of the 2016 Year" recog-
nized the winner in the "special nomination" as the or-
ganizer of the surgical service of our staff member, 
MD, professor of the Department of Surgery of the 
FPK and PPS, chief surgeon of the MH RD, head of 
the surgical department of the Republican Clinical 
Hospital No. 2- CSEM Magomed Kurbanovich Abdulz-
halilov, member of the Dissertation Council of DSMU. 

 
Applications for participation in the All-Russian 

competition "The Best Doctor of the Year" were filed 
from 48 entities of the country. To select the winners, 
the Commission examined 658 medical works. The 
contest was held on 36 nominations. The award was 
awarded to the best doctors, as well as specialists with 
secondary medical and pharmaceutical education. 

In the republic, Magomed Abdulzhalilov was rec-
ognized as the best surgeon back in 2004. From 1985 
till 1993 he worked as a physician at the Surgical De-
partment No.1 of the Second Makhachkala City Hos-
pital, since 1993 he headed this department, where he 
still works.  

M.K. Abdulzhalilov  is the author of more than 150 
scientific papers, 5 patents, 27 rationalization propos-
als, 5 teaching aids for interns, clinical residents and 
surgeons. 

In 2009, he was appointed the chief freelance 
surgeon of the republic, which made it possible to acti-
vate the work of the surgical service, introduce stan-
dards for diagnosing and treating patients with surgical 
pathology, improve the material and technical equip-
ment of surgical and resuscitation departments, and 
significantly improves the efficiency and quality of 
training and retraining of surgical staff. 

M.K. Abdulzhalilov   accepted and actively partici-
pated in the elimination of the consequences of emer-

gency situations and terrorist acts through the Dages-
tan disaster medicine center, repeatedly traveled with 
the humanitarian Mission to the regions of the NCFD. 
This work was marked by the Honorary Diploma of the 
State Council of the Republic of Dagestan (1999) and 
the title "Honored Doctor of the Republic of Dagestan" 
(2000).  

Noting his work, the Minister of Health of the Rus-
sian Federation, Corresponding Member of the Rus-
sian Academy of Sciences Professor V.I. Skvortsova 
said: "It was very difficult to choose the best doctor: 
each of those who was nominated for this prize is a 
highly qualified specialist, and The title of the best will 
be fixed to him for life."  

Minister of Health of Dagestan republik Tanka 
Ibraghimovich Ibraghimovich thanked the winner of the 
All-Russian competition for conscientious work and 
care that he gives patients, wished new professional 
successes. M.K. Abdulzhalilov believes that his suc-
cess is the colossal work of the whole staff of the de-
partment and clinic of surgical diseases and that with-
out the measures taken by the Ministry of Health of 
Russia, the specialized ministry of the republic to 
reform and modernize the industry, the professional 
growth of doctors would be impossible. The other day, 
the thesis for the degree of candidate of medical 
sciences was successfully defended by his postgra-
duate student Murtuzalieva Anzirat. 

The editorial staff of the Bulletin of the DSMA, the 
entire faculty of the DSMU, colleagues and colleagues 
congratulate M. K. Abdulzhalilov on winning such a 
prestigious competition and wish them continued suc-
cess in their work. 

 
 

The editor-in-chief of the journal «Bulletin of 
DSMA», Professor Akhmedov D.R.
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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ  
УДК 616.12-008.331:616. 61-085 
 
Исследование центральной гемодинамики у больных с хронической болезнью почек  
и артериальной гипертонией на фоне сочетанной терапии 
 
Т.М. Хоконова, М.А. Уметов, И.А. Аджиева, О.Х. Гяургиева, С.М. Чудопал 
 
ФГБОУ ВО «Кабардино-Балкарский государственный университет им. Х.М. Бербекова»  
Минобрнауки России, Нальчик 
 
 Резюме 

Изучено влияние комбинированной антигипертензивной, метаболической и гиполипидемической терапии с исполь-
зованием блокатора рецепторов ангиотензина II лозартана, блокатора кальциевых каналов дилтиазема, цитопротек-
тора мельдония и розувастатина на показатели центрального давления в аорте, жесткости артерий и качества жизни 
больных хронической болезнью почек 3 стадии как в сочетании с АГ 1-2 степени, так и без нее. Данные результатов 
исследования позволяют сделать вывод, что сочетание антигипертензивной терапии (лозартаном и дилтиаземом) с 
мельдонием и розувастатином достоверно снижает показатели центральной гемодинамики и сосудистой жесткости. 
Добавление мельдония в состав терапии значимо улучшает показатели качества жизни пациентов. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, хроническя болезнь почек, центральное аортальное давление, жест-
кость сосудистой стенки, суточное мониторирование.  

 
Study of central hemodynamics in patients with chronic kidney disease and arterial hypertension on the 
background of combined therapy 
 
T. M. Khokonova, M.A. Umetov, I.A. Adzhieva, O.Kh. Gyaurgieva, S. M. Chudopal  
 
FSBEI HE “Kabardian-Balkarian State University Kh.M. Berbekov”, the Ministry of Education and Science of Russia, 
Nalchik  
 
 Summary 

The influence of combined antihypertensive, metabolic and lipid-lowering therapy with use of a blocker of receptors of angi-
otensin II, losartan, calcium channel blocker, diltiazem, cytoprotector Meldonium and rosuvastatin on indices of Central aortic 
pressure, arterial stiffness and quality of life of patients with chronic kidney disease stage 3 in combination with hypertension 
of 1-2 degrees, and without it. The data of the results of the study allow us to conclude that the combination of antihyperten-
sive therapy with losartan and diltiazem) meldonium and rosuvastatin significantly reduces the indices of Central hemody-
namics and vascular stiffness. Add Meldonium part of therapy significantly improves the quality of life of patients.  
Key words: arterial hypertension, chronic kidney disease, central aortic pressure, the rigidity of the vascular wall, daily moni-
toring. 

 
Введение  

 
Заболевания почек – самая распространенная 

причина возникновения вторичной артериальной 
гипертензии (АГ). По данным различных авторов, АГ 
на различных этапах развития хронической болезни 
почек (ХБН) наблюдается в 85–100% случаев [3, 5]. 

В структуре осложнений ХБП, особенно при 
хронической почечной недостаточности (ХПН), син-
дром АГ занимает одно из лидирующих мест вне 
зависимости от этиологических факторов [14, 15]. 
Между АГ и функциональным состоянием почек су-
ществуют тесные  патофизиологически обусловлен-
ные взаимосвязи.  Так, нарушение функции почек, 
заключающееся в недостаточном выведении натрия 
и воды, считают важнейшим патогенетическим зве-
ном повышения артериального давления (АД). АГ 

                                                           
 
Для корреспонденции: 

Хоконова Тамара Муратовна – ассистент кафедры микробиоло-

гии, вирусологии и иммунологии (курс фармакологии) Кабардино-

Балкарского государственного университета им. Х.М. Бербекова. 

Адрес: 360051, КБР, г. Нальчик, проспект Шогенцукова, д. 6, кв. 59. 

E-mail: tomek83@mail.ru 

Тел.: 89280834464, 89674216769. 

Статья поступила 22.03.2017 г., принята к печати 15.05.2017 г. 
 

способствует поражению почек вследствие вазокон-
стрикции, структурных изменений в почечных арте-
риолах, ишемизации паренхимы [4, 6]. 

Важное значение в патогенезе многих заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы придают по-
вышению центрального давления в аорте (ЦАД),  
жесткости сосудов и снижению эластичности круп-
ных артерий [1, 2, 7].  

О признании прогностической значимости ар-
териальной жесткости говорит тот факт, что в по-
следнюю редакцию Европейских рекомендаций по 
АГ в качестве признака поражения органов-
мишеней включена сонно-бедренная скорость 
пульсовой волны [10–12, 14]. В последние годы 
наметилась тенденция включения алгоритмов оп-
ределения артериальной жесткости в приборы для 
суточного мониторирования артериального давле-
ния (СМАД), однако суточная динамика жёсткости 
артериального русла изучена недостаточно [8, 9, 
13]. Не до конца изученными остаются и вопросы 
взаимовлияния показателей СМАД, уровня риска и 
значений ЦАД и артериальной жесткости у боль-
ных с сочетанием АГ и ХБП, а также влияния соче-
танной антигипертензивной, липидкорригирующей 
и метаболической терапии на данные параметры. 
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Все вышеизложенное определило выбор цели на-
стоящего исследования.  

Цель исследования: изучить влияние антиги-
пертензивной, гиполипидемической и метаболиче-
ской терапии на показатели ЦАД, жесткости сосу-
дистой стенки и качества жизни у пациентов с ХБП 
3 стадии как в сочетании с АГ 1-2 степени, так и без 
нее. 

 
Материал и методы 

 
Объектом исследования служили пациенты, 

проходившие лечение в нефрологическом и кар-
диологическом отделениях Республиканской кли-
нической больницы Кабардино-Балкарской респуб-
лики, а также амбулаторые больные, наблюдав-
шиеся в ГБУЗ “Городская поликлиника №2” города 
Нальчика. Исследование проведено в период с 
2012 по 2015 год.  

Критериями включения пациента в 1 группу 
были следующие: наличие ХБП С3 (рСКФ 30-60 
мл/мин) в сочетании с АГ 1 и 2 степени, возраст от 
48 до 72  лет, длительность АГ не более 10 лет, 
отсутствие регулярной антигипертензивной тера-
пии.  

Критериями включения пациента во 2 группу 
были следующие: наличие АГ 1 и 2 степени, воз-
раст от 48 до 72 лет, длительность АГ не более 10 
лет, отсутствие регулярной антигипертензивной 
терапии.  

Критериями включения пациента в 3 группу 
были следующие: наличие ХБП С3 (рСКФ 30-60 
мл/мин), возраст от 48 до 72 лет. Для группы кон-
троля отобраны пациенты, которые по данным об-
следования (общеклиническое обследование, био-
химическое исследование крови, специальные (оп-
росные), статистические, а также методы сравни-
тельного и системного анализа) были признаны 
практически здоровыми. 

Первую группу составили 24 больных с ХБП 
С3 (рСКФ 30-60 мл/мин) в сочетании с АГ 1-2 сте-
пени в возрасте 61±8 лет. Из них 10 мужчин и 14 
женщин. Вторую группу составили 25 больных с АГ 
1-2 степени без ХБП. Третью группу составили 21 
больной с ХБП С3 без АГ. Четвертая (контрольная) 
группа состояла из 20 клинически здоровых лиц. 
Все сформированные группы были сопоставимы по 
возрасту и полу. Клиническая характеристика об-
следованных и получаемая терапия представлены 
в таблицах 1 и 2 соответственно. 

 
Таблица 1 

Клинико-демографические характеристики обследованных пациентов 

Показатель 
1 группа 

(ХБП III + АГ) 
(n=24) 

2 группа 
(АГ) 

(n=25) 

3 группа  (ХБП III) 
(n=21) 

4 группа  
(здоровые) 

(n=20) 
Средний возраст, годы 61±8 63±7 62±7 63±7 
Мужчины, n (%) 10 (41,7) 11 (44) 10 (47,6) 10 (50) 
Женщины, n (%) 14 (58,3) 14 (56) 11 (52,4) 10 (50) 
Курящие, n (%) 5 (20,8)* 7 (28)* 5 (23,8)* 0 (0) 
АГ, n (%) 24 (100)* 25 (100)* 0 (0) 0 (0) 
1 степень, n (%) 9 (37,5)* 11 (44)* 0 (0) 0 (0) 
2 степень, n(%) 15 (62,5)* 14 (56)* 0 (0) 0 (0) 
ХСН (1-2 ФК по NYHA), n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Калий, мэкв/л 4,9±0,80** 4,7±0,50* 4,9±0,80** 4,1±0,40 
Натрий, мэкв/л 142±3,60 137±3,06 140±2,90 139±3,08 
Мочевая кислота, мкмоль/л 443±91 334±90 380±94 267±88 
Уровень гемоглобина. г/л 137±23 138±15 137±22 139±11 
Гематокрит, % 38,94±5,84 41,84±5,02 39,51±6,62 41,19±4,15 
Креатинин крови, мг/дл 1,49±0,41* 0,88±0,11 1,39±0,36* 0,78±0,18 
Альбумины сыворотки крови, г/л 36±6,4 42±4,9 38±5,7 43±5,2 
Альбуминурия, мг/сут 8,3±3,1* 3,47±0,9 7,3±2,5* 3,07± 0,7 
Гипертрофия левого желудочка, n (%) 9 (37,5)* 6 (24)* 0 (0) 0 (0) 
Скорость клубочковой фильтрации по 
CKD-EPI, мл/мин/1,73м2 

47,3±11,1** 75,4±7,6 45,7±11,8** 106,8±14,3 

Шкала CHA2DS2-VASc, баллы 5±1* 3±1 2±1 2±1 
Гиперлипидемия, n (%) 24 (100)* 25 (100)* 21 (100)* 0 (0) 
Общий холестерин, ммоль/л 5,88±0,9* 5,91±0,8* 5,96±1,0* 3,9±0,4 
Холестерин липопротеинов низкой  
плотности, ммоль/л 

3,31±0,7 3,07±0,6 3,24±0,7 2,1±0,6 

Холестерин липопротеинов высокой 
плотности, ммоль/л 

1,2±0,6 1,1±0,5 1,2±0,6 1,9±0,4 

Триглицериды, ммоль/л 1,5±0,5 1,7±0,6 1,6±0,5 1,9±1,2 
Примечание:    *  -  p<0,05,  **  -  p<0,01 - в  сравнении  с контрольной группой   
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Таблица 2 
Виды фармакотерапии у обследованных пациентов 

Группы Получаемая терапия 

1 (ХБП III + АГ), 
(n = 24) 

1. Лозартан# 100 мг утром в 8.00 
2. Дилтиазем Ланнахер ретард##  180 мг 1 раз в сутки 
3. Розувастатин### 10 мг вечером в 20.00 
4. Мельдоний#### 500 мг 2 р/д в 8.00 

2 (АГ), 
(n = 25) 

1. Лозартан 100 мг утром в 8.00 
2. Дилтиазем Ланнахер ретард  180 мг 1 раз в сутки 
3. Розувастатин 10 мг вечером в 20.00 
4. Мельдоний 500 мг 2 р/д в 8.00 

3 (ХБП III), 
(n = 21) 

1. Розувастатин 10 мг вечером в 20.00 
2. Мельдоний 500 мг 2 р/д в 8.00 

Примечание: # Блоктран, ОАО “Фармстандарт-Лексредства” (Россия), ## Дилтиазем Ланнахер ретард, “Ланнахер Хай-
льмиттель ГмбХ” (Австрия), ### Акорта, ОАО “Фармстандарт-Томскхимфарм” (Россия), #### Милдронат, АО “Гриндекс” 
(Латвия) 

 
Измерение параметров ЦАД и жесткости сосу-

дистой стенки проводилось с помощью суточного 
монитора АД «BPLab» с расширенной версией про-
граммного обеспечения «BPLab Vasotens»–фирмы 
«Петр Телегин» (Россия) до лечения и через 8 не-
дель лечения. Фиксировались следующие показате-
ли: САДao (систолическое аортальное артериаль-
ное давление); ДАДao (диастолическое аортальное 
артериальное давление); СрАДао (среднее аор-
тальное артериальное давление); ПАДао (цен-
тральное пульсовое артериальное давление); AIxao 
(индекс аугментации в аорте); PTT (время распро-
странения пульсовой волны); ASI (индекс ригидно-
сти); Ssys (систолический индекс площади); PWV 
(скорость распространения пульсовой волны). Каче-
ство жизни пациентов оценивали по опроснику MOS 
SF36 до лечения и в сроки 8 недель после лечения. 
Рассчитывались следующие показатели: физиче-
ского здоровья (ФЗ), включающего в себя физиче-
скую активность (ФА), ролевое физическое функ-

ционирование (РФ), телесную боль (ТБ) и общее 
здоровье (ОЗ); психического здоровья (ПЗ): жизне-
способность (ЖС), социальная активность (СА), ро-
левое эмоциональное функционирование (РЭ), а 
также сравнение самочувствия пациентов (СС). 

Статистическую обработку проводили с исполь-
зованием пакета прикладных программ Statistica 
10,0. Нормально распределенные признаки пред-
ставлены через среднее и стандартную ошибку 
среднего в виде M±m, где М – средняя арифметиче-
ская исследуемых величин, m – ошибка репрезента-
тивности. Разницу показателей в группах оценивали 
по t-критерию Стьюдента. Критическим считался 
уровень значимости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Результаты суточного мониторирования ЦАД 

до и после лечения представлены в таблице 3. 

Таблица 3 
Динамика показателей центрального давления в аорте на фоне сочетанной терапии 

Примечание: *- p˂0,05, ** - p<0,01, *** - р<0,001 – в сравнении со здоровыми лицами; # - p˂0,05, ## - p<0,01, ### - р<0,001 – 
в сравнении с исходными данными 

 
Исходя из полученных данных видно, что наи-

большие изменения параметров ЦАД (САДао, 
СрАДао, ПАДао, AIxao) отмечены в группе больных 
с сочетанной патологией. 

На фоне сочетанной терапии у больных 1-й и 
2-й групп отмечалось достоверное снижение пока-
зателей ЦАД (табл. 3). 

При исходной оценке упруго-эластических 
свойств сосудистой стенки у обследованных боль-

ных отмечено достоверное снижение времени рас-
пространения пульсовой волны на 27% у больных 
АГ 1 и 2 степени без ХБП, на 19% у больных с ХБП 
без АГ и на 49% у больных с ХБП С3 и АГ 1-2 степе-
ни в сравнении с контрольной группой (164,8±1,7 мс) 
(рис. 1).   

Показатели ЦАД 
1 группа 
(ХБП+АГ) 

2 группа 
(АГ) 

3 группа 
(ХБП) 

4 группа 
(здоровые) 

САДao, мм рт.ст.- до лечения/ после лечения 
137,9±5,28*/ 
121,7±2,21## 

135,8±2,29*/ 
116,8±2,65### 

122,9±2,19*/ 
120,1±3,14 

110,4±2,37 

ДАДao, мм рт.ст. - до лечения/ после лечения 
80,8±3,87*/ 
74,8±1,89# 

79,4±1,69*/ 
72,6±1,04## 

76,8±1,89/ 
75,3±1,36 

73,1±0,78 

СрАДао, мм рт.ст. - до лечения/ после лечения 
106,5±5,68**/ 
88,2±1,67## 

99,8±3,41*/ 
84,6±2,33## 

86,2±2,31/ 
85,7±1,91 

83,4±1,12 

ПАДао, мм рт.ст. - до лечения/ после лечения 
67,8±4,13***/ 
44,1±1,63### 

60,9±3,61***/ 
41,7±1,93### 

45,5±1,79*/ 
40,5±1,04# 

37,7±1,36 

Индекс аугментации в аорте (AIxao), % - до лече-
ния- до лечения/ после лечения 

36,1±4,44***/ 
20,4±2,02## 

27,9±3,59**/ 
19,4±1,62# 

23,9±2,15*/ 
20,9±2,15 

16,1±1,22 

Индекс аугментации в аорте (AIxao), %, приведен-
ное к ЧСС=75 уд./мин- до лечения/ после лечения 

31,6±4,48**/ 
21,9±2,73# 

27,3±3,23**/ 
20,3±3,11# 

23,1±2,01*/ 
21,8±2,78 

17,6±1,86 



Вестник ДГМА № 2 (23), 2017 

10 

 
Рис. 1. Изменение показателей жесткости сосудов у групп исследования в сравнении с больными  

без хронической болезни почек и артериальной гипертензии.  
Примечание: на рисунке отражено повышение показателей жесткости артерий в группе больных ХБП 3 стадии с АГ 2 и 3 степени 

в %, по сравнению с показателями в группе контроля, данные которых приняты за 0% в основании диаграммы 
 
Максимальная скорость нарастания АД (dPdt) 

max, косвенно отражающая нагрузку на стенки со-
судов во время прохождения пульсовой волны, 
была снижена в 1,6 раза (p<0,01) у больных АГ, в 
1,2 раза у больных с ХБП С3 без АГ и в 2,0 раза – у 
пациентов с сочетанием ХБП С3 и АГ 1-2 степени 
по сравнению с группой контроля. Индекс ригидно-
сти у больных АГ, ХБП без АГ и у пациентов с со-
четанием ХБП и АГ на 24%, 18% и 46% соответст-
венно превышал контрольные значения.  

Таким образом, выявленные изменения свиде-
тельствуют о снижении упруго-эластических свойств 
сосудов у обследованных больных, причем более 
выраженные нарушения определены у больных 

ХБП в сочетании с АГ 1 и 2 степени. Установлено 
повышение систолического индекса площади на 
16,5%, 12,7% и 26,6% соответственно у больных АГ, 
с ХБП без АГ и при сочетании АГ с ХБП. Определе-
ние скорости распространения пульсовой волны, 
являющейся критерием жесткости сосудистой стен-
ки, выявило, что у больных с сочетанной патологией 
СРПВ (PWV) на 33% (p<0,01) превышала уровень 
контрольной группы (131,5±1,7м /с), у больных с АГ 
без ХБП – на 15% (p<0,01), у пациентов с ХБП без 
АГ– на 13% (p<0,01) (рис. 1). 

Динамика показателей ригидности артерий в 
группах до и после лечения представлена в табли-
це 4. 

Таблица 4  
Динамика показателей ригидности артерий на фоне сочетанной терапии 

Параметры ригидности артерий 
1 группа 
(ХБП+АГ) 

2 группа 
(АГ) 

3 группа 
(ХБП) 

4 группа 
(здоровые) 

PTT, с - до лечения/ после лечения 
154,5±5,5***/ 
127,3±4,2## 

145,1±4,6***/ 
119,7±3,8### 

128,3±3,2**/ 
118,4±3,4# 

115,2±2,3 

ASI, мм рт.ст. - до лечения/ после лечения 
189,3±8,4***/ 
149,4±4,5### 

176,4±4,7***/ 
145,3±3,9### 

148,5±5,4*/ 
141,1±4,8 

132,1±4,1 

SSY, мм рт.ст. - до лечения/ после лечения 
22,4±2,6***/ 

7,5±2,8## 
17,2±1,8**/ 
5,8±1,9## 

8,2±1,7*/ 
4,8±1,6# 

3,9±1,7 

PWV (CРПВ), м/с- до лечения/ после лечения 
17,5±1,8**/ 
9,1±1,6## 

15,4±1,7**/ 
8,2±1,7## 

10,4±1,6*/ 
7,9±1,4 

6,7±1,2 

Примечание: РТТ – время распространения пульсовой волны, ASI – индекс ригидности,  
SSY – систолический индекс площади, PWV (CРПВ) – скорость распространения пульсовой волны; 
* - p<0,05, ** - p<0,01, *** - р<0,001 – различия достоверны по отношению к показателям группы сравнения; 
# - p<0,05) , ## - p<0,01, ### - р<0,001 – различия достоверны по отношению к исходным показателям  

 
У пациентов, получавших сочетанную терапию 

(1-я и 2-я группы), отмечалось достоверное сниже-
ние показателей сосудистой жесткости. В 3-й груп-
пе на фоне гиполипидемической терапии наблю-
далось достоверное снижение времени распро-
странения пульсовой волны (РТТ) и систолического 
индекса площади (SSY) (табл. 4). 

Показатели качества жизни (КЖ) у больных 1-й, 
2-й и 3-й групп исходно были сопоставимы. В ходе 

анализа этих показателей выявлено достоверное, 
статистически значимое улучшение КЖ у пациентов 
1-й и 2-й групп по следующим шкалам: физическое 
функционирование, жизненная активность, соци-
альное функционирование, ролевое эмоциональное 
функционирование, психическое здоровье, а также 
психологический компонент здоровья (рис. 2а, 2б). У 
пациентов 3-й группы достоверное улучшение отме-
чалось лишь по шкалам физического здоровья, то-

13,0

12,7

18,0

19,0

33,0

26,6

46,0

49,0

15,0

16,5

24,0

27,0
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гда как по шкалам, характеризующим ПЗ, наблю-
даемая положительная динамика носила недосто-

верный характер (рис. 2в). 

а             б 
 

в  
Рис. 2. Динамика показателей качества жизни больных 1-й (а), 2-й (б), 3-й (в) групп на фоне лечения 

Примечание: * - различия с исходным показателем статистически значимы, p<0,05,** - p<0,01, *** - p<0,001 
 
 
Таким образом, более значимая динамика пока-

зателей КЖ наблюдалась у пациентов 1-й и 2-й групп, 
получавших наряду с антигипертензивной терапией 
мельдоний в дозе 1000 мг в сутки (рис. 2а, 2б). 

 
Выводы 

 
1. У больных с ХБП 3 стадии, по данным СМАД, 
выявляется повышенная жесткость сосудов и пока-
зателей ЦАД.  
2. Повышение параметров ЦАД жесткости и сниже-
ние эластичности артериального русла наиболее вы-
ражены у больных ХБП 3 стадии в сочетании с АГ. 
3. Сочетание антигипертензивной терапии (лозар-
таном и дилтиаземом) с мельдонием и розуваста-
тином достоверно снижает показатели централь-
ной гемодинамики и сосудистой жесткости у боль-
ных ХБП 3С с АГ. 
4. У пациентов с АГ 1 и 2 степени, а также у боль-
ных с ХБП 3 стадии в сочетании с АГ, получавших 
мельдоний в дозе 1000 мг в сутки в составе соче-

танной терапии, наблюдалась значимая динамика 
показателей качества жизни.  
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Результаты экстренной и ранней рентгенэндоваскулярной реперфузии миокарда у пациентов  
с острым инфарктом миокарда без подъема сегмента ST 
 
Т.С. Сандодзе1, Н.В. Церетели1, П.С. Васильев1, И.А Ковальчук2, З.А. Алигишиева1, Д.Г. Иоселиани1 
 
1ФГБУ “Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии” МЗ РФ, Москва; 
2ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова МЗ РФ 
 
 Резюме 

В работе приводятся результаты экстренной и ранней рентгенэндоваскулярной реперфузии миокарда у пациентов с 
острым инфарктом миокарда (ОИМ) без подъема сегмента ST получавших лечение в ФГБОУ «Научно-практический 
центр интервенционной кардиоангиологии МЗ РФ» за последние 10 лет. Проведенные исследования показали, что 
больные ОИМ без подъема сегмента ST в значительной части имеют множественное поражение коронарных арте-
рий и вопрос о необходимости экстренной реваскуляризации необходимо решать индивидуально, в зависимости от 
тяжести состояния пациента. 
Ключевые слова: рентгенэндоваскулярная реперфузия миокарда, острый инфаркт миокарда,  сегмент ST. 

 
Results of emergency and early X-ray endovascular reperfusion of the myocardium in patients with acute 
myocardial infarction without ST-segment elevation 

 
T.S. Sandodze, N.V. Tsereteli, P.S. Vasil'yev, I.A. Kovalchuk, Z.A. Aligishieva, D.G. Ioseliani  
 
FSBI «Scientific and Practical Center for Interventional Cardioangiology» MH RF, Moscow; 
FSAEI HE First Moscow State Medical University by I.M. Sechenov MH RF 
 
 Summary 

In this paper, the authors provide the results of an emergency and early x-ray endovascular reperfusion in patients with acute 
myocardial infarction (AMI) without ST-segment elevation who received treatment in the FEDERAL state budget institution 
"Scientific and practical center of interventional Cardioangiology for the last 10 years." Studies have shown that patients with 
AMI without ST-segment elevation in a large part have multiple lesions of coronary arteries in patients with AMI without ST-
segment elevation question about the need for urgent revascularization need to be addressed individually and depends on 
the severity of the patient's condition 
Key words: endovascular reperfusion of myocardium, acute myocardial infarction, the ST segment. 

 
Введение  

 
Острый инфаркт миокарда (ОИМ) без подъема 

сегмента ST является наиболее распространенной 
формой острого коронарного синдрома (ОКС). Хотя 
ОИМ без подъема сегмента ST в отличие от ОИМ с 
подъемом сегмента ST (ST-ОИМ) не является жиз-
неугрожающим, этим пациентам так же необходи-
мо выполнять реперфузию миокарда. Однако если 
при ST-ОИМ реперфузия должна выполняться как 
можно в более ранние сроки после начала анги-
нозных приступов, то относительно времени на-
сколько экстренно необходимо выполнять репер-
фузии у пациентов с ОИМ без подъема ST остает-
ся не решенным. 

Еще 30-40 лет назад единственным методом 
лечения всех форм ОИМ была медикаментозная 
терапия. Однако с внедрением в клиническую 
практику интервенционной кардиологии произошли 
«революционные» изменения в лечении этих паци-
ентов. На сегодняшний день «золотым стандар-
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том» лечения всех форм ОИМ является реваску-
ляризация миокарда, что существенно изменило 
прогноз пациентов в лучшую сторону. Однако, не-
смотря на то, что имеется множество рандомизи-
рованных исследований касательно оптимального 
времени реваскуляризации у пациентов с ОИМ без 
подъема ST, все же четкого ответа по этому вопро-
су пока нет [2–6]. Согласно рекомендациям Ameri-
can Heart Association\ American Colleg of Cardiology 
(AHA/ACC) от 2014 года у пациентов ОИМ без 
подъема сегмента ST при наличии высокого риска 
осложнений и летального исхода (GRACE >140) 
показана ургентная реваскуляризация [7].  

Имеется ряд рандомизированных исследова-
ний, в которых сравнивались результаты ургентной 
(до 2 часов от начала ангинозного статуса) и от-
сроченной реваскуляризации миокарда у пациен-
тов с ОИМ без подъема ST [2–7]. Возможно, вре-
менной фактор у этой категории больных не играет 
важной роли и им предпочтительнее выполнять 
плановые диагностические процедуры, а при пока-
заниях – плановые лечебные процедуры? Ответы 
на эти вопросы, по всей вероятности, можно будет 
дать лишь при дальнейшем накоплении опыта и 
при тщательном анализе полученных данных.  

Цель исследования: сравнить результаты 
экстренной и ранней рентгенэндоваскулярной ре-
перфузии миокарда в средне-отдаленном периоде 
у пациентов с ОИМ без подъема сегмента ST.  
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Материал и методы 
 

В исследование были включены больные с 
ОИМ без подъема сегмента ST, получавшие лече-
ние в ФГБУ “Научно-практический центр интервен-
ционной кардиоангиологии” с 2005 года по 2015 год 
включительно. В исследование не вошли пациен-
ты: с перенесенным ранее ИМ; с выполненными им 
ранее хирургическими или рентгенэндоваскуляр-
ными процедурами реваскуляризации миокарда; с 
проведенным на догоспитальном или стационар-
ном этапе системным тромболизисом. В результа-
те нами было отобрано 94 пациента с ОИМ без 
подъема сегмента ST. В зависимости от времени, 
прошедшего между началом заболевания и выпол-
нением им реваскуляризации миокарда, пациенты 
были разделены на две группы. Первую группу со-
ставили 49 пациентов, которым реваскуляризация 

выполнялась в первые 24 часа после начала анги-
нозного приступа, а вторую – 45 пациентов, кото-
рым процедура реваскуляризации выполнялась 
между 24 и 72 часами после начала заболевания.  

Диагноз ОИМ ставился на основе анализа 
электрокардиографических и лабораторных дан-
ных. Больные были обследованы исходно и через 
11-13 месяцев после проведенной рентгенэндова-
скулярной процедуры реваскуляризации миокарда. 
Основные клинико-анамнестические и лаборатор-
ные показатели изученных групп больных приведе-
ны в таблице 1. 

Статистическая обработка материала прово-
диласьс использования программы Statistica 6.0 
(Stat Soft Inc.). Средние значения представлены 
через среднее арифметическое и стандартное от-
клонение (M±s). 

 
Таблица 1 

Клинико-анамнестические и лабораторные данные изученных групп больных 
 Группа 1 

(n=49) 
Группа 2 

(n=45) 
Возраст 67±8,3 69±9,1 
Пол 
М 
Ж 

 
31 (63,3%) 
18 (36,7%) 

 
30 (66,7%) 
15 (33,3%) 

Время от начала ОИМ до выполнения  
рентгенэндоваскулярных процедур 

4,3±2,8 (час) 11,5±2,6 (час)  

Артериальная гипертензия 40 (81,6%) 34 (75,6%) 
Сахарный диабет 7 (14,3%) 9 (20%) 
ИМТ 29,5(+3,7 28,54(+2,7 
Курение 26 (53,1%) 25 (55,6%) 
Ишемические изменения на ЭКГ: 
Депрессия ST 
Инверсия T 

 
46 (93,9%) 
37 (75,5%) 

 
35 (77,8%) 
15 (33,3%) 

Кардиоспецифические ферменты: 
КФК 
КФК-МБ 
Тропонин (+) 

 
571,7±80,8 

52,7±6 
49 (100%) 

 
408,4±36,6∗ 
48,5±12,6∗ 
45 (100%) 

Общий холестерин 5,4 (+1,2 5,5 (+0,75 

∗Примечание: – р<0,05 в группах сравнения. 
 

По большинству клинико-лабораторных и 
анамнестических данных группы были сопостави-
мы (табл. 1). Время от начала ангинозных болей до 
выполнения им селективной коронароангиографии 
в первой группе составило в среднем 4,3±2,8 часа, 
во второй – 11,5±2,6 часа.  

При поступлении в стационар у всех пациен-
тов были характерные для ОИМ изменения ЭКГ в 
виде депрессии сегмента ST и\или инверсии зубца 
Т. У всех без исключения пациентов были повыше-
ны кардиоспецифические ферменты, что служило 
важным критерием для включения пациентов в ис-
следование.  

Для стратификации риска внутригоспитальной 
и шестимесячной летальности пациентов с ОИМ 
без подъема ST использовалась шкала GRACE 
(Global Registry of Acute Coronary Events) [8]. Про-
веденный анализ показал (табл. 2), что подавляю-
щее большинство больных в обеих группах были в 
группе среднего риска по шкале GRACE. Ни один 
из изученных больных не соответствовал по клини-
ческому состоянию первой группе, т.е. группе низ-
кого риска.  

 
Таблица 2 

Распределение пациентов по шкале GRACE 
 Группа 1 

(n=49) 
Группа 2 

(n=45) 
GRACE< 109 0 0 
GRACE 109-140 39 (79,6%) 34 

(75,6%) 

GRACE> 140 10 (20,4%) 10 
(22,2%) 

∗Примечание: – р<0,05 в группах сравнения. 
 
В период стационарного лечения больные по-

лучали медикаментозную терапию, соответствую-
щую рекомендациям AHA\ACC (табл. 3) [7].  
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Таблица 3 
Медикаментозная терапия 

 Группа 1 
(n=49) 

Группа 2 
(n=45) 

Нитраты 34 (69,4%) 26 (57,8%) 
β-блокаторы 45 (91,8%) 42 (93,3%) 
АПФ ингибиторы 28 (57,1%) 31 (68,9%) 
Статины 33 (67,3%) 35 (77,8%) 
Аспирин 49 (100%) 45 (100%) 
Клопидогрель 49 (100%) 45 (100%) 

 
Функцию левого желудочка изучали по данным 

ультразвукового исследования сердца. Исходные 
показатели фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) приведены в таблице 4.  

Таблица 4 
Данные ультразвукового исследования 

 Группа 1 
(n=49) 

Группа 2 
(n=45) 

ФВ ЛЖ (%) 54,9+7,1 54,6+6,5 
Гипокинез в  области ОИМ 36 (73,5%) 25 (55,6%) 
Акинез в области ОИМ 12 (24,5%) 6 (13,3%) 
Нормокинез в области ОИМ 1 (2%) 14 (31,1%) 

∗Примечание: – р>0,05 в группах сравнения. 

Наиболее часто наблюдали гипокинезию, ко-
торая имела место в 73,5% и 55,6% (р>0,05) случа-
ев соответственно по группам. Реже наблюдали 
акинезию стенок – в 24,5% и 13,33% (р>0,05) слу-
чаев соответственно.  

Селективную коронарографию (КГ) и левую 
вентрикулографию (ВГ) выполняли по методу Jad-
kins, доступом через бедренную артерию. После 
выполнения стандартной селективной КГ и левой 
ВГ решался вопрос о тактике рентгенэндоваску-
лярной процедуры реперфузии миокарда. Соглас-
но рекомендациям AHA\ACC перед стентировани-
ем больные получали нагрузочную дозу аспирина 
(300-500 мг) и клопидогреля (300-600 мг). Также до 
эндоваскулярной процедуры болюсно внутривенно 
вводили гепарин 10000 ЕД и еще интраоперацион-
но – 10000 ЕД. Процедуры выполняли только на 
инфаркт-ответственной артерии (ИОА). 
  
 
 

 
Таблица 5 

Данные селективной коронароангиографии 
Параметры I группа  

(n=49) 
2 группа 
(n=45) 

ИОА 
ПМЖВ 
ОВ 
ПКА 

 
32 (65,3%) 
9 (18,4%) 
8 (16,3%) 

 
29 (64,4%) 

9 (20%) 
7 (15,6%) 

Стенозы коронарных артерий ≥50%: 
1 
2 
3 

 
13 (26,5%) 
13 (26,5%) 
23 (47%) 

 
11 (24,4%) 
12 (26,7%) 
22 (48,9%) 

SS 16,7±8 16,1±6,3 
Кровоток по ИОА (TIMI): 
0 
1 
2 

 
9 (18,4%) 

15 (30,6%) 
25 (51%) 

 
7 (15,6%) 

11 (24,4%) 
27 (60%) 

Имплантированный стент: 
BMS 
DES 

 
40 (81,6%) 
9 (18,4%) 

 
37(82,2%) 
8 (17,8%) 

Диаметр стента (мм) 2,9±0,4 2,8±0,4 
Длина стента (мм) 20,4±6,7 20,6±8,7 

BMS – голометаллический стент; DES – стент с лекарственным покрытием; SS– Syntax Score 

.∗Примечание: – р>0,05 в группах сравнения. 
По характеру поражения коронарных артерий 

группы достоверно не отличались. Примерно у поло-
вины больных в изученных группах имело место по-
ражение трех коронарных сосудов (47,0% и 48,9% 
соответственно). Суммарная тяжесть поражения ко-
ронарного русла, рассчитанная по шкале SYNTAX 
Score в группах, составила 16,7±8,0 и 16,1±6,3 соот-
ветственно. В подавляющем большинстве случаев 
ИОА была передняя межжелудочковая артерия.  

Оценка кровотока проводилась по шкале TIMI. 
Как видно из таблицы 5, у подавляющего большинства 
больных кровоток в ИОА соответствовал TIMI1-2.  

В основном имплантировали голометалличе-
ские стенты – 81,6% и 82,2% (р>0,05) соответст-
венно. Диаметр стентов в среднем составлял 
2,9±0,4мм и 2,8±0,4 мм (p>0,05), а длина стентов – 
20,4±6,7мм и 20,6±8,7мм соответственно (p>0,05).  

Полная реваскуляризация в каждой из групп 
была выполнена в 26,5% и 24,4% случаев соответ-
ственно. В остальных случаях реваскуляризация 
была неполной.  

 
Таблица 6 

Непосредственные ангиографические результаты 
Кровоток в ИОА после  

стентирования (по TIMI) 
Группа 1 

(n=49) 
Группа 2 

(n=45) 
0 0 0 
1 1 (2%) 0 
2 7 (14,3%) 4 (8,9%) 
3 41 (83,7%) 41 (91,1%) 

∗Примечание: – р>0,05 в группах сравнения. 
 
У абсолютного большинства пациентов в ре-

зультате стентирования был достигнут кровоток 
TIMI3. Только у одного больного в группе экстрен-
ного стентирования сохранялась Slow-reflow, что, 
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вероятнее всего, было обусловлено миграцией 
тромботических масс в микроциркуляторное русло. 
В исследуемых группах не проводилась тромбэкс-
тракция или введение блокаторов IIb\IIIa .  

В раннем послеоперационном периоде были 
отмечены такие осложнения, как пульсирующая 
гематома, подкожная гематома. Суммарно таких 
осложнений было 2% и 4,4% соответственно по 
группам. Во всех случаях гематомы были ликвиди-
рованы мануальной компрессией.  

Все больные после стентирования получали 
двойную антиагрегантную терапию (аспирин, кло-
пидогрель). При имплантации голометаллических 
стентов пациентам назначали клопидогрель на 6 

месяцев, а при установке стентов с лекарственным 
покрытием препарат назначали на 12 месяцев.  

 
 
 

Результаты исследования  
в средне-отдаленные сроки и обсуждение 
 
Срок повторного стационарного обследования 

больных составил соответственно по группам 
11,2±1,1 и 11,5±1,4 месяцев. Стационарное обсле-
дование в отдаленном периоде прошли 88 пациен-
тов, в оставшихся 6 случаях проведено анкетиро-
вание по телефону. Результаты обследования в 
средне-отдаленном периоде представлены в таб-
лице 7. 

Таблица 7 
Результаты обследования средне-отдаленном периоде 

Результаты Группа 1 
(n=49) 

Группа 2 
(n=45) 

Сроки наблюдения (мес.) 11,2±1,1 11,5±1,4 
Возврат стенокардии 3 (6,1%) 8 (11,8%) 
Повторный ИМ 2 (4,1%) 2 (4,4%) 
ФВ ЛЖ (%) 60,5±6,6 58,2±6 
Прирост ФВ ЛЖ (%) 5,6 3,6 
Гипокинез в зоне перенесенного ИМ 21,3% 24,4% 
Акинез в зоне перенесенного ИМ 14,3% 2,2% 
Повторные ЭВП на ИОА 6 (16,6%) 13 (28,9%)  

Смерть от повторного ИМ 1 (2%) 0 
 
Возврат клиники стенокардии был отмечен у 

11 пациентов (6,1% и 11,8% в 1-й и 2-й группах со-
ответственно, р>0,05). Повторный ОИМ в период 
наблюдения перенесли 4 пациента (4,1% и 4,4% 
соответственно). Смертность от повторного ИМ 
составила 1,1% (1 пациент) (р>0,05) (табл. 7).  

Прирост ФВ, по данным ультразвукового ис-
следования, составил 5,6% и 3,6% соответственно 
(p>0,05). В первой группе при увеличении ФВ ЛЖ 
на 5,6% темп прироста составил 10,1%. Во второй 
группе прирост ФВ ЛЖ соответствовал 3,6% при 
темпе прироста 6,6. В отдаленном периоде во вто-
рой группе у двух пациентов отмечалось развитие 
гипокинеза вместо нормокинеза при выписке. В од-
ном случае это было обусловлено тромбозом стен-
та, а во втором – выраженным рестенозом в стен-
те. Таким образом, в обеих группах наблюдалось 
увеличение показателей ФВ ЛЖ.  

Изучение кинетики стенок ЛЖ в инфарктиро-
ванной области показало, что если исходно в пер-
вой группе гипокинез в зоне ИОА наблюдался у 
73,5% пациентов, то в отдаленном периоде он со-
хранялся лишь у 21,3% больных, т.е. у 52,2% паци-
ентов наблюдали улучшение функции ЛЖ. Во вто-
рой группе исходно гипокинез был у 55,6% пациен-
тов, а при повторном исследовании – у 24,4%, т.е. 
улучшение функции сердца в этой группе про-
изошло у 31,2%.  

Таким образом, в средне-отдаленном периоде 
в обеих группах одинаково отмечалось улучшение 
как общей, так и региональной (в области перене-
сенного инфаркта миокарда) функциональной спо-
собности ЛЖ.  

При контрольной коронарографии в двух слу-
чаях (2,1%) был выявлен тромбоз стентов. Причи-
ной окклюзии стента в одном случае была само-

стоятельная отмена пациентом дезагрегантной те-
рапии. В обеих случаях была выполнена реканали-
зация, ТЛАП и стентирование окклюзированной 
артерии. Частота in-stent стеноза составила 5,3% 
(5 больных). Во всех случаях выполнялась ТЛАП 
in-stent стеноза с хорошим результатом.  

 
Заключение 

 
Таким образом, мы проанализировали две не-

большие группы пациентов с ОИМ без подъема 
сегмента ST, которым в разные сроки после начала 
заболевания выполнялась рентгенэндоваскуляр-
ная реперфузия миокарда. Анализ полученных 
данных показал, что результаты экстренной и ран-
ней реваскуляризации миокарда у пациентов с 
ОИМ без подъема сегмента ST одинаковы как в 
ближайшем, так и в средне-отдаленном периоде. 
Однако надо учитывать, что подавляющее боль-
шинство пациентов в обеих группах – это были 
больные среднего риска по шкале GRACE.  

Как показало проведенное исследование, 
больные с ОИМ без подъема ST в значительной 
части имеют множественное поражение коронар-
ных артерий. По суммарному поражению коронар-
ного русла стенозирующе-окклюзирующим атеро-
склерозом они не только не уступают пациентам с 
ОИМ с подъемом сегмента ST, но порой являются 
более тяжелыми, нуждающимися в процедурах ре-
васкуляризации миокарда в такой же степени, как и 
пациенты с подъемом сегмента ST. Остается лишь 
вопрос – выполнять этим пациентам одномомент-
ную полную рентгенэндоваскулярную реваскуляри-
зацию миокарда или ангиопластику только ИОА. За 
выполнение им одномоментной полной реваскуля-
ризации миокарда указывает то обстоятельство, 
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что, как правило, эти больные, за редким исключе-
нием, клинически менее тяжелые, нежели пациен-
ты с ОИМ с подъемом сегмента ST. Следователь-
но, им можно выполнять более длительные по 
времени процедуры, не опасаясь каких-либо серь-
езных осложнений со стороны состояния больного. 
Для больного это тоже более комфортно, так как 
снимает эмоциональную нагрузку повторного на-
хождения в операционной. Однако в каждом от-
дельном случае необходимо вопрос об одномо-
ментной полной реваскуляризации миокарда у 
больных с ОИМ с подъемом сегмента ST решать 
индивидуально с учетом многих факторов, в том 
числе таких, как готовность дежурной бригады к 
выполнению множественного стентирования, кли-
ническое состояние больного и т.д. 

По клиническому течению заболевания после 
выполненных процедур нет достоверной разницы 
между больными, которым рентгенэндоваскуляр-
ная процедура была выполнена ургентно в первые 
часы заболевания, и теми, которым эта процедура 
выполнялась спустя 2-3 суток. По приросту ФВ эти 
две группы пациентов статистически также сопос-
тавимы. Поэтому в случае с пациентами с ОИМ без 
подъема сегмента ST вопрос о необходимости экс-
тренной реваскуляризации решается индивидуаль-
но и зависит от тяжести состояния пациента. Если 
состояние пациента стабильное и при проведении 
медикаментозной терапии приступы стенокардии 
не рецидивируют, то в таком случае, возможно, 
сначала выполнить полное обследование, а затем 
на 2-3-и сутки в плановом порядке произвести 
рентгенэндоваскулярную реваскуляризацию мио-
карда.  
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Заболеваемость гемобластозами и смертность от них детского населения Юга России 
 
Л.Т. Керимова1, М.Г. Атаев2  
 
1ГБУ РД «Детская республиканская клиническая больница им. Н.М. Кураева»; 
2ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Среднемноголетние за 2002-2010 годы интенсивные показатели заболеваемости злокачественными новообразо-
ваниями (ЗНО) и смертность от них населения Республики Дагестан (РД) достоверно меньше соответственно в 
2,4 и 2,6 раза по сравнению с Российской Федерацией (РФ). На этом фоне установлено, что среднемноголетний 
показатель заболеваемости гемобластозами детского населения РД недостоверно превышает показатели по РФ, 
Южному и Северо-Кавказскому федеральным округам соответственно на 12,0%, 50,5% и 0,7%. Заболеваемость 
мальчиков гемобластозами и смертность от них по РФ, ЮФО и СКФО превышают достоверно аналогичные пока-
затели для девочек. Только по РД показатель смертности мальчиков незначительно превышает показатель для 
девочек. Таким образом, РД неблагополучнее РФ, ЮФО и СКФО по заболеваемости гемобластозами и смертно-
сти от них, при кратно меньшей заболеваемости всеми ЗНО и смертности от них. Прогностическая тенденция за-
болеваемости гемобластозами и смертности от них наиболее неблагополучная по СКФО, особенности тренда и 
темпа прироста по полу, заболеваемости и смертности существенные. 
Ключевые слова: гемобластозы, заболеваемость, смертность, детское население. 

 
The Incidence of hemoblastoses and mortality of them in children of Southern Russia 
 
L.T. Kerimova1, M.G. Ataev2 
 
1Children′s Republican Clinical Hospital by N.M. Kuraev; 
2FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary  

Average for 2002-2010 of incidence of malignant neoplasms and mortality from them in population of the Dagestan Republic 
(DR) was significantly lower, respectively, in 2.4 and 2.6-fold compared with the Russian Federation (RF). Found that the 
average incidence rate of hematological malignancies DR child population insignificantly higher than in RF, South (SFD) and 
North Caucasus federal districts (NCFD) respectively 12.0%, 50.5% and 0.7%. The incidence of hematological malignancies 
boys and mortality from them in Russia, and SFD NCFD significantly exceed the corresponding figures for girls. Only DR 
boys mortality rate is slightly higher than girls. Thus, DR disadvantaged then RF, SFD and NCFD incidence and mortality 
from hematological malignancies are at least a multiple of incidence and mortality from all of them. Predictive trend of inci-
dence of hemoblastoses and mortality are most unfavorable to NCFD, trend rate by sex, significant incidence and mortality.  
Key words: hematological malignancies, incidence, mortality, children. 

 
Введение  

 
В связи с тем, что среди острых лейкозов у де-

тей доля острого лимфоидного лейкоза(ОЛЛ) со-
ставляет 75-85%, основное внимание детской лей-
козологии уделяется острому лимфобластному 
лейкозу [4, 6, 8, 14].  При этом максимальный пока-
затель смертности от острого лейкоза зарегистри-
рован у детей в возрасте 0-4 лет [10]. Смертность 
от лейкозов снижается как у детей, так и у взрос-
лых, однако тенденция снижения показателя у 
взрослых значительно скромнее, чем у детей. Эти 
успехи достигнуты в значительной мере за счет 
осуществления программного лечения, избира-
тельной (с учетом факторов риска) интенсифика-
ции химиотерапии, внедрения в практику транс-
плантации костного мозга у детей с плохим прогно-
зом заболевания, использования последних разра-
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боток в области сопроводительной терапии. Тем не 
менее, остается большое количество пациентов с 
резистентными к терапии вариантами ОЛЛ, боль-
ных, умерших от осложнений в первые недели ин-
дукции или ремиссии [2, 7, 9, 13]. 

Вопрос по изучению факторов риска летально-
го исхода у детей с острым лейкозом остается от-
крытым до сих пор [12]. Ряд работ указывает на 
связь между профессией родителей и риском раз-
вития лейкозов у детей. Так, повышенный риск 
лейкозов, особенно ОЛЛ, был выявлен у детей, 
родители которых работают в резиновой, химиче-
ской, текстильной, металлургической промышлен-
ности или экспонированы на рабочем месте поли-
циклическим ароматическим углеводородам, бен-
золу, растворителям и радиации [3, 13]. 

Интересные данные показывает статистика: в 
Японии лейкозы встречаются в 2-3 раза реже, чем 
в США, а хронические лимфолейкозы вовсе отсут-
ствуют. Известно, что у евреев преобладает хро-
нический лимфолейкоз, а в США все варианты 
лейкозов в 7 раз чаще встречаются у белого насе-
ления, чем у черного [2]. 

За последнее десятилетие по Республике Даге-
стан зарегистрировано весьма ограниченное количе-
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ство работ, посвященных изучению заболеваемости 
детей острыми лейкозами, особенно за большие 
временные периоды (10-20-30 лет) [1], в том числе на 
фоне изменившихся подходов к лечению (внедрение 
современных протоколов и усиление сопроводитель-
ной терапии). Поэтому, расчет показателей смертно-
сти и выживаемости пациентов с OJI за большой 
временной интервал (особенно после изменения 
подходов к лечению); оценка рисков и создание мо-
дели прогноза исхода ОЛЛ у детей РД являются ак-
туальными, представляя надежный инструмент со-
вершенствования специализированной помощи де-
тям, который может служить основой для адекватно-
го планирования работы онкогематологической 
службы, в том числе на региональном уровне. 

Цель исследования: оценить особенности 
заболеваемости гемобластозами и смертности от 
них детского населения на территории федераль-
ных округов Юга Российской федерации и Респуб-
лики Дагестан. 

 
Материал и методы 

 
В публикации использованы годовые стандар-

тизованные интенсивные показатели (число случаев 
на 100 000 детского населения) заболеваемости 
(ИПЗ) гемобластозами и смертности (ИПС) от них, 
извлеченные изежегодников Российского центра 
информационных технологий и эпидемиологических 
исследований в области онкологии (МНИОИ им. 
П.А. Герцена) за 2001-2010 годы, а также данные 
онкологического диспансера Министерства здраво-
охранения Республики Дагестан за те же годы. 

На основании годовых стандартизованных ИПЗ 
гемобластозами и ИПС от них были рассчитаны 
среднемноголетние ИПЗ по Российской Федерации 
(РФ), Южному (ЮФО) и Северо-Кавказскому феде-
ральным округам (СКФО) и РД. Рассчитали также 
95%-е доверительные интервалы (95%ДИ) средне-
многолетних ИПЗ гемобластозами и ИПС от них. 
Для оценки прогностической тенденции заболевае-

мости и смертности от гемобластозов рассчитаны 
тренд (среднее число случаев на 100 000 детского 
населения, на которое увеличились показатели за-
болеваемости и смертности за год) и среднегодовой 
темп прироста или снижения (СТП, %). Гемобласто-
зы у детей в РД и РФ составляют соответственно 
52,8 и 45,6% в структуре онкозаболеваемости.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Среднемноголетние стандартизованные ИПЗ 

всеми злокачественными новообразованиями (ЗНО) 
за 2001-2010гг. по РФ и РД составили соответственно 
218,6 (95%ДИ 214,3-223,0) и 145,7 (95%ДИ 144,2-
147,3). Среднемноголетний ИПЗ населения РД дос-
товерно меньше общероссийского показателя в 1,5 
раза.  По ЮФО и СКФО за тот же период среднемно-
голетние ИПЗ составили соответственно 222,5 (95% 
ДИ 216,3- 228,7) и 182,5 (95%ДИ 170,0–194,9). Пока-
затели свидетельствуют о том, что онкозаболевае-
мость населения РД всеми ЗНО достоверно меньше 
не только по сравнению с РФ, но и ЮФО и СКФО. На 
уровне южных федеральных округов стандартизо-
ванные ИПС от всех ЗНО также достоверно меньше, 
как и заболеваемость, по сравнению с РФ, ЮФО и 
СКФО. Среднемноголетний ИПС по РД за 2001-
2010гг. составил 79,8 (95%ДИ 77,7-82,0) по РФ -12,4 
(95% ДИ 125,3-129,5); по ЮФО – 127,4(95% ДИ 121,9-
132,9); по СКФО – 96,7(95%ДИ 94,3-99,1).  Следует 
отметить, что смертность от ЗНО статистически зна-
чимо меньше не только по РД относительно РФ, но и 
по СКФО по сравнению с ИПЗ и ИПС по РФ и ЮФО.   

На этом фоне познавательно-фундамен-
тальный интерес представляют заболеваемость 
всеми ЗНО и смертность от них детского населения 
РД.  В таблице 1 и на рисунках 1 и 2 приведены стан-
дартизованные ИПЗ всеми локализациями ЗНО дет-
ского населения РД, РФ, ЮФО и СКФО за 2002-2010 
годы, а также их 95%ДИ. Среднемноголетние ИПЗ по 
трем территориям Юга РФ и по всей РФ имеют ам-
плитуду 1,73 случая на 100 000 детского населения. 

 
Таблица 1 

Стандартизованные интенсивные  показатели заболевамости гемобластозами детского населения (оба пола) 
РФ, ЮФО, СКФО и РД  (число случаев на 100 000 детского населения) 

Территории 
Годы 95%ДИ 

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2002-2010 от до 
РФ 4,0 5,22 5,34 5,29 5,44 5,35 5,26 5,61 5,71 5,35 5,19 5,50 
ЮФО 2,93 3,22 5,02 3,50 3,86 3,79 4,67 4,45 4,42 3,98 3,53 4,44 
СКФО 4,10 5,38 5,53 5,49 6,69 6,91 4,86 6,10 8,49 5,95 5,11 6,79 
РД 4,26 6,72 4,83 6,74 7,51 6,76 5,02 6,70 5,41 5,99 5,26 6,73 

 
Максимальный среднемноголетний ИПЗ (5,99; 

95%ДИ 5,26-673) детей отмечен по РД; минималь-
ный (3,98; 95%ДИ 3,53-4,44) – по ЮФО; превыше-
ние статистически значимое по сравнению с ЮФО; 
по сравнению с РФ и СКФО превышение статисти-
чески незначимое и составляет соответственно на 
12,0% и 0,7%. 

Заболеваемость всеми формами ЗНО мальчи-
ков превышает показатели заболеваемости всего 
детского населения.  Среднемноголетние ИПЗ ге-
мобластозами мальчиков РФ, ЮФО, СКФО и РД 
колеблется от минимального ИПЗ 4,75 (95%ДИ 4,0-

5,5) по ЮФО до максимального ИПЗ 7,92 (95%ДИ 
6,84-8,99) по РД. ИПЗ гемобластозами мальчиков 
за 9 лет по РФ (6,1 с 95%ДИ 5,9-6,31) и СКФО (7,14 
с 95%ДИ 6,34-7,93) достоверно выше уровня забо-
леваемости по ЮФО. Амплитуда среднемноголет-
них ИПЗ, таким образом, составляет 3,17 на 
100 000 детского населения. 

Сравнительный анализ заболеваемости гемо-
бластозами мальчиков по РД и СКФО свидетельст-
вуют о большем неблагополучии на территории РД 
и по СКФО (рис. 1). 
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Рис. 1. Стандартизованные годовые и среднемноголетние ИПЗ гемобластозами мальчиков по РФ, ЮФО, СКФО и РД 
(число случаев на 100 000 мальчиков) за 2002-2010 годы 

 
На рисунке 2 приведены ИПЗ девочек. Важно 

отметить, что среднемноголетние ИПЗ девочек по 
всем четырем сравниваемым территориям досто-
верно меньше по сравнению с показателями для 
мальчиков: по РФ - на 25,4%; по ЮФО - на 33,0%; по 
СКФО – на 33,6% и по РД – на 49,5%. Максималь-
ный среднемноголетний ИПЗ гемобластозами дево-

чек получен по СКФО (4,74; 95%ДИ 3,77-5,71), по 
которому отмечено достоверное превышение пока-
зателя только по сравнению с ЮФО (3,18; 95%ДИ 
2,87-3,48) и недостоверное превышение по сравне-
нию с РФ (4,55 с 95%ДИ 4,38-4,72) и РД (4,0 с 
95%ДИ 3,33-4,68).  

 

Рис. 2. Стандартизованные годовые и среднемноголетние (2002-2010гг.) ИПЗ гемобластозами девочек РФ, ЮФО, 
СКФО и РД (число случаев на 100 000 девочек) 

 
Смертность детского населения обоего пола 

РФ, ЮФО, СКФО и РД (табл.2, рис. 3, 4) характери-
зуется среднемноголетними ИПС по 4 территориям 
отсутствием статистически значимый разницы по 
территориям двух федеральных округов Юга РФ и 
по всей РФ. Максимальный среднемноголетний 
ИПС, как и по заболеваемости отмечен по РД 

(2,30;95%ДИ 1,75-2,85), минимальный (1,70;95%ДИ 
1,41-2,00) – по ЮФО. Превышение ИПС от гемобла-
стозов детей обоего пола по РД по сравнению с 
ЮФО на 35,3%, однако без статистической значимо-
сти; по сравнению с среднемноголетним ИПС по РФ 
и СКФО превышение по РД составило соответст-
венно на 3,7% и 21,0%. 

Таблица 2 
Стандартизованные интенсивные показатели смертности от гемобластозов детского населения (0-14 лет) РФ, 

ЮФО, СКФО и РД за 2002-2010гг. (число случаев на 100 000 детского населения) (оба пола) 
 Годы М 95% ДИ 

Территории 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2002-2010 от до 
РФ 20,9 1,82 2,03 1,76 1,80 1,70 1,31 1,85 1,47 1,76 1,60 1,92 
ЮФО 1,90 1,41 0,86 1,66 2,49 1,92 1,46 1,96 1,66 1,70 1,41 2,00 
СКФО 2,79 2,27 1,14 2,01 1,75 1,75 1,09 2,00 2,29 1,90 1,54 2,26 
РД 2,24 2,57 1,19 2,70 2,61 2,82 1,11 1,71 3,73 2,30 1,75 2,85 

 

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

РФ 5,81 5,78 5,99 5,9 6,24 6,01 6,07 6,36 6,77

ЮФО 3,26 3,04 6,53 3,95 4,79 4,87 5,44 5,13 5,76

СКФО 5,76 6,5 6,9 6,85 8,14 7,81 5,31 7,77 9,2

РД 6,72 8,56 6,61 8,88 10,15 9,19 5,29 9,27 6,59
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Отсутствие статистической значимости пре-
вышения среднемноголетнего ИПС по РД по срав-
нению с аналогичными показателями смертности 
детского населения с РФ, ЮФО и СКФО не может 
служить основанием для утверждения более высо-
кого уровня смертности от гемобластозов детского 
населения РД. 

В то же время среднемноголетний ИПС детей 
мужского и женского пола подтверждает большее 
неблагополучие смертности от гемобластозов дет-
ского населения РД по сравнению с РФ, ЮФО И 
СКФО (рис. 3 и 4).  

Установлено, что среднемноголетний ИПС 
мальчиков превышает показатель смертности для 
девочек по РФ (мальчики 1,99 с 95%ДИ 1,82-2,16; 

девочки 1,52 с 95%ДИ 1,35-1,64) - на 30,9%; по 
ЮФО (мальчики 2,2 с 95%ДИ 1,9-2,5; девочки 1,21 
с 95%ДИ 0,84-1,58) – на 81,8%; по СКФО (мальчики 
2,33 с 95%ДИ 1,96-2,7;девочки 1,46 с 95%ДИ 1,06-
1,85) – на 59,6% и по РД (мальчики 2,74 с 95%ДИ 
1,81-3,68; девочки 1,87 с 95%ДИ 1,46-2,22) – на 
48,9%. Необходимо отметить, что по РФ, ЮФО и 
СКФО превышение ИПС от гемобластозов мальчи-
ков в течение 2002-2010 годов по сравнению с по-
казателями для девочек достоверное.   

По РД среднемноголетний ИПС от гемобла-
стозов мальчиков на 48,9% больше, чем для дево-
чек, однако разница не имеет статистической зна-
чимости. 

 

 
Рис. 3. Стандартизованные годовые и среднемноголетние (2002-2010гг.) ИПС от ГБ мальчиков РФ, ЮФО, СКФО и РД 

(число случаев на 100 000 мальчиков) 
 

Рис. 4. Стандартизованные годовые и среднемноголетние (2002-2010гг.) ИПС от ГБ девочек РФ, ЮФО, СКФО и РД 
(число случаев на 100 000 девочек) 

 
Таким образом, смертность детского населе-

ния в РД от гемобластозов характеризуется более 
высоким уровнем по сравнению с РФ, ЮФО и 
СКФО. Такое заключение справедливо и в отноше-
нии заболеваемости детей обоего пола, особенно 
мальчиков.  

Важным элементом характеристики проблем 
гемобластозов детского населения РФ, ЮФО, 
СКФО и РД следует признать прогностическую 
тенденцию заболеваемости и смертности в тече-

ние 2002-2010гг., которую оценивали с помощью 
тренда и СТП.  

Из данных таблицы 3 видно, что заболевае-
мость гемобластозами детского населения по всем 
четырем территориям характеризуется положи-
тельным трендом и СТП. Максимальные СТП и 
тренд отмечены по СКФО – соответственно 0,33% 
и 5,54. 

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

РФ 2,32 2,01 2,38 1,95 2,08 1,89 1,52 1,94 1,82

ЮФО 2,38 2,1 1,15 2,12 2,82 2,15 2,56 2,15 2,34

СКФО 3,32 2,58 1,67 2,42 1,91 2,26 1,71 2,06 3,01

РД 2,56 2,73 1,79 3,43 3,31 4,13 0,61 1,06 5,05
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Таблица 3 
Прогностическая тенденция, тренд и среднегодовой темп прироста (убыли) заболеваемости и смертности от 

гемобластозов детского населения РФ, ЮФО, СКФО, РД 

Пол Территория 
Заболеваемость Смертность 

Тренд СТП, % Тренд СТП, % 

Оба пола 

РФ 0,07 1,35 -0,06 -3,69 
ЮФО 0,15 3,86 0,04 2,12 
СКФО 0,33 5,54 -0,05 -2,77 

РД 0,08 1,37 0,06 2,43 

Мальчики 

РФ 0,10 1,60 -0,07 -3,34 
ЮФО 0,25 5,26 0,05 2,32 
СКФО 0,26 3,59 -0,05 -2,04 

РД -0,01 -0,15 0,05 2,00 

Девочки 

РФ 0,05 0,99 -0,06 -4,09 
ЮФО 0,05 1,67 0,03 2,39 
СКФО 0,40 8,52 -0,06 -3,88 

РД 0,18 4,49 0,06 3,14 
 
СТП заболеваемости гемобластозами детского 

населения РД и РФ практически на одном уровне: 
1,37% и 1,35% соответственно. СТП по СКФО в 4 
раза превышает аналогичный показатель прироста 
заболеваемости по РД. 

Тренд заболеваемости гемобластозами детей 
мужского пола положительный по РФ, ЮФО и 
СКФО, по РД указывает на тенденцию к снижению, 
как и СТП. Максимальный СТП отмечен по ЮФО 
(5,26%), а минимальный – по РФ (1,6%). Из четы-
рех территорий тенденция к снижению заболевае-
мости отмечена только по РД. 

Тренд заболеваемости девочек по всем четы-
рем территориям положительный, максимальная 
величина по СКФО (0,4), минимальная по РФ и 
ЮФО (0,05); по РД положительный тренд (0,18) в 
2,2 раза меньше, чем по СКФО. Положительный 
тренд заболеваемости девочек по сравнению с 
трендом для мальчиков существенно меньше по 
РФ и ЮФО. 

В отличие от мальчиков с отрицательным 
трендом у девочек по РД положительный тренд 
заболеваемости. Показатели тренда заболеваемо-
сти гемобластозами мальчиков и девочек имеют 
существенные особенности, что следует признать 
убедительным, учитывая разницу ИПЗ и ИПС от 
гемобластозов.  

СТП заболеваемости гемобластозами девочек 
по территориям также имеет существенные осо-
бенности по сравнению с СТП для мальчиков: по 
РД СТП не просто положительный, но после мак-
симальной величины по СКФО (8,52%) занимает 
второе место (4,49%), при тенденции к снижению 
заболеваемости мальчиков.  

Динамика смертности от гемобластозовдетско-
го населения обоего пола, а также мальчиков и де-
вочек, характеризуется, разнонаправленностью: по 
РФ и СКФО смертность имеет тенденцию к сниже-
нию по РФ и СКФО, а по ЮФО и РД – тенденцией к 
росту. 

Тенденция разнонаправленности динамики 
больше выражена в показателях смертности, чем 
заболеваемости гемобластозами в РД, а не только 
на уровне РФ и Южных федеральных округов РФ. 

 
 

Выводы 
 

1. Заболеваемость гемобластозами и смертность 
от них в РД на фоне заболеваемости всеми злока-
чественными новообразованиями и смертности от 
них в 1,5 раза меньше, чем по РФ. Заболеваемость 
гемобластозами в РД недостоверно превышает 
ИПЗ по РФ и СКФО, достоверно – по ЮФО. Макси-
мальный среднемноголетний ИПЗ отмечен по РД; 
среднемноголетние ИПЗ мальчиков достоверно 
превышают аналогичные показатели для девочек 
по всем 4 территориям. ИПЗ мальчиков в РД дос-
товерно превышают показатели по РФ, ЮФО и не-
достоверно – по СКФО. Из 4 территорий по забо-
леваемости всего детского населения, мальчиков 
не благополучнее РД. 
2. Наиболее неблагополучна РД по смертности от 
гемобластозов как всего детского населения, так и 
мальчиков, и девочек в отдельности. Среднемно-
голетние ИПС от гемобластозов мальчиков досто-
верно превышают показатели для девочек по РФ, 
ЮФО и СКФО. По РД превышение ИПС мальчиков 
по сравнению с показателем для девочек состав-
ляет 48,9%(статистически не достоверно). 
3. Прогностическая тенденция заболеваемости и 
смертности от гемобластозов детского населения 
имеет существенные особенности по 4 территори-
ям с элементами разнонаправленности и значимой 
разницей тенденций к росту и снижению по терри-
ториям Юга России, зависящие от сложного ком-
плекса условий, в том числе и факторов, состав-
ляющих региональный элемент. 
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Перспективы модернизации противотуберкулезной службы в Республике Дагестан 
 
Т.Г. Гиреев, Г.К. Гусейнов, В.Ю. Ханалиев, Л.М. Асхабова, А.А. Адзиев, Х.Ю. Пахиева 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме  

Параллельно с устойчивой тенденцией улучшения эпидемиологических показателей по туберкулезу в Республике 
Дагестан за последние 11 лет наблюдается концентрация этой болезни в группах риска. К таким группам, прежде 
всего, относятся: ВИЧ-инфицированные, лица, контактирующие с больными туберкулезом и с остаточными туберку-
лезными изменениями,  алкоголики, наркоманы, больные ХНЗЛ, язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки и 
сахарным диабетом. В целом заболеваемость туберкулезом в этих декретированных группах при профилактических 
осмотрах составляет 108,5 на 100 тысяч и в 3,8 раз превышает этот показатель у всего населения. В связи с тем, что 
массовые флюорографические осмотры становятся все менее эффективными, назрела необходимость модерниза-
ции противотуберкулезной службы и целесообразно начинать ее с регионов, где заболеваемость ниже 40 на 100 
тысяч населения, к которым относится и Республика Дагестан. 
Ключевые слова: туберкулез, профилактические осмотры, группы риска, модернизация противотуберкулезной службы. 

 
Prospects for the modernization of the anti-tuberculosis service in the Republic of Dagestan 
 
T.G. Gireev, G.K. Guseynov, V.Yu. Khanaliev, L.M. Askhabova, A.A. Adziev, Kh.Yu. Pakhieva 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

In parallel with the steady trend of improving epidemiological indicators for tuberculosis in the Republic of Dagestan over the 
past 11 years, the concentration of this disease in the risk groups has been observed. Such groups include, first of all, HIV-
infected persons, persons in contact with tuberculosis patients and with residual tuberculosis changes, alcoholics, drug ad-
dicts, patients with chronic obstructive pulmonary disease, gastric ulcer and duodenal ulcer and diabetes mellitus. In general, 
the incidence of tuberculosis in these decreed groups during preventive examinations is 108.5 per 100,000 and is 3.8 times 
higher than that of the entire population. Due to the fact that mass fluorographic examinations are becoming less effective, 
there is a need to modernize the TB service and it is advisable to start it from regions where the incidence is lower than 40 
per 100 thousand population, including the Republic of Dagestan. 
Key words: tuberculosis, preventive examinations, risk groups, modernization of anti-tuberculosis services. 

 
 Введение 

 
Несмотря на достигнутые успехи в борьбе с 

туберкулезом, он по-прежнему остается одним из 
самых распространенных заболеваний. В 2015 году 
в мире выявлено 10,4 млн больных туберкулезом с 
общей заболеваемостью 142 на 100 тысяч населе-
ния, умерло 1,8 млн человек [8, 10]. Положение 
усугубилось неуклонным ростом лекарственно-
устойчивых (ЛУ) форм микобактерий туберкулеза 
(МБТ) к противотуберкулезным препаратам (ПТП) и 
распространением по миру ВИЧ-инфекции, вслед 
за которой растет и туберкулез [1, 7, 10]. 

Российская Федерация (РФ) относится к стра-
нам, где туберкулез является одной из ведущих 
социальных и медицинских проблем, борьба с ко-
торым выделена в национальном проекте «Здоро-
вье» как приоритетная программа. 

За последние три десятилетия в мире и, в част-
ности, в России произошли существенные количест-
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венные и качественные сдвиги в эпидемиологиче-
ской ситуации по туберкулезу, в том числе и в Даге-
стане. Одновременно увеличилась поляризация ту-
беркулеза: параллельно с перманентным снижени-
ем заболеваемости в развитых странах и состоя-
тельных прослойках населения произошла концен-
трация его в развивающихся странах, социально 
ущемленной части населения и в группах риска [8].  

Изменившаяся эпидемиологическая ситуация, 
естественно, требует соответствующих корректи-
вов законодательной базы, а также организацион-
ных установок, финансирования, профессиональ-
ных методов борьбы с туберкулезом и т.д. [3, 4, 6, 
9]. Это, прежде всего, касается нашей страны, где 
коренным образом изменились и социальный строй 
общества, и структура медицинских учреждений, и 
методы их работы. 

Цель исследования: дать научное обоснова-
ние реорганизации противотуберкулезной работы в 
новых социальных и эпидемиологических условиях 
путем усиления профилактических мероприятий в 
группах риска.  

 
Материал и методы 

 
Объектами исследования явились 229 больных 

туберкулезом, у которых изучены факторы риска за-
болевания и эффективность противотуберкулезных 
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мероприятий; 272 контакта, проживающих в 144 ба-
циллярных очагах; 127 больных с поздними рециди-
вами на почве остаточных туберкулезных изменений 
в легких. Кроме того, проанализированы годовые от-
четы Дагестанского Республиканского противотубер-
кулезного диспансера (ДРПТД) за 2006-2016 гг. 

Статистическая обработка (расчет относительных 
показателей) проведена на персональном компьютере 
с помощью прикладной программы Microsoft Excel. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
По данным годовых отчетов ДРПТД, за послед-

ние 11 лет улучшение эпидемиологических показате-
лей по туберкулезу в Республике Дагестан (РД) име-

ет устойчивый характер (табл. 1). Заболеваемость и 
болезненность за этот период снизились примерно в 
два раза – с 62,2 на 100 тысяч населения до 30,2 и с 
208,7 до 92,2 соответственно. В итоге РД оказалась в 
числе 28 субъектов РФ с заболеваемостью ниже 40 
на 100 тысяч [8]. Смертность снизилась почти в пять 
раз – с 14,7 до 3,0. Заболеваемость детей снизилась 
в три раза – с 16,7 до 5,5, подростков – с 42,6 до 26,8. 
Удельный вес туберкулеза в фазе распада у впервые 
выявленных больных снизился с 64,1% до 57,1%, а 
фиброзно-кавернозного туберкулеза – с 1,1% до 
0,4%. Инвалидность по туберкулезу снизилась с 75,0 
на 100 тысяч до 59,8, хотя и остается еще на доволь-
но высоком уровне. 

 

Таблица 1 
Динамика эпидемических показателей по туберкулезу в Республике Дагестан за 2006–2016 гг. 

Показатели на 
100 тыс. 

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 

Заболеваемость 62,2 59,5 55,8 59,9 48,6 39,4 39,4 36,9 35,0 32,2 30,2 
Болезненность 208,7 183,5 168,1 161,6 151,2 125,1 118,6 114,2 107,2 97,3 92,2 

Смертность 14,7 10,9 10,9 8,9 7,9 6,6 4,9 5,9 4,2 3,5 3,0 
Заболеваемость 

детей 
16,7 15,7 12,7 12,2 9,7 7,1 6,2 5,3 5,0 4,7 5,5 

Заболеваемость 
подростков 

42,6 44,4 41,9 37,9 35,1 20,2 25,3 29,5 22,2 23,6 26,8 

 
Основными причинами такой динамики мы 

считаем: существенное улучшение материально-
бытовых условий населения, совершенствование 
противотуберкулезной службы и широкомасштаб-
ные мероприятия по профилактике туберкулеза в 
животноводческих хозяйствах республики. 

Однако на фоне этих положительных сдвигов 
все четче проявляют себя и отрицательные факто-
ры. Так, со снижением заболеваемости у детей не 
снижается, а имеет тенденцию к росту инфициро-
ванность – с 26,5% в 2006 году до 32,3% в 2015 го-
ду. Высок удельный вес вторичных форм туберкуле-
за: у детей – 23,1%, у подростков – 91,6%, из кото-
рых 50,0% – в фазе распада. В связи с перебоями в 
снабжении туберкулином и диаскинтестом, а также 
отказом родителей от проведения проб, снизился 
охват детей этими мероприятиями с 98,6% до 
76,6%. В отдельные годы дообследование школьни-
ков по результатам пробы Манту не превышает 
78,3% и нередко проводится с опозданием. Соот-
ветственно снизился и удельный вес заболевших 
туберкулезом детей, выявленных профосмотрами, – 
с 59,6% до 48,6%. Из-за отказа родителей снижает-

ся охват детей ревакцинацией БЦЖ с 93,3% от по-
казанных случаев в 2007 году до 86,2%  в 2015 году. 
Можно без преувеличения отметить, что туберкулез 
у детей и подростков был и остается одной из ост-
рых проблем противотуберкулезной службы РД. 

Для установления степени актуальности и эф-
фективности противотуберкулезных мероприятий 
нами изучены декретированные группы с повышен-
ным риском заболевания туберкулезом, подлежа-
щие регулярным профилактическим осмотрам – 
флюорографическому и/или бактериологическому 
(табл. 2). Самая высокая заболеваемость среди них 
наблюдается у ВИЧ-инфицированных: 4245, 3 на 
100 тысяч (один больной на 24 обследованных), в 
131,8 раз превышающая этот показатель у всего 
населения. Если исходить из того, что одно флюо-
рографическое обследование легких в прямой про-
екции, по расчетам бухгалтерии ДРПТД, обходится 
примерно 250 рублей (столько же примерно и при 
бактериологическом), то выявление одного больно-
го туберкулезом у ВИЧ-инфицированных лиц обхо-
дится около 6000 рублей. 

 

Таблица 2 
Эффективность профилактических осмотров в группах риска заболевания туберкулезом в РД в 2015 году 

№ 
п/п 

Группа риска 
Кол-во ос-
мотренных 

Кол-во  
выявлен-

ных 

Заболе-
ваемость 

Кол-во осмот-
ренных на одно-

го больного 

Стоимость вы-
явления одного 

больного 
1. ВИЧ-инфицированные 848 36 4245,3 24 6000 

2. 
Контакты из бациллярных 

очагов 
272 3 1103,0 91 22.750 

3. Алкоголизм и наркомания 6089 6 98,5 1015 253,750 
4. ХНЗЛ 38446 30 78,0 1181 295.250 

5. 
Язвенная болезнь желудка и 

12-перстной кишки 
15237 10 65,6 1524 381.000 

6. Сахарный диабет 24929 13 52,2 1918 479.500 
7. Среднее в группах риска 85821 93 108,4 923 230.75 
8. Среднее по РД 1.619.884 462 28,5 3506 876.500 
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Правда, такая высокая заболеваемость у ВИЧ-
инфицированных пока еще существенно не отра-
зилась на общей эпидемиологической ситуации по 
туберкулезу в РД из-за относительной ограничен-
ности распространения ВИЧ-инфекции по сравне-
нию с другими регионами и по РФ в целом. Однако 
повсеместный неуклонный рост ее, в том числе и в 
РД, диктует необходимость усиления действующих 
и разработки дополнительных мер профилактики и 
своевременного выявления туберкулеза у данного 
контингента. 

На втором месте по своей эпидемиологиче-
ской напряженности оказались бациллярные очаги. 
Из 2903 бациллярных очагов в РД на конец 2015 
года нами всесторонне изучены 144, в которых 
проживали 272 контакта (1,9 контакта на бацил-
лярный очаг). За 5 лет в них заболело 16 человек, 
из которых 3 – в 2015 году. Заболеваемость в них, 
таким образом, составляла 1103,0 на 100 тысяч и в 
31,7 раз превышала заболеваемость у всего насе-
ления. Для сравнения отметим, что по данным 
2008 года заболеваемость контактов в среднем по 
РФ составляла 777,5 на 100 тысяч и в 10,2 раза 
превышала заболеваемость всего населения [1]. 
Относительно высокую заболеваемость контактов 
в РД мы объясняем неполным охватом в IV группу 
диспансерного учета всех контактов с высоким рис-
ком заболевания и низким уровнем работы по 
профилактике и раннему выявлению заболевших. 
На выявление одного больного в этой группе при-
ходится 91 обследованный, денежные затраты 
равны 22.750 рублям. 

У лиц, страдающих алкоголизмом и наркома-
нией, заболеваемость составляет 98,5 на 100000 
населения, а выявление одного больного – на 1015 
обследованных, стоимость выявления одного 
больного при этом составляет 253.750 рублей. 
Большая рентабельность выявляемости, чем у все-
го населения, наблюдается и у больных хрониче-
скими неспецифическими заболеваниями легких 
(ХНЗЛ), язвенной болезнью желудка и 12-перстной 
кишки и сахарным диабетом. Поэтому они тоже 
нуждаются в регулярных профилактических осмот-
рах. Что же касается психических и урологических 
больных и нетранспортабельных, у которых выяв-
ляемость туберкулеза профосмотрами крайне низ-
ка, то их целесообразно исключить из обязатель-
ных контингентов.  

К группам повышенного риска заболевания ту-
беркулезом, безусловно, относятся и лица с оста-
точными туберкулезными изменениями. Доля 
больных с рецидивами процесса среди всех выяв-
ленных с активным туберкулезом в РД растет из 
года в год – с 4,7% в 2006 году до 10,9% в 2015 го-
ду. Данный контингент не получает адекватной 
специализированной помощи в общей лечебной 
сети, и клинические формы туберкулеза у них зна-
чительно тяжелее, чем при первичном заболева-
нии [2]. Для полноценной профилактики и своевре-
менного выявления рецидива целесообразно вер-
нуть их под наблюдение противотуберкулезной 
службы. 

Устойчивая тенденция улучшения эпидемио-
логических показателей по туберкулезу и связан-
ное с этим снижение рентабельности массовых 

профосмотров (выявляется один больной на 3506 
обследованных, что обходится для бюджета 
876.500 руб.) наводят на мысль о необходимости 
пересмотра многолетней парадигмы поголовного 
охвата ими всего населения. Речь, прежде всего, 
идет о регионах с заболеваемостью ниже 40 на 100 
тысяч населения, к которым относится и РД [9]. 
Еще в конце ХХ века (1999 г.), когда заболевае-
мость туберкулезом в РД была почти в три раза 
выше, чем в 2015 году (89,9 и 32,2), из 1336 сель-
ских населенных пунктов республики в течение се-
ми лет (1993-1999) в 532 (39,8%) не было ни одного 
больного туберкулезом. А в остальных 804 (60,2%) 
средне-многолетняя заболеваемость колебалась 
от 7,2 до 697,4 на 100 тысяч [5]. Если при этом 
принять во внимание и проблемы труднопроходи-
мости горных дорог РД (а у каждого субъекта РФ 
свои индивидуальные проблемы с дорогами), то 
напрашивается вывод о правомерности перехода с 
массовых флюорографических осмотров на адрес-
ные в группах риска и в неблагополучных по тубер-
кулезу регионах в разрезе областей, городов, на-
селенных пунктов и т.д. Причем, целесообразно 
проводить эту работу поэтапно, начиная с городов 
и сельских районов с заболеваемостью ниже 20 на 
100 тысяч. В РД таких городов 2 из 10 (Каспийск и 
Избербаш) и 7 сельских районов из 42 (Акушин-
ский, Дахадаевский, Гумбетовский, Курахский, Ле-
вашинский, Каякентский, Ахтынский). Кадровые, 
технические и материальные средства, сэконом-
ленные на этом, можно использовать на усиление 
противотуберкулезной работы в относительно не-
благополучных по туберкулезу городах и районах 
(Кизилюртовский, Ногайский, Шамильский, Тару-
мовский, Тляратинский, Хасавюртовский, Цумадин-
ский, Цунтинский, Кумторкалинский и Бежтинский 
участок). Это особенно актуально для РД, где фи-
нансирование противотуберкулезной службы на 
одного жителя примерно в три раза ниже, чем в 
среднем по РФ [6]. 

Таким образом, изменившиеся социальные 
условия и устойчивая тенденция улучшения эпи-
демиологической ситуации по туберкулезу в РФ 
привели к снижению эффективности и рентабель-
ности поголовных профилактических осмотров 
взрослого населения. В связи с этим назрела необ-
ходимость перегруппировки противотуберкулезных 
ресурсов с массовых однотипных мероприятий на 
адресные в группах риска. К ним в первую очередь 
относятся дети и подростки, ВИЧ-инфици-
рованные, контакты из бациллярных очагов, лица с 
остаточными туберкулезными изменениями и фо-
новыми заболеваниями – алкоголики, наркоманы, 
больные сахарным диабетом, язвенной болезнью 
желудка и 12-перстной кишки, ХНЗЛ, а также люди, 
живущие в плохих материально-бытовых условиях. 
Такую работу по модернизации противотуберку-
лезной службы целесообразно проводить в относи-
тельно благополучных по туберкулезу городах и 
районах с заболеваемостью ниже 40 на 100 тысяч 
населения, начиная с районов и городов с заболе-
ваемостью ниже 20 с учетом конкретных условий и 
индивидуального подхода. 
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Shave-терапия в комплексном хирургическом лечении варикозных язв нижних конечностей  
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2ООО «Центр флебологии доктора Савинова», Симферополь 
 
 Резюме 

Цель исследования состояла в оценке эффективности shave-therapy (ШТ) в сочетании с комплексным хирургическим 
лечением. ШТ выполнялась у пациентов с обширными (>20 см2) варикозными трофическими язвами (ТЯ). Для про-
ведения исследования выделили 3 группы пациентов: I – 10 человек, которым выполнялись эндовазальная лазерная 
коагуляция (ЭВЛК), минифлебэктомия (МФЭ) и резекция несостоятельных перфорантов (РНП) с последующей ШТ, II 
– 10 человек, которым выполнялись ЭВЛК, МФЭ и РНП со стандартным методом лечения вяло гранулирующих ран 
согласно стадиям раневого процесса, III – 10 человек, которым проводилась только консервативная терапия (меди-
каментозная со стандартным методом лечения вяло гранулирующих ран согласно стадиям раневого процесса). Бо-
левые ощущения пациентов документировались по шкале NRS. Применяемая технология лечения позволяет сни-
зить риск нозокомиальной инфекции. ШТ может быть выполнена для ТЯ в любом состоянии (в т.ч. в I фазе язвенного 
процесса по Савельеву), что значительно укорачивает процесс заживления ТЯ (до 30,7±0,9 дня в I группе против 
83,3±3,9 во II группе). Проведение ШТ позволяет достоверно снизить интенсивность боли в области ТЯ уже в тече-
ние первых суток после выполнения с 8,3±0,7 до 3,7±0,6 баллов. 
Ключевые слова: варикозная болезнь, трофические язвы, хирургическое лечение, shave-терапия, аутодермопла-
стика. 

 
Shave-therapy in comprehensive surgical treatment of varicose leg ulcers 
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 Summary 

Aim is to assess efficacy of shave-therapy (SТ) in combination with other methods of treatment. SТ was made in patients 
with large (>20 сm2) varicose ulcers (VU). They investigated 3 groups of patients: I – 10 persons who underwent endovasal 
laser coagulation (EVLC), miniphlebectomy (MFE), and resection of incompetent perforants (RIP) followed ST, II – 10 per-
sons who were made EVLC, MFE, RIP followed standard wound treatment according to phases of wound healing, III – 10 
persons who underwent only medication and standard wound treatment. Patients’ pain feeling was documented with NRS 
score. The used technology enables to decrease risk of nosocomial infection. SТ may be performed in VU of any condition 
(even without granulations) that shortens VU healing term (down to 30.7±0.9 vs 83.3±3.9). SТ evidently decreases pain in-
tensity in the site of VU within the first day after surgery (from 8.3±0.7 down to 3.7±0.6 points). 
Кey words: varicose veins, trophic ulcers, surgical treatment, shave-therapy, autodermosplasty. 

 
 Введение 

 
Трофические язвы (ТЯ) являются наиболее 

тяжелым осложнением хронической венозной не-
достаточности (ХВН). К середине XIX века была 
доказана причинно-следственная связь ТЯ с вари-
козной болезнью (ВБ). В XX веке, благодаря вне-
дрению в клиническую практику разнообразных 
методов морфофункциональной оценки состояния 
венозной системы нижних конечностей (НК), стали 
изучаться механизмы образования ТЯ при ХВН. 
Определение хронической язвы НК было сформу-
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лировано лишь в 1983 г. в результате многолетней 
работы группы исследователей, возглавляемой J. 
Dale [14]. Под ТЯ НК авторы подразумевают 
«...открытую рану на голени или стопе, не зажи-
вающую более 6 недель». 

В настоящее время венозные ТЯ встречаются 
у 2% взрослого населения индустриально развитых 
стран. Эксперты-флебологи в 1997 г. выявили ре-
цидивирующие ТЯ у 1% жителей Италии. В 1998 г. 
в Эдинбурге (Шотландия) открытые венозные ТЯ 
были выявлены у 1% мужчин и 0,2% женщин, 
предъязвенное состояние кожи голени – у 1,3% 
мужчин и 1,1% женщин. После 65 лет частота ве-
нозных ТЯ достигает 3-6% [8, 14].  

Методы лечения ТЯ при ХВН столь же разно-
образны, как и точки зрения на их возникновение 
[3, 5, 6, 10]. Однако специалисты, занимающиеся 
проблемой венозных ТЯ, однозначно отдают долж-
ное эффективности shave-терапии (ШТ) [1, 11, 13]. 
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Цель исследования: дать оценку эффектив-
ности ШТ в сочетании с комплексным хирургиче-
ским лечением варикозной болезни (ВБ) класса С6 
по классификации СЕАР. 

 
Материал и методы 

 
ШТ выполнялась у пациентов с обширными 

(>20 см2) варикозными ТЯ [7, 8]. Критерии отбора 
пациентов: высокая комплаентность, обязательный 
сторонний уход в послеоперационном периоде, 
соблюдение постельного периода в течение 2 
недель после операции и возможность 
дальнейшего наблюдения в амбулаторном режиме. 
Для проведения исследования мы выделили 3 
группы пациентов: I – 10 человек, которым 
выполнялись эндовазальная лазерная коагуляция 
(ЭВЛК), минифлебэктомия (МФЭ) и резекция 
несостоятельных перфорантов (РНП) с 
последующей ШТ, II – 10 человек, которым 
выполнялись ЭВЛК, МФЭ и РНП с дальнейшим 
стандартным методом лечения вяло 
гранулирующих ран согласно стадиям раневого 
процесса, III – 10 человек, которым проводилась 
только консервативная терапия (медикаментозно-
компрессионная со стандартным методом лечения 
вяло гранулирующих ран). Характеристика групп 
дана в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Характеристика исследуемых групп 
Группы 

больных 
Возраст, 

лет 
Пол 

(М:Ж) 
Площадь 
ТЯ, см2 

I (n=10) 66,7±1,5 2:8 57,9±13,5 
II (n=10) 56,8±3,7 4:6 34,6±2,4 
III (n=10) 56,5±3,2 5:5 30,5±2,3 

 
Данные таблицы показывают, что достоверных 

различий между параметрами групп нет (р>0,05), 
они идентичны по основным когортным признакам. 

Болевые ощущения пациентов 
документировались по шкале NRS. Полученные 
при лечении данные обработаны методом 
вариационной статистики. 

 

 
Рис. 1. Послойная фиброзэктомия 

 

Всем пациентам хирургическое вмешательс-
тво проводилось с применением комбинации 
инфильтрационной, проводниковой и поверхност-
ной анестезии. 

Хирургическое лечение включало эндовазаль-
ную лазерную коагуляцию (ЭВЛК) ствола большой 
подкожной вены (БПВ) на бедре, 
минифлебэктомию (МФЭ) и резекцию 
несостоятельных перфорантов (РНП) в зоне 
предварительной маркировки. После ликвидации 
вертикального и горизонтального рефлюксов 
приступали к ШТ, которая включала послойную 
фиброзэктомию с толщиной среза 0,1 мм до 
появления капиллярного кровотечения и 
выравнивания язвенной поверхности (рис. 1) и 
аппликацию перфорированного кожного лоскута, 
предварительно взятого на бедре (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Аппликация перфорированного кожного  

лоскута на трофическую язву 
 
Через 4 часа после проведения оперативного 

лечения пациенты выписывались из отделения под 
амбулаторное наблюдение. Обязательным усло-
вием было соблюдение постельного режима до 
полного приживления аутотрасплантата (АТ), но не 
менее 2 недель после операции.  

Статистическая обработка материала 
выполнена с использованием программы Statistica-
10 (Stat Soft Inc.). Использованы параметрические 
статистики, в том числе t-критерий Стьюдента. 
Данные представлены через математическое 
ожидание (М) и ошибку средней арифметической 
величины (m). Критическим считался уровень 
статистической значимости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
В I и II группах все ТЯ зажили, средние сроки 

заживления соответственно составили 30,7±0,9 и 
83,3±3,9 дня (р<0,05). В III группе в течение 3 
месяцев зажило всего 30% ТЯ, средний срок для 
них составил 87,3±1,5 дня. Анализ показывает, что 
между показателями в группах I и II имеется 
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достоверная разница, т.е. сочетание ЭВЛК, МФЭ, 
РНП и ШТ достоверно укорачивает срок 
заживления ТЯ. Достоверной разницы между 
группами II и III нет, но процент заживления 
свидетельствует в пользу выполнения 
комбинированного вмешательства на венах у 
больных ВБ с классом С6. H.J. Hermanns, P. 
Waldhausen сообщают [15], что в их исследовании 
все ТЯ также зажили при сочетании ШТ с 
операцией на венах. Они не дифференцируют ТЯ 
на варикозные и посттромботические, но отмечают, 
что большинство осложнений и неудач ШТ (12,2%) 
связаны именно с посттромботическими язвами. 
Ряд авторов подчеркивают необходимость 
длительной предоперационной подготовки перед 
аутодермопластикой (АДП) венозных язв, что 
выгодно отличает предложенный нами способ от 
примененных другими авторами [4, 9]. Некоторые 
авторы показывают, что ликвидация 
патологических венозных рефлюксов у всех 
пациентов достоверно уменьшала степень 
проявления трофических расстройств, срок 
приживления кожных трансплантатов составил от 8 
до 14 суток вне зависимости от вида 
дермопластики, рецидив трофической язвы 
отмечен у 5 пациентов за весь срок наблюдения 
[13]. Из осложнений отмечают инфицирование 
раны после ШТ и нарушение чувствительности 
пересаженного лоскута. В.Ю. Богданец и соавт. [2] 
указывают, что «длительное существование или 
многократное рецидивирование венозных 
трофических язв приводят к необратимым 
нарушениям в коже, подкожно-жировой клетчатке и 
фасции, что заранее обрекает стандартную 
аутодермопластику на неудачу», а также, что «у 
больных с длительно существующими венозными 
трофическими язвами на фоне выраженного 
дерматолипофасциосклероза оптимальным 
объемом вмешательства является послойная 
дерматолипэктомия (shave-терапия)» (в сочетании 
с коррекцией венозного кровотока - авт.). Стоит 
заметить, что в исследовании С.А. Сушкова и 
соавт. [11] положительных результатов удалось 
добиться в 90% случаев, при этом срок 
госпитализации составил от 12,0±5,7 до 14,4±3,3 
дня.  

При оценивании интенсивности болевого 
синдрома после вмешательств выявлены данные, 
представленные в таблице 2. 

 
Таблица 2 

Интенсивность боли при лечении ТЯ по шкале RNS 
Группы 

больных 
До 

лечения 
Через 1 
сутки 

Через 7 
суток 

Через 
30 суток 

I (n=10) 8,3±0,7 3,7±0,61 1,3±0,41 0,3±0,21 
II (n=10) 6,9±1,2 5,6±0,5 4,7±0,4 3,7±0,41 

Примечание: 1 – разница достоверна по сравнению с 
предыдущим/исходным измерением. Пациенты III группы 
в таблицу не вошли, т.к. интенсивность болей по 
сравнению с исходным уровнем (7,9±0,9) у большинства 
в течение лечения достоверно не менялась. 

 
Из таблицы 2 видно, что после проведения ШТ 

болевой синдром резко уменьшается через сутки 

(р<0,05), и эта тенденция сохраняется вплоть до 
30-х суток наблюдения, когда минимальный 
болевой синдром (1 балл) сохраняется всего у 2 
человек (р<0,05 для всех сроков). Во II группе иная 
картина: достоверное снижение болевого синдрома 
имеет место лишь к 30-м суткам (р<0,05) по 
сравнению с исходным уровнем. Заметим, что 
литературных данных, касающихся анализа 
болевого синдрома после ШТ, мы не нашли. 
Многие авторы [1, 13] указывают на его 
уменьшение, но никто не приводит конкретных 
данных. Лишь H.J. Hermanns, P. Waldhausen [15] 
упоминают о снижении болевого синдрома с 6,8 до 
0,8 баллов по 10-балльной шкале. 

При анализе осложнений тромбоз глубоких вен 
или тромбофлебит ствола БПВ после ЭВЛК не 
выявлен. Экхимозы в зоне ЭВЛК и МФЭ 
наблюдались у 70-80% пациентов в I и II группах. 
Клинически значимая гематома, которая требовала 
системной и местной противовоспалительной 
терапии, наблюдалась у одного пациента в I 
группе. У одного пациента во II группе 
наблюдалась транзиторная парестезия в зоне 
ЭВЛК на бедре. Кратковременная лимфорея после 
МФЭ и РНП в области трофических изменений 
документирована у одного пациента в I группе и у 
одного пациента во II группе. Инфекционных 
осложнений, ожогов кожи в зоне ЭВЛК и 
минифлебэктомии не наблюдалось. Топических 
осложнений после ШТ у больных I группы не было.  

 

 
Рис. 3. Результаты лечения через 3 месяца 

 
H.J. Hermanns, P. Waldhausen [15] пишут о 

двух случаях резорбтивной лихорадки, четырех 
случаях рожи, одном случае лимфатического 
свища, одном случае пневмонии, одном случае 
некротизирующего фасциита. Рецидивов ТЯ, о 
которых пишут авторы [10, 11], за 2-летний срок 
наблюдения у наших пациентов не было.  

Таким образом, результаты использования 
предложенной нами инновационной методики не 
уступают, а кое в чем и превосходят уже 
опубликованные данные (рис. 3).  

 
Выводы 

 
1. Сочетание ЭВЛК, МФЭ, РНП и ШТ является 
высокоэффективной комбинацией оперативных 
методов лечения варикозных ТЯ НК. 
2. Предложенная нами методика позволяет 
снизить риск нозокомиальной инфекции и может 
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быть выполнена для ТЯ в любом состоянии (в т.ч. 
без грануляционной ткани, т.е. в I фазе язвенного 
процесса по Савельеву), что достоверно 
укорачивает процесс заживления ТЯ (30,7±0,9 дня 
в I группе против 83,3±3,9 во II группе).  
3. Проведение ШТ позволяет достоверно снизить 
интенсивность боли в области ТЯ уже через сутки 
после выполнения (с 8,3±0,7 до 3,7±0,6 баллов). 
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ТРАВМАТОЛОГИЯ И ОРТОПЕДИЯ 
 
УДК 616.718.72-001.5-089 
 
Лечение переломов пяточной кости 
 
А.Р. Атаев, Р.Т. Османов 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Представлены результаты лечения 152 больных с 187 переломами пяточной кости. В основной группе у 49 больных 
произведена одномоментная репозиция с применением криоаппликатора и у 42 пациентов применили предложен-
ный нами аппарат для минимально-инвазивной репозиции и фиксации отломков пяточной кости. Получены хорошие 
и удовлетворительные результаты.  
Ключевые слова: перелом пяточной кости, устройство для закрытой репозиции переломов пяточной кости, криоап-
пликатор, аппарат внешней фиксации, минимально-инвазивная  репозиция. 

 
Treatment of fractures of the calcaneus 
 
A.R. Atayev, R.T. Osmanov 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala  
 
 Summary 

The results of treatment of 152 patients with 187 fractures of the calcaneus. In the main group of 49 patients produced a 
one-stage reduction with the use of the cryoapplicator and 42 patients used the device for minimally-invasive reposition and 
fixation of bone fragments of the calcaneus. Obtained good and satisfactory results. 
Key words: fracture of calcaneus, closed fracture reduction of the calcaneus, cryoapplicator, external fixation, minimally-
invasive reposition. 

 
Введение  

 
Лечение больных с переломами пяточной кос-

ти (ППК), особенно внутрисуставных компрессион-
ных оскольчатых с появлением посттравматическо-
го отека, травматической гематомы, болевого син-
дрома, продолжает оставаться одной из актуаль-
ных проблем современной травматологии и орто-
педии. Объясняется это, с одной стороны, тяже-
стью и немногочисленностью подобных травм – до 
5,7% от всех переломов костей скелета и до 60% 
повреждений костей стопы [1, 2, 6, 7, 8], – а с дру-
гой стороны, недостаточной эффективностью при-
меняемых консервативных и оперативных методов, 
не учитывающих всех патогенетических факторов 
повреждения.  

Серьезность проблемы усугубляется тем, что 
большинство больных (81,7%) находятся в возрас-
те трудовой активности (20-50 лет), а тяжелые ос-
ложнения перелома часто приводят к инвалидно-
сти (57,7%) [4, 5, 9]. 

Значительные денежные затраты на лечение и 
материальное обеспечение этого контингента на-
селения обуславливают медико-социальную зна-
чимость данной патологии. 
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Материал и методы 
 

В основу нашей работы положены результаты 
обследования и лечения 152 больных с 187 пере-
ломами пяточной кости (ППК) с 1998 по 2010 год в 
отделениях травматологии и амбулаторной травмы 
Республиканского ортопедо-травматологичского 
центра при МЗ Республики Дагестан г. Махачкалы, 
который является клинической базой кафедры 
травматологии, ортопедии и военно-полевой хи-
рургии Дагестанского государственного медицин-
ского университета. 

В подавляющем большинстве случаев – 117 
(77%) – травму получили лица наиболее трудоспо-
собного возраста, т.е. от 20 до 50 лет (средний 
возраст 34,6±3,8), что свидетельствует о важности 
социально-экономического значения проблемы ле-
чения и профилактики различных осложнений при 
ППК. Большинство больных с ППК составили муж-
чины – 124 (81,6%), у женщин переломы выявлены 
в 28 наблюдениях (18,4%), т.е. травмы у мужчин 
были в 4,4 раза чаще, чем у женщин. Это объясня-
ется тем, что мужчины больше заняты работой, 
связанной с пребыванием на высоте (монтажные, 
строительные, электротехнические работы и др.), 
где возможны падения, а это является фактором 
риска возникновения ППК. Распределение больных 
с ППК по полу и возрасту приведено в таблице 1. 



Распределение больных
Возраст, 

лет 
Мужчины 

абс. % 
До 20 7 5,6 
20-29 25 20,2 
30-39 29 23,4 
40-49 41 33,1 
50-60 19 15,3 
Старше 60 3 2,4 
Итого 124 81,6 

 

Рис. 1.
 

Как видно из рисунка 1, большинство
с ППК составили рабочие, что, как отмечено выше, 
объясняется выполнением работ, связанных
быванием на высоте. Безработные
40,8%, что мы связываем с переменами
ве, произошедшими в последние годы
кращения рабочих мест на производстве,
в условиях Республики Дагестан.  

Распределение больных по виду
представлено в таблице 2. 

Данные таблицы свидетельствуют,
вая травма (падение с балкона, из 
крыши дома, лестницы и т.д.) составила
уличная травма (полученная во внегосударстве
ных структурах, у частных лиц, на улице
27%, производственная травма (связанная
той на высоте: строители, монтажники,

 

Распределение

Вид травмы 

Монотравма 
Политравма 
Сочетанная травма 
Комбинированная травма 
Итого 
 
Монотравма отмечена в 95 (62,5%),

венная – в 41 (27%), сочетанная – в 
бинированная – в 2 (1,3%) случаях. О
реломы выявлялись в 3 (2%) случаях
ние больных с учетом вида травмы
таблице 3. 

Самой редкой причиной ППК является
рачивание стопы, чаще во время занятий
или при быстрой ходьбе. Такой механизм
мов наблюдался у 4 (2,6%) больных.

39%

8%

12%
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больных с переломами пяточной кости по возрасту
Женщины Количество больных 

абс. % абс. % 
- - 7 4,6 
5 17,9 30 19,7 
8 28,6 37 24,4 
9 32,1 50 32,9 
5 17,8 24 15,8 
1 3,6 4 2,6 

28 18,4 152 100 

1. Социальный состав наблюдаемых больных 

большинство больных 
, как отмечено выше, 

связанных с пре-
Безработные составляют 

переменами в общест-
годы за счет со-

производстве, особенно 

виду травматизма 

свидетельствуют, что быто-
 окон домов, с 

составила 44,1%, 
внегосударствен-

улице и т.д.) – 
(связанная с рабо-

монтажники, крановщи-

ки, электрики и т.д.) – 17,8%.
чили травмы, связанные с
происшествиями (ДТП), при
переломами других частей
ППК наблюдались при занятиях

 

Распределение больных

Вид травматизма 

Бытовой 
Уличный 
Производственный 
Автотранспортный 
Спортивный 
Итого 

 

Распределение больных с учетом вида травмы 
Открытые повреждения Закрытые
абс. % абс. 

3 2,0 95 
0 - 41 
0 - 11 
0 - 2 
3 2,0 149 

(62,5%), множест-
в 11 (7,2%), ком-

. Открытые пе-
случаях. Распределе-
травмы приведено в 

является подво-
занятий спортом 

механизм перело-
больных. 6 (3,9%) пере-

ломов возникли при сдавлении
или резком тыльном сгибании
стнице. Непосредственный
перелому в 10 (6,6%) случаях
в 13 (8,6%) случаях. Этот
дался при ударе пяткой о
оборот – удар твёрдым предметом
грамма возникновения переломов
рисунке 2. 

40%

1%

Рабочие 

Безработные 

Служащие 

Пенсионеры 

Учащиеся 
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Таблица 1 
возрасту и полу 

Количество переломов 
абс. % 

7 3,7 
39 20,9 
46 24,6 
61 32,6 
30 16,1 
4 2,1 

187 100 

 

17,8%. 9,1% больных полу-
с дорожно-транспортными 

при этом ППК сочетались с 
частей скелета. Реже всего 
занятиях спортом – 2%. 

Таблица 2 
больных по виду травматизма 

Количество больных 
абс. % 
67 44,1 
41 27,0 
27 17,8 
14 9,1 
3 2,0 

152 100,0 

Таблица 3 

Закрытые повреждения 
% 

62,5 
27,0 
7,2 
1,3 

98,0 

сдавлении стопы тяжестью 
сгибании при подъёме по ле-

Непосредственный удар по пятке привёл к 
случаях и в результате ДТП – 
Этот механизм ППК наблю-

о твёрдый предмет и на-
предметом по пятке. Гисто-

переломов представлена на 

Рабочие -65(41%)

Безработные -62(39%)

Служащие -12(8%)

Пенсионеры -11(7%)

Учащиеся -2(1%)



Рис. 2. Распределение
 
Наиболее частой причиной возникновения

является падение с высоты – 119 (78,3%)
Пострадавшие чаще падали с высоты
ров – 123 случая (80,9%). Закономерно
чем больше высота падения, тем тяжелее
дение пяточной кости. Так, у большинства
больных с двусторонними ППК отмечалось
с высоты более 3 метров, и во многих
сочетались с переломами других костей
(позвоночника, таза, конечностей).
 

 
Множественные переломы наблюдались

пострадавших, что составило 37,5%
ных с ППК, и чаще всего они сочетались
сионными переломами позвоночника,
ется одинаковым механизмом травмы
(9,2%). Переломы костей нижних конечностей
чены у 10 больных (7,9%), в основном
костей голени и стопы. Следующими 
ляются переломы верхних конечностей
новном переломы костей предплечья,
реломы лучевой кости в «типичном месте»
тей кисти (2). Переломы пяточной кости
дения таза наблюдались у 3 больных
чаях имело место сочетанное повреждение:
тый перелом левой ПК сочетался с открытым
ломом правого плеча, правого бедра,
обеих костей нижней трети правой голени,
нием головного мозга и травматическим

 

78,3% 8,6%

119   

Падение с высоты ДТП

До 1 м - 15 больных (9,9%) До 2 м 
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Распределение больных по механизму травмы 

возникновения ППК 
(78,3%) больных. 

высоты от 1 до 3 мет-
Закономерно следует, что 

тяжелее повреж-
большинства из 35 
отмечалось падение 
многих случаях ППК 

костей скелета 
конечностей). ППК слева 

встречались чаще, чем справа.
с односторонними ППК переломы
новлены у 62 больных против
вательно, количество лево
ломов находится в примерном
видим каких-либо внешних
воздействие которых может
сие. 

Данные распределения
падения представлены на

Рис.3. Высота падения при ППК 

наблюдались у 57 
37,5% от всех боль-

сочетались с компрес-
позвоночника, что объясня-

травмы, 14 случаев 
конечностей отме-

основном с переломами 
ими по частоте яв-

конечностей (3,%), в ос-
предплечья, а именно пе-

месте» (4) и кос-
кости и повреж-

больных (2%). В 3 слу-
повреждение: откры-

открытым пере-
бедра, переломом 

голени, сотрясе-
травматическим шоком II 

степени. Характерно, что
получены в результате ДТП
лее 3 метров. Сочетание 
ниями скелета показано в 

 

Сочетание ППК с другими
№ Локализация  

переломов 
1 Позвоночник 
2 Тазовые кости 
3 Нижние конечности 
4 Верхние конечности 
5 Ушибы и сдавления 

мягких тканей 
6 Другие отделы  

скелета 
 Всего 

 

6,6% 3,9%

13   10   6   

ДТП Удар по пятке Сдавление тяжестью 

с тыльным сгибанием 

стопы

До 2 м - 72 больных (47,4%) До 3 м - 51 больной (37,5%) Более  3 м - 14 больных (9,2%)                  
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справа. Так, из 117 больных 
переломы левой ПК уста-

против 55 – с правой. Следо-
лево- и правосторонних пере-

примерном равновесии и мы не 
внешних и внутренних причин, 

может нарушить это равнове-

распределения больных по высоте 
на рисунке 3. 

  

что эти повреждения были 
ДТП и падения с высоты бо-

 ППК с другими поврежде-
 таблице 4. 

Таблица 4 
другими повреждениями скелета 

Количество 
наблюдений 

% 

14 9,2 
3 2 

10 7,9 
6 3,9 

19 12,5 

5 3,3 

57 37,5 

2,6% 4   

Подворачивание 

стопы

14 больных (9,2%)                  
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В большинстве случаев больные с ППК обра-
щались в первые часы после травмы в связи с ост-
ротой клинических проявлений и, в частности, не-
возможностью нагружать ногу из-за болей. 

В первые 6 часов после травмы обратились 93 
пациента (61,2%), а в течение первых суток – 37 
(24,3%). В большинстве случаев, когда больные 
обращались за помощью позже 24 часов, имели 
место краевые изолированные ППК и пострадав-
шие могли передвигаться с частичной нагрузкой на 
конечность. Причиной их обращения служили не-
прекращающиеся боли в области пятки, а также 
невозможность обратиться к врачу в первые часы 
после травмы. 

Сопутствующие заболевания выявлены у 26 
больных (17,1%): сахарный диабет – у 3, гиперто-
ническая болезнь – у 8, ишемическая болезнь 
сердца – у 6, шизофрения – у 2, хронический алко-
голизм – у 2, язвенная болезнь желудка и 12-
перстной кишки – у 2, хронический бронхит – у 3. 

Исследуемые больные в зависимости от ха-
рактера проведенного лечения были разделены на 
две группы – основную (91 человек 117 переломов 
ПК) и контрольную (61 человек, 93 перелома ПК). 
Количественные показатели сравниваемых групп  
по методам лечения иллюстрирует таблица 5. 

 
Таблица 5 

Количественные показатели сравниваемых групп 
Контролируемый 

 показатель
  

Группа 
больных 

Количество 
больных 

Количество больных 
с односторонними 

переломами 

Количество больных 
с двусторонними  

переломами 

Количество 
сломанных ПК 

Основная  91 56 19 94 
консервативно 
- оперативно 

49 
42 

36 
20 

13 
6 

62 
48 

Контрольная 61 61 16 77 
консервативно 
- оперативно 

36 
25 

42 
19 

10 
6 

62 
31 

Всего 152 (100%) 117  (77%) 35 (23%) 187 (100%) 
 
Больным основной группы проводили лечение 

предложенными в клинике оригинальными метода-
ми закрытой ручной репозиции отломков ПК с по-
следующей иммобилизацией гипсовой лонгетой (49 
человек, 62 перелома) и минимально-инвазивный 
способ репозиции и фиксации с применением раз-
работанного нами аппарата внешней фиксации (42 
человека, 48 переломов). 

Больным контрольной группы проводили ле-
чение традиционными методами: гипсовой иммо-
билизацией без или с репозицией отломков ПК (36 

человек, 46 переломов) и чрескостный остеосинтез 
аппаратом Илизарова (25 человек, 31 перелом). 

Исследуемые группы больных достоверно не 
отличались между собой по полу, возрастным пара-
метрам, характеру повреждения, степени смещения 
отломков ПК, тяжести клинической картины, сопут-
ствующей патологии и показателям, составляющим 
риск развития различных осложнений. 

Распределение больных по характеру повреж-
дения приведено в таблице 6. 

 
Таблица 6 

Распределение больных с ППК по характеру перелома 

№ Характер перелома 
Количество больных Количество переломов 

абс. % абс. % 
1. Краевые изолированные отрывные ППК 11 7,2 11 5,9 

2. 
Компрессионные ППК без смещения или  
с незначительным смещением отломков 

74 48,7 87 46,5 

3. 
Компрессионные ППК со значительным  
смещением отломков 

67 44,1 89 47,6 

 Всего 152 100 187 100 
 

Из таблицы 6 видно, что краевые изолирован-
ные ППК наблюдались редко (5,9%), тогда как ком-
прессионные переломы составили 176 (94,1%) из 
187. 

Таким образом, ППК сопровождаются харак-
терными анатомическими и функциональными из-
менениями. При этом краевые изолированные ППК 
наблюдались у 11 (5,9%), переломы без смещения 
или с незначительным смещением отломков и 
уменьшением суставной части бугра наблюдались 
у 87 (46,5%), со значительным смещением отлом-

ков и уменьшением суставной части бугра – у 89 
(47,4%) больных. С целью индивидуального подхо-
да и выбора рационального метода лечения боль-
ных, ППК на основании проведенных исследований 
распределены нами на три группы: первая степень 
повреждения – 35 (18,7%), вторая степень – 97 
(51,9%), третья – 55 (29,4%) . 

Обследование больных проводилось по еди-
ной схеме, включая анализ жалоб, изучение анам-
неза, исследование объективного и локального 
статуса, лабораторных анализов (коагулограмма, 
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время свёртываемости крови), реовазографию, 
ультразвуковую допплерографию, рентгеногра-
фию, изучение антропометрических показателей 
стопы. Обследование пострадавших проводилось 
при поступлении в стационар или амбулаторно, в 
процессе лечения и в отдалённые сроки. 

Для оценки результатов и качества лечения 
больных основной и контрольной групп применя-
лись доступные и достоверные информативные 
методы исследования. 

Метод одномоментной закрытой ручной репо-
зиции отломков ПК нами был применён у 49 боль-
ных (всего 62 перелома), из них у 10 женщин (12 
переломов). Данным методом мы пользовались 
при переломах не более 1-2-дневной давности при 
условии сохранности целостности кожных покро-
вов. 

Под общим обезболиванием после обработки 
пяточной области стопы антисептиками вводилось 
5-10 мл 1-2% раствора новокаина в область гема-
томы, производилась эвакуация гематомы из места 
перелома. Количество эвакуированной крови варь-
ировало от 30 до 80 мл.  

Пункция гематомы имела несколько положи-
тельных моментов:  

1) болевая реакция у больных в остром перио-
де сводилась к минимуму;  

2) это давало возможность свести на нет тем-
пературную реакцию организма как ответ на расса-
сывание асептической гематомы;  

3) уменьшался риск вторичного смещения от-
ломков за счет возможности лучшего моделирова-
ния гипсовой лонгеты.  

После этого на пяточную область стопы на 5-
10 минут прикладывался криоаппликатор. Для ку-
пирования болевого синдрома и предупреждения 
отека мягких тканей нами предложено и применя-
ется в клинической практике устройство для ло-
кальной криотерапии (патент на полезную модель 
№1000394 от 22.03. 2010 г.) (рис. 4). 

 

 
Рис. 4. Применение криоаппликатора 

 
Репозиция отломков осуществлялась в поло-

жении больного лежа на спине, поврежденная ко-
нечность перекидывается через специальную раму 
в области подколенной ямки так, чтобы голень и 
стопа находились в висячем положении. Данное 
устройство было предложено в нашей клинике до-
центом Э.С. Мирзоевым в 1980 году [3] (рис. 5). 

 

 
Рис. 5. Устройство для репозиции пяточной кости 
 
Методика проведения репозиции заключалась 

в следующем. Боковые поверхности пяточной об-
ласти и лодыжек смазываются клеолом, к ним при-
клеивается марлевая салфетка. Таким же образом 
обрабатываются обе кисти хирурга. Затем обеими 
кистями охватывается пяточная область. Осущест-
вляется осевая тракция за пятку обеими кистями, 
одновременно производится репонирующее боко-
вое сдавление пятки. Накладываются U-образная и 
задняя гипсовые лонгеты в среднефизиологиче-
ском положении стопы до верхней трети голени, 
причем боковое сдавление и тракция продолжают-
ся до затвердевания гипса. Конечность укладыва-
ется на шину Белера на 7-10 дней. Одновременно 
больной получает венотоники (детралекс). Сроки 
фиксации составляют в среднем 8-10 недель. 

Пример конкретного выполнения: Больной 
Р., 32 года, поступил в травматологическое отде-
ление с жалобами на боли в области левой стопы в 
покое, при попытке опоры на конечность, отек, ко-
торые появились после падения с высоты трех 
метров, за час до поступления. В результате об-
следования у больного был выявлен внутрисустав-
ной оскольчатый перелом левой пяточной кости, со 
смещением отломков (рис. 6). Под внутривенным 
обезболиванием была выполнена эвакуация гема-
томы из места перелома (60 мл крови) с после-
дующим обезболиванием места перелома 20 мл 
1% новокаина. 

 



Рис. 6. Больной
 

На пяточную область стопы был
криоаппликатор на 10 минут, после чего
закрытая ручная репозиция предложенным
дом, наложены U-образная и задняя
геты. На контрольных рентгенограммах
ция отломков удовлетворительная (рис.

 

Рис. 7.  Больной
 

Рис. 8. Больной Р.,
 
Оперативное лечение применено

с переломами пяточной кости (всего
мов), в возрасте от 19 до 72 лет, 42
женщин. 25 пациентам (31 перелом) 
ден внеочаговый остеосинтез с применением
парата Илизарова и 42-м (48 перелом
мально-инвазивный способ репозиции
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Больной Р., 32 года, рентгенограммы при поступлении 

был приложен 
чего выполнена 

предложенным мето-
задняя гипсовые лон-

рентгенограммах – адапта-
(рис. 7). 

Гипсовая лонгета по 
дней была переведена 
повязку. Общий срок фиксации

Результат лечения был
и был расценен как удовлетворительный
трольная рентгенограмма

Больной Р., 32 года, рентгенограммы после репозиции

 
Р., 32 года, контрольная рентгенограмма через два

применено у 67 больных 
(всего 79 перело-

42 мужчин и 14 
перелом) был произве-

применением ап-
переломов) – мини-

репозиции и фиксации 

отломков с применением 
парата (патент на изобретение

Нами предложено устройство
фиксации переломов пяточной
№2200496), которое представляет
стержневой аппарат внешней
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 спадении отека через 10 
 в циркулярную гипсовую 

фиксации составил 8 недель. 
был изучен через два года 
удовлетворительный (кон-

рентгенограмма, рис. 8). 

 
 

два года 

 разработанного нами ап-
изобретение №2200496).  

устройство для репозиции и 
пяточной кости (патент РФ 

представляет из себя спице-
внешней фиксации (рис. 9). 



Рис. 9. Устройство
 

Применение предложенного устройства
зволяет устранять смещение отломков
кости в необходимых плоскостях и корректировать
угол Белера. 

По вышеописанным методикам нами проопер
ровано 42 пострадавших (48 переломов пяточной 
кости). У мужчин переломы встречались в 5 раз ч
ще, чем у женщин (соответственно 35 и 7). Больши
ство больных (37) было трудоспособного возраста. У 
38 пострадавших перелом пяточной кости произошел 
в результате прямой травмы, у 4 – непрямой. По виду 
травматизма наблюдалось преобладание бытовых 
(29) и производственных (6) травм. Реже встречались 
автодорожные (3), уличные (3) и спортивные (1) 
травмы. У 36 пострадавших переломы были закр
тыми, у 6 – открытыми. По локализации линии изл
ма у всех пациентов отмечали переломы тела пято
ной кости. Кроме того, у 11 больных имелись пер
ломы и других локализаций.  

Для иллюстрации эффективности
больных методом малоинвазивной репозиции
сации с применением предложенного 
ва приводим следующее клиническое 

Больная Г., 39 лет, обратилась  в Республика
ский ортопедо-травматологический центр 25.06.06 г. 
с диагнозом: закрытый перелом правой пяточной ко
ти со смещением отломков. Травма получ
машних условиях в результате падения со стремянки 
с высоты около 1,5 метра за 45 минут до обращения. 
Рентгенологическое обследование показало: пер

 

Рис. 11. Больной, 35 лет, рентгенограмма
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Устройство для репозиции отломков пяточной кости 

устройства по-
отломков пяточной 

корректировать 

По вышеописанным методикам нами проопери-
ровано 42 пострадавших (48 переломов пяточной 
кости). У мужчин переломы встречались в 5 раз ча-
ще, чем у женщин (соответственно 35 и 7). Большин-
ство больных (37) было трудоспособного возраста. У 
38 пострадавших перелом пяточной кости произошел 

непрямой. По виду 
травматизма наблюдалось преобладание бытовых 
(29) и производственных (6) травм. Реже встречались 
автодорожные (3), уличные (3) и спортивные (1) 
травмы. У 36 пострадавших переломы были закры-

кализации линии изло-
ма у всех пациентов отмечали переломы тела пяточ-
ной кости. Кроме того, у 11 больных имелись пере-

эффективности лечения 
репозиции и фик-

 нами устройст-
 наблюдение. 

Больная Г., 39 лет, обратилась  в Республикан-
травматологический центр 25.06.06 г. 

с диагнозом: закрытый перелом правой пяточной кос-
ти со смещением отломков. Травма получена в до-
машних условиях в результате падения со стремянки 
с высоты около 1,5 метра за 45 минут до обращения. 
Рентгенологическое обследование показало: пере-

лом правой пяточной кости со смещением отломков,  
угол Белера справа – 0 градусов (рис. 10).

 

Рис. 10. Больная Г.,  35 лет, р
пяточной кости при

 
Нами была предложена

аппарата внешней фиксации
После согласия больной была произведена 

операция  в тот же день под проводниковой анест
зией + премедикация. Угол Белера после репозиции 
нашим аппаратом составил 25 градусов (рис.11).

            
ентгенограмма правой пяточной кости после наложения аппарата
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лом правой пяточной кости со смещением отломков,  
0 градусов (рис. 10). 

 
35 лет, рентгенограмма правой  

при поступлении 

предложена операция – наложение 
фиксации на пяточную кость. 

После согласия больной была произведена 
операция  в тот же день под проводниковой анесте-
зией + премедикация. Угол Белера после репозиции 
нашим аппаратом составил 25 градусов (рис.11). 
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Послеоперационный период без осложнений, 
больная выписана домой через 6 дней после опе-
рации. Аппарат был демонтирован через 6 недель. 

После снятия аппарата была наложена задняя 
гипсовая лонгета на 1 месяц с вгипсованным в нее 
металлическим стременем. Гипс был снят через 
месяц. Полная нагрузка была разрешена через 3 
месяца. Ближайший и отдаленный результаты изу-
чены через год и 5 лет. Больная жалоб не предъ-
являет, ходит с полной нагрузкой, иногда появля-
ется незначительная отечность после длительной 
ходьбы.  

Рентгенологическая картина через 5 лет после 
травмы представлена на рисунке 12. 

 

 
Рис. 12. Больной, 35 лет, правая пяточная кость через 5 лет 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Оценку результатов лечения мы проводили по 

следующим критериям: хорошим считался резуль-
тат, когда больной не отмечает боль и дискомфорт 
при ходьбе, угол Белера в пределах нормы, вос-
становлена высота пяточной кости, отсутствуют 
признаки артроза подтаранного сустава, посттрав-
матического плоскостопия и пяточных шпор, пол-
ный объем движений в голеностопном суставе. 
Удовлетворительным считался результат при на-
личии жалоб больного при ходьбе на средние и 
длинные дистанции (от 1 км и более), угол Белера 
в пределах нижней границы нормы, снижение вы-
соты пяточной кости на ¼, артроз подтаранного 
сустава 1 степени, посттравматическое плоскосто-
пие 1 степени, отсутствие пяточных шпор, движе-
ния в голеностопном суставе не нарушены. Не-
удовлетворительным результат признавался в 
случае «стартовых» болей, болях при ходьбе на 
дистанцию до 1 км, угол Белера менее 20 градусов, 
снижение высоты пяточной кости ниже ¼, артроз 
подтаранного сустава 2-3 степени, посттравмати-
ческое плоскостопие 2-3 степени, наличие пяточ-
ных шпор, отеков в области голеностопного суста-
ва, ограничение движений в суставе из-за болей. 

Изучение отдаленных результатов лечения 
больных дало следующие результаты. 

 Из 49 больных, у которых был применен ме-
тод одномоментной закрытой ручной репозиции 
отломков пяточной кости, хороший результат отме-

чен в 29 случаях (59,1%), в 18 случаях результат – 
удовлетворительный (36,8%), неудовлетворитель-
ный результат – в 2 случаях (4,1%).  

Из 42 больных, которым был применен мало-
инвазивный метод репозиции и фиксации с помо-
щью разработанного нами аппарата внешней фик-
сации, хороший результат отмечен в 20 случаях 
(47,6%), в 19 случаях результат – удовлетвори-
тельный (45,2%), неудовлетворительный результат 
– в 3 (7,2%) случаях.  

 
Выводы 

 
1. Консервативный метод лечения переломов пя-
точной кости применим при переломах 73В2, 73В3, 
когда возможна одномоментная ручная репозиция 
кости. 
2. Для эффективной репозиции обязательна пунк-
ция подтаранного сустава с опорожнением гемато-
мы и холодовым воздействием с помощью пред-
ложенного нами криоаппликатора. 
3. Минимально-инвазивный способ репозиции и 
фиксации при помощи предложенного нами аппа-
рата является эффективным методом лечения по-
страдавших с переломами пяточной кости, так как 
позволяет закрытым путём добиться точной репо-
зиции костных отломков, их стабильной фиксации и 
приступить к раннему и полноценному функцио-
нальному лечению. Он применим к переломам пя-
точной кости 73С1 и 73С2.  
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Современные принципы оценки состояния системы иммунитета на примере патологии  
ЛОР-органов: методологические аспекты 
 
М.З. Саидов1, И.И. Нажмудинов2, А.М.Асмалова1 
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2Научно-клинический центр оториноларингологии ФМБА России, Москва 
 
 Резюме 

В работе представлены современные принципы оценки иммунного статуса пациента в практике ЛОР-врача. Эти 
принципы включают в себя комплексный анализ экспрессии  CD-маркёров и  TLR-рецепторов на клетках врождённо-
го и адаптивного иммунитета. В качестве объекта исследования выступают периферическая кровь, биопсийный и 
операционный материалы. На основании полученных  результатов комплексной оценки иммунного статуса назнача-
ются средства селективной системной и/или топической иммунотропной терапии. Подобный подход воплощает в 
жизнь принципы персонифицированной медицины.  
Ключевые слова: иммунная система, СD-маркёры, TLR-рецепторы, селективная иммунотропная терапия. 

 
Modern principles of assessing the state of the immunity system on the example of pathology 
ENT-organs: methodological aspects 
 
M.Z. Saidov1, I.I. Nazhmudinov2, A.M. Asmalova1 
 
1FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
2 Scientific-Clinical Center of Otorhinolaryngology of FMBA of Russia, Moscow 
 
 Summary 

The paper presents modern principles of assessing the patient's immune status in the practice of an ENT doctor. These prin-
ciples include a comprehensive analysis of the expression of CD markers and TLR receptors on the cells of congenital and 
adaptive immunity. As an object of research, peripheral blood, biopsy and surgical materials act. Based on the results of a 
comprehensive assessment of the immune status, selective systemic and / or topical immunotropic therapy is prescribed. 
This approach embodies the principles of personalized medicine. 
Key words: immune system, CD-markers, TLR-receptors, selective immunotropic 

 
 Значимость оценки состояния системы имму-

нитета (иммунного статуса) в практике ЛОР-врача 
определяется тем, что, во-первых, иммунная сис-
тема является активным участником патогенеза 
многих заболеваний ЛОР-органов (иммунопатоге-
нез), во-вторых, это участие может обуславливать 
формирование вторичного транзиторного местного 
и/или системного иммунодефицита, и, в-третьих, 
наличие подобных данных вполне обосновывает 
назначение соответствующей иммунотропной те-
рапии. Кроме этого, необходимо иметь в виду, что 
многие системные аутоиммунные заболевания 
(гранулематоз Вегенера, СКВ, системные васкули-
ты и др.) могут протекать с поражениями ЛОР-
органов и все виды иммунодефицитов (первичные 
и вторичные) могут ассоциироваться с инфекцион-
ными заболеваниями ЛОР-органов, прежде всего, 
лимфоидного глоточного кольца Пирогова-
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Вальдейера (Mucosa Associated Lymphoid Tissue -
MALT) [2, 7].  

Методология оценки иммунного статуса (ИС) в 
клинической практике в нашей стране исторически 
претерпевала изменения как по форме исполне-
ния, так и по клинико-иммунологическому содержа-
нию. К настоящему времени все методологические 
подходы к оценке иммунного статуса человека, или 
иммунодиагностики, можно разделить на следую-
щие блоки: 1) оценки состояния врождённого и 
адаптивного иммунитета; 2) оценки местного и сис-
темного иммунитета. 

По определению, ИС – это совокупность коли-
чественных и качественных показателей состояния 
иммунной системы, позволяющих: 

- оценить уровень иммунного дефекта; 
- определить преимущественное поражение 

конкретного звена иммунной системы;  
- обосновать назначение генетических иссле-

дований для идентификации причинного гена и/или 
генетических полиморфизмов;  

- представить интерпретацию иммунопатоге-
неза данного заболевания;  

- обосновать необходимость назначения сис-
темной и/или местной иммунотропной терапии. 

В зависимости от сложности методов оценки 
иммунного статуса и их информативности ещё в 
80-е годы прошлого столетия у нас в стране по 
инициативе акад. Р.В.Петрова и его учеников была 
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разработана схема оценки ИС, состоящая из тес-
тов первого и второго уровней. Тесты первого 
уровня – это количественные параметры основных 
популяций и субпопуляций Т- и В-лимфоцитов, фа-
гоцитарной активности и уровня сывороточных им-
муноглобулинов (Ig), включая IgE. Эти данные по-
лучают с использованием методов проточной ци-
тофлуориметрии (CD-фенотип клеток иммунной 
системы) и иммуноферментного анализа. Тесты 
второго уровня – это функциональные параметры 
клеток иммунной системы, такие как поликлональ-
ная пролиферативная активность лимфоцитов, 
различные виды клеточной цитотоксичности, про-
дукция и рецепция цитокинов и т.д.  

Эта методология оценки ИС подтвердила свою 
информативность в клинической практике. Сотни 
работ и диссертаций в самых различных сферах 
внутренней медицины были выполнены, и с успе-
хом, с использованием данной методологии. 

Однако за последнее десятилетие фундамен-
тальные основы функционирования иммунной сис-
темы были пересмотрены. Работы таких ведущих 
иммунологов, как Janeway C.A., Medzhitov R., Kopp 
E.B., Iwasaki A., Takeuchi О., Akira S., O’Neil, Uemat-
su S., Casanova О. и многих других, позволили 
обосновать концепцию, согласно которой индукция 
антиген-специфического адаптивного, или лимфо-
цитарного, иммунного ответа возможна только при 
условии активации механизмов врождённого имму-
нитета, представленного экспрессией образ-
распознающих рецепторов (PRR рецепторов) на 
клетках врождённого иммунитета. Наиболее важ-
ными из них являются TLR-рецепторы, NLR-
рецепторы и RLR-рецепторы. Тесное функцио-
нальное взаимодействие между этими двумя ком-
партментами иммунной системы обуславливает 
паралич или гиперактивацию адаптивного иммуни-
тета со всеми вытекающими из этого последствия-
ми [2, 6, 7]. 

PRR-рецепторы – это группа филогенетически 
древних, эволюционно закреплённых, мембран-
связанных или цитоплазматических белков, выпол-
няющих функции взаимодействия с высококонсер-
вативными, жизненно важными компонентами мик-
роорганизмов, называемых лигандами, и, как итог, 
активирующих механизмы всех видов адаптивного 
иммунитета. PRR-рецепторы экспрессируются на 
клетках врождённого иммунитета – дендритных 
клетках (СD208+), клетках макрофагально-
моноцитарного ряда (CD68+, CD14+, CD35+), ней-
трофилах (CD66+), естественных киллерах 
(CD56+), эпителиоцитах. Они экспрессируются так 
же, но в меньшей степени, на эозинофилах и лим-
фоцитах. Повышение и/или понижение экспрессии, 
в частности, TLR-рецепторов, может менять чувст-
вительность организма к бактериальным, вирус-
ным и грибковым инфекциям [6, 7]. 

Как явствует из представленной информации, 
полноценная оценка ИС на современном этапе 
развития иммунологии невозможна без изучения 
уровня экспрессии TLR-рецепторов как наиболее 
информативных показателей системы врождённого 
иммунитета. Кроме этого, изменились методиче-
ские и методологические подходы к оценке ИС в 
клинической практике.  

В настоящее время обоснован комплексный 
подход к оценке ИС, связанный с изучением основ-
ных показателей врождённого и адаптивного имму-
нитета, оценкой корреляционных взаимосвязей 
изученных показателей и интерпретации получен-
ных данных в контексте иммунопатогенеза данного 
заболевания. Причём, и это необходимо особенно 
подчеркнуть, подобный подход – есть подход, ос-
нованный на принципах персонифицированной ме-
дицины, соответственно, такая оценка ИС – есть 
персонифицированная оценка ИС. Одновременно 
существует ИС заболевания, или нозологической 
единицы. И тот и другой ИС, хотя и используют 
единые методологические принципы, тем не менее 
различаются в отношении интерпретации иммуно-
логических параметров. 

С учётом изложенной информации традицион-
ные тесты 1 и 2 уровней оценки ИС сокращаются 
за счёт исключения неинформативных показателей 
и дополняются изучением состояния системного 
врождённого иммунитета (объект - перифериче-
ская кровь) и местного врождённого и адаптивного 
иммунитета в биоптатах или в операционном ма-
териале, в случаях, когда этот материал доступен. 

Какие же конкретные показатели иммунной 
системы должны изучаться в клинической практи-
ке? 

Со стороны местного иммунитета – это иден-
тификация фенотипа патогенетически значимых 
клеток-мишеней в операционном или биопсийном 
материале. Фенотип клеток-мишеней определяется 
посредством тестирования экспрессии TLR-
рецепторов и CD-маркёров 

Местный адаптивный иммунитет включает 
изучение плотности CD3+, CD4+, CD8+ и 
CD20+лимфоцитов;  

Местный врождённый иммунитет включает 
изучение плотности CD14+, CD56+, CD68+, 
CD208+, TLR-4+, TLR-7+, TLR-8+, TLR-9+ клеток.  

Объект исследования – биопсийный и/или 
операционный материал. Методы исследования – 
иммуногистохимические с использованием высоко-
специфических моноклональных антител и тест-
систем для визуализации полученных результатов. 
Подобные исследования проводятся на базе пато-
морфологических лабораторий.  

Крайне важный аспект работы – это одновре-
менный анализ данных по общей патоморфологии 
изучаемого материала (гематоксилин-эозиновые 
срезы) и картины местного иммунитета по выше-
указанным параметрам. Для полноценной оценки 
местного иммунитета необходим морфометриче-
ский подсчёт CD-позитивных клеток (среднее коли-
чество CD-позитивных клеток в п/з).  

Напомним, что: 
- маркёр CD3+ экспрессируется на общей по-

пуляции Т-лимфоцитов, 
- маркёр CD4+ экспрессируется на субпопуля-

ции Т-лимфоцитов – Т-хелперах,  
- маркёр CD8+ экспрессируется на субпопуля-

ции Т-лимфоцитов – Т-цитотоксических клетках,  
-маркёр CD14+ экспрессируется на моноцитах, 
- маркёр CD20+ экспрессируется на общей по-

пуляции В-лимфоцитов, 
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- маркёр CD56+ экспрессируется на популяции 
естественных киллеров, 

- маркёр CD68+ экспрессируется на макрофа-
гах,  

- маркёр CD208+ экспрессируется на дендрит-
ных клетках, 

- TLR – различные варианты этих рецепторов 
экспрессируются на клетках врождённого иммуни-
тета.  

Ко всем обозначенным показателям есть мо-
ноклональные антитела, выпускаемые многими 
компаниями (Dako, Novocastra, Сорбент и др.). 

Определив количество и соотношение CD3+, 
CD4+, CD8+ и CD20+лимфоцитов, т.е. клеток адап-
тивного иммунитета, и CD14+, CD56+, CD68+, 
CD208+, TLR-1,3,4,8,9+клеток, т.е. клеток врождён-
ного иммунитета, по иммуногистохимическим дан-
ным у конкретного пациента можно обосновать вы-
бор препаратов, селективно взаимодействующих 
с патогенетически значимыми клетками-
мишенями, и определить схему топической имму-
нотропной и/или противовоспалительной терапии. 
Именно такая оценка местного иммунитета крайне 
актуальна в практике работы ЛОР-врача. 

Оценка системного иммунитета включает изу-
чение следующих количественных параметров. 

Системный адаптивный иммунитет:  
– это уровень общего количества Т-

лимфоцитов – CD3+клетки;  
– общего количества В-лимфоцитов - 

CD19+клетки;  
– Т-хелперов – по уровню CD3+CD4+клеток 

(двойная метка);  
– Т-цитотоксических клеток – по уровню 

CD3+CD8+клеток (двойная метка),  
– активированных Т-лимфоцитов – по уровню 

CD3+CD25+клеток и CD3+HLA-DR+клеток (также 
по двойным меткам). 

Кроме этого, можно изучить клетки, несущие и 
Т-клеточный маркёр (CD3+), и маркёр ЕК 
(CD16/56+);  

– это так называемые T-NK-клетки;  
– CD3+CD 16/56+клетки.  
Системный врождённый иммунитет: 
 – это уровень естественных киллеров (ЕК);  
– CD3-CD16+CD56+клетки (двойная метка); 
– макрофагов-моноцитов – CD68+ и/или 

CD14+клетки; 
TLR1,3,4,8,9-позитивных клеток в перифериче-

ской крови. 
Основной метод изучения системного иммуни-

тета – это проточная лазерная цитофлуориметрия 
с использованием высокоспецифичных монокло-
нальных антител (МАТ), также выпускаемых мно-
гими компаниями. 

И в этих случаях, определив по цитофлуори-
метрическим данным состояние системного имму-
нитета у конкретного пациента, можно обосновать 
выбор препаратов, селективно взаимодействую-
щих с патогенетически значимыми клетками-
мишенями и определить схему уже системной им-
мунотропной и/или противовоспалительной тера-
пии.  

Представленные параметры отражают состоя-
ние иммунной системы в целом как системы гомео-

стаза и адаптогенеза. Однако эти параметры не-
информативны относительно главного итога функ-
ционирования иммунной системы, а именно – 
формирования антиген-специфического иммунного 
ответа. Именно поэтому и вводится понятие т. н. 
антиген-специфического ИС. 

Состояние антиген-специфического ИС отра-
жают следующие показатели: 

- спектр противоинфекционных (бактериаль-
ных, вирусных, грибковых) иммуноглобулинов всех 
классов (А,М и G) – специфических антител;  

- спектр ауто-АТ (анти-ДНК, анти-Нф, анти-
гистоновые, анти-SSA, анти-митохондриальные, 
РФ и многие другие);  

- наличие специфического IgE к конкретным 
аллергенам;  

- показатели трансплантационного иммунитета 
(по наличию специфических антител и сенсибили-
зированных лимфоцитов);  

- показатели противоопухолевого иммунитета 
(то же);  

- HLA-типирование (гены иммунного ответа).  
Тестирование антиген-специфического ИС 

наиболее актуально в сфере инфекционных, рев-
матических, аллергических заболеваний и транс-
плантационной медицины. 

Подчеркнём, что все вышеуказанные тесты 
оценки любого вида иммунного статуса дополня-
ются важной функциональной составляющей, а 
именно: определением продукции и рецепции ба-
зовых цитокинов, хемокинов, оценки цитотоксично-
сти in vitro, апоптоза, пролиферативной активности 
в ответ на митогены и др. Разумеется, последний 
аспект более востребован в научном плане, неже-
ли в практическом. 

Таким образом, предшествующие схемы акад. 
Р.В.Петрова с соавт. расширяются и дополняются 
блоком информации в соответствии с достижения-
ми современной иммунологии. Оценка ИС являет-
ся основой диагностики иммунопатологических со-
стояний, своевременного выявления лиц с различ-
ными видами иммунодефицитов, установления 
уровня иммунного дефекта, подбора соответст-
вующих иммунотропных препаратов, оценки эф-
фективности иммунотропной терапии, прогнозиро-
вания течения, тяжести и исхода иммунопатологии.  

Теперь остановимся на специфике оценки ИС 
в практике работы ЛОР-врача. Прежде всего, необ-
ходимо подчеркнуть, что оценка местного иммуни-
тета в работе ЛОР-врача является превалирую-
щей, поскольку лимфоидное глоточное кольцо и 
другие ЛОР-органы являются местом первичного 
контакта с большим количеством инфекционных 
агентов и аллергенов. Иммунный ответ – это вос-
палительный процесс с обязательным участием 
лимфоцитов. Это означает, что все признаки типо-
вого патологического процесса – воспаления, при-
сутствуют и при АГ-специфическом иммунном от-
вете in situ. Важнейшей чертой иммунного ответа 
является то, что все признаки воспаления не выхо-
дят на пределы гомеостатических показателей. 
Постоянный контакт с антигенным материалом 
лимфоидного глоточного кольца обуславливает 
мобилизацию всех функциональных возможностей 
местного иммунитета. Подобная взаимосвязь при-
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знаков собственно воспаления, как типового пато-
логического процесса, и иммунного ответа ставит 
задачу дифференцированной оценки морфологи-
ческой и иммуноморфологической картины лимфо-
идной ткани глоточного кольца. Это тем более 
важно, что необоснованная местная противовоспа-
лительная терапия (кортикостероидная, антибиоти-
котерапия) будет идти в ущерб антиген-
специфическому иммунному ответу in situ. Одно-
временно указанные подходы обуславливают на-
учно-практическую важность проведения грамот-
ных морфологических и иммуноморфологических 
исследований операционного и биопсийного мате-
риала. Речь идёт, прежде всего, об уточнении фе-
нотипа клеток-мишеней для селективной, “таргет-
ной“, топической и/или системной иммунотерапии 

Известно, что клиническая эффективность 
иммунотропной терапии в практике работы ЛОР-
врача часто имеет временный эффект, а зачастую 
полностью отсутствует. Очевидно, что одной из 
причин недостаточной эффективности иммуно-
тропной терапии является отсутствие селективно-
сти иммунотропного эффекта на патогенетически 
значимые клетки-мишени и их растворимые про-
дукты (цитокины, хемокины, ростовые факторы и 
др.). Препараты часто назначаются ex juvantibus. 
Именно поэтому так важно иметь результаты ком-
плексной оценки ИС и правильно их интерпретиро-
вать. Этап интерпретации полученных резуль-
татов является чрезвычайно важным в отноше-
нии определения показаний при назначении топи-
ческих и/или системных иммунотропных средств и 
выбора конкретных препаратов с этой целью. 

В частности, при исследовании биопсийного 
или операционного материала (аденоидные веге-
тации, миндалины) в случаях превалирования ак-
тивированных CD-позитивных клеток с сопутст-
вующей гиперпродукцией провоспалительных ме-
диаторов, обосновано применение топических кор-
тикостероидов (альдецид, назарел, фликсоназе, 
назонекс, виброцил, тафен, насобек). В случаях 
ингибиции уровня, например, TLR-4+ или TLR-7+ 
позитивных клеток в составе воспалительного ин-
фильтрата обосновано применение препаратов, 
стимулирующих экспрессию этих рецепторов (пре-
парат “стимфорте” или его аналоги). 

 В случаях преобладания фиброза в операци-
онном материале и скудости воспалительного ин-
фильтрата применение местных иммунотропных 
средств будет малоэффективным. В подобной си-
туации применение сосудосуживающих, противо-
отёчных средств более обосновано (нафтизин, га-
лазолин, отривин, назол, риностоп, санорин).  

В случаях избыточной активации TLR-
рецепторов на клетках воспалительного инфильт-
рата вполне обосновано применение средств, по-
давляющих этот процесс и, соответственно, инги-
бирующих избыточный антиген-специфический 
адаптивный иммунный ответ (перечисленные то-
пические кортикостероиды и сосудосуживающие 
препараты).  

В случаях незначительной плотности CD-
позитивных клеток обосновано применение уме-
ренных доз местных иммунотропных средств с це-
лью нормализации соотношения Th1/Th2 клеток 

(ИРС19, деринат, биостим, имудон, тимоген, рибо-
мунил, полиоксидоний местно).  

Желательно назначение селективных средств, 
ингибирующих либо стимулирующих тот или иной 
тип клеток воспалительного инфильтрата. Такие 
препараты в настоящее время интенсивно разра-
батываются, в том числе и мукозальные вакцины 
[1]. С этой целью разрабатываются и мукозальные 
способы иммунизации. Мукозальные вакцины 
включают в себя мукозальные адьюванты, агони-
сты или антагонисты TLR-рецепторов, антицитоки-
новые, антихемокиновые вакцины. Несомненно, 
что все эти препараты в недалёком будущем будут 
широко использоваться в практике ЛОР-врача. 
Иммунизация через слизистую оболочку носа – 
широко используемый способ индукции антиген-
специфического местного адаптивного иммунитета. 
К этой же группе относится и применение сублин-
гвальной аллерген-специфической иммунотерапии 
(АСИТ). 

Поскольку клетки воспалительного инфильт-
рата in situ являются, в основном, клетками гемато-
генного происхождения, это означает, что измене-
ния системного врождённого и адаптивного имму-
нитета будут непосредственно сказываться на по-
казателях местного иммунитета слизистой оболоч-
ки ЛОР-органов. В этом отношении цитофлуори-
метрические данные уровня CD-позитивных и TLR-
позитивных клеток в периферической крови явля-
ются весьма информативными. Очевидно, что их 
уровень является базисом формирования качест-
венного и количественного состава воспалительно-
го инфильтрата в ткани, в частности, лимфоидного 
глоточного кольца, и эти данные являются основой 
при определении показаний к назначению уже сис-
темных иммунотропных средств.  

Так, в случае снижения CD-позитивных клеток 
в периферической крови обосновано применение 
средств, стимулирующих количественный уровень 
этих клеток иммунной системы (полиоксидоний, 
ликопид, миелопид, иммунофан, тактивин и др.). 
При избыточной активности клеток иммунной сис-
темы и повышении их уровня обосновано примене-
ние системных кортикостероидов (метипред, пред-
низолон, гидрокортизон, дексаметазон и др.) с учё-
том известных условий их использования. Однако 
прямо пропорциональное соотношение между ко-
личеством CD-позитивных и TLR-позитивных кле-
ток в периферической крови и клеток аналогичного 
фенотипа в составе воспалительного инфильтрата 
в ткани лимфоидного глоточного кольца не всегда 
соблюдается. Это означает, что заключение о том, 
что стимуляция уровня CD-позитивных и TLR-
позитивных клеток в периферической крови не га-
рантирует увеличение уровня этих же клеток в 
лимфоидном глоточном кольце и наоборот. Тем не 
менее нормализация гомеостатических соотноше-
ний основных популяций и субпопуляций клеток 
врождённого и адаптивного иммунитета в перифе-
рической крови является обязательным,  

Основываясь на подобных представлениях, 
можно рекомендовать практикующим врачам при-
менять иммунотропные средства, стимулирующие 
количество и CD-позитивных, и TLR-позитивных 
клеток в периферической циркуляции, но только 
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при условии их снижения в периферической крови. 
В данном случае речь идёт о тактике лечения кон-
кретного вида транзиторного вторичного иммуно-
дефицита (ИДС), алгоритм которого хорошо извес-
тен [1].  

Напротив, в случаях избыточного количест-
венного уровня этих клеток в периферической кро-
ви или избыточной интенсивности экспрессии TLR-
рецепторов показано назначение средств, ингиби-
рующих их продукцию и функциональную актив-
ность (в частности, кортикостероиды). Назначению 
препаратов подобного фармакологического дейст-
вия будет сопутствовать и противовоспалительный 
эффект этих медикаментов. Как правило, эти пре-
параты назначаются per os либо парентерально. В 
перспективе, в случае появления на фармакологи-
ческом рынке препаратов, допущенных к клиниче-
скому применению и селективно блокирующих или 
стимулирующих уровень и функциональную актив-
ность конкретных CD-позитивных и/или TLR-
позитивных клеток в системной циркуляции, можно 
обосновать применение конкретного препарата, 
основываясь на представленном теоретическом 
базисе. 

Селективная иммунотерапия подразумевает 
использование таких препаратов, как поликомпо-
нентная бактериальная вакцина “Иммуновак ВП-4“, 
клинический эффект которой реализуется за счёт 
взаимодействия лигандов бактерий, входящих в 
состав этой вакцины, с TLR2, TLR4, TLR6 и TLR8. 
Кроме этого, разрабатывается принципиально ана-
логичная мукозальная вакцина на основе агонистов 
TLR4 – вакцина MPL* (монофосфорилированный 
липид А) и агонистов TLR7 – Imiquimod. Есть реко-
мендации по применению препарата, модулирую-
щего экспрессию TLR4 – “Стимфорте”. Перспек-
тивны препараты microRNA146, блокирующие сиг-
налы с TLR2, TLR4 и TLR5, и препараты 
microRNA155, стимулирующие проведение сигнала 
с TLR3 и TLR9 рецепторов [3, 4, 5]. Нет сомнений, 
что в ближайшее время появятся новые вакцинные 
и невакцинные препараты, селективно взаимодей-
ствующие с конкретными TLR рецепторами. 

Представленная методология персонифици-
рованной, комплексной оценки иммунного стату-
са в практике работы ЛОР-врача иллюстрируется 
следующими конкретными клиническим примера-
ми. 

Пример 1. Ребёнок П., 8 лет, клинический ди-
агноз: хронический аденоидит, аденоидные вегета-
ции III степени. Проведена операция аденотомии. 
Патоморфология операционного материала: при-
знаки хронического гиперпластического аденоиди-
та. 

Результаты комплексной оценки ИС следую-
щие.  

Местный врождённый иммунитет: плотность 
TLR4+клеток – 2; TLR7+клеток – 13; TLR8+клетки – 
5; TLR9+клетки – 3;  

TLR+лимфоциты в крови : TLR1 – 18 %; TLR4 – 
25 условных единиц флуоресценции (здесь и да-
лее у.е.ф.); TLR7 – 75 у.е.ф.; TLR8 – 30 у.е.ф.; 
TLR9 – 220 у.е.ф.  

Местный адаптивный иммунитет: плотность 
CD3+клеток – 240; CD4+клетки – 180; CD8+клетки – 
90; CD20+клетки – 75.  

Абсолютное количество CD+лимфоцитов в 
крови: CD3 – 2100 в 1 мкл; CD4 – 1100 в 1 мкл; CD8 
– 1050 в 1 мкл; CD20 – 255 в 1 мкл.  

Заключение: местный врождённый иммунитет 
активирован – налицо экспрессия всех клеточных 
TLR-рецепторов; местный адаптивный иммунитет 
также находится в состоянии активного функцио-
нирования – плотность всех CD-позитивных лим-
фоцитов в ткани достаточно высокая. Со стороны 
TLR-позитивных лимфоцитов в крови выявлен 
очень высокий уровень всех исследованных клеток. 
Аналогичная картина наблюдается и со стороны 
CD-позитивных лимфоцитов в крови. Очевидно, 
что в данном случае процесс воспаления и форми-
рования аденоидных вегетаций сопровождается 
мобилизацией возможностей всех компартментов 
иммунной системы. Активация и врождённого, и 
системного иммунитета, достаточно высокий уро-
вень иммунокомпетентных клеток как в ткани аде-
ноидных вегетаций, так и в системной циркуляции 
не даёт оснований для назначения ребёнку на 
данном этапе развития патологического процес-
са средств системной и/или топический иммуно-
стимулируюшей терапии. В данном случае впол-
не обоснована стандартная противовоспалитель-
ная, противоотёчная местная терапия.  

Пример 2. Ребёнок Д., 11 лет, клинический ди-
агноз: хронический аденоидит, аденоидные вегета-
ции III степени, хронический тонзиллит. Проведена 
операция аденотонзиллотомии. 

Результаты комплексной оценки ИС следую-
щие.  

Местный врождённый иммунитет: плотность 
TLR1+клеток – 8; TLR4+клетки – abs; TLR7+клеток 
– 5; TLR8+клетки – 3; TLR9+клетки – abs.;  

TLR+лимфоциты в крови : TLR1 – 10%; TLR4 - 
23 у.е.ф. ; TLR7 – 55 у.е.ф. ; TLR8 – 31 у.е.ф. ; TLR9 
– 180 . у.е.ф.  

Местный адаптивный иммунитет: плотность 
CD3+клетки – 130; CD4+клетки – 120 ; CD8+клетки 
– 65; CD20+клетки – 55.  

Абсолютное количество CD+лимфоцитов в 
крови: CD3 – 1800 в 1 мкл; CD4 – 950 в 1 мкл; CD8 
– 880 в 1 мкл; CD20 – 165 в 1 мкл.  

Заключение: в данном случае мы имеем дело 
с состоянием транзиторного вторичного иммуно-
дефицита. В пользу этой точки зрения говорят сле-
дующие факты. Местный врождённый иммунитет 
сохраняет в своём составе незначительное коли-
чество TLR-позитивных клеток. Местный адаптив-
ный иммунитет также не имеет признаков активи-
рованного состояния – количество CD+ клеток на 
незначительном уровне. Уровень TLR+лимфоцитов 
в крови также находится на минимальном уровне. 
Снижение количества CD+лимфоцитов в крови, 
хотя и не достигает критического уровня, но нахо-
дится на нижней границе нормы. В данном случае 
мы имеем дело с состоянием транзиторного вто-
ричного иммунодефицита. Назначение системных 
и топических иммунотропных средств вполне 
обосновано. При выборе конкретных медикамен-
тов, необходимо учитывать новые средства, сти-
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мулирующие систему врождённого иммунитета, 
включая современные мукозальные вакцины.  

Пример 3. Ребёнок К., 9 лет, клинический ди-
агноз: аденоидит, аденоидные вегетации III степе-
ни, хронический тонзиллит. Проведена операция 
аденотонзиллотомии. 

Результаты комплексной оценки ИС следую-
щие.  

Местный врождённый иммунитет: плотность 
TLR1+клеток – 6; TLR4+клетки – abs; TLR7+клетки 
– 4; TLR8+клетки – 5; TLR9+клетки – abs.;  

TLR+лимфоциты в крови: TLR1 – 14 %; TLR4 – 
27 у.е.ф.; TLR7 – 68 у.е.ф.; TLR8 – 33 у.е.ф.; TLR9 – 
210 . у.е.ф.  

Местный адаптивный иммунитет: плотность 
CD3+клетки – 190; CD4+клеток – 110 ; CD8+клетки 
– 60; CD20+клетки – 50.  

Абсолютное количество CD+лимфоцитов в 
крови: CD3 – 2100 в 1 мкл; CD4 – 1030 в 1 мкл; CD8 
– 990 в 1 мкл; CD20 – 240 в 1 мкл.  

Заключение: в данном случае определяется 
транзиторная недостаточность системы местного 
иммунитета. Это заключение выносится на основа-
нии того, что со стороны местного врождённого 
иммунитета в аденотонзиллярной ткани присутст-
вует незначительное количество TLR-позитивных 
клеток. Со стороны местного адаптивного иммуни-
тета также определяются клетки CD-фенотипа, но 
их количество не соответствует степени тяжести 
патологического процесса. Со стороны TLR-
позитивных лимфоцитов в периферической крови и 
абсолютного количества CD+лимфоцитов в пери-
ферической крови существенных изменений по 
сравнению с контрольными цифрами не наблюда-
ется. Таким образом, ребёнку показана топиче-
ская иммунотропная терапия, включая мукозаль-
ные вакцины (вакцина MPL*, ИРС19, можно приме-
нить вакцину «Иммуновак ВП-4» и др.).  
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СТОМАТОЛОГИЯ 
 
УДК 616.314-06:616.441-053.8 
 
Оценка состояния твердых тканей зубов у пациентов с гипофункцией щитовидной железы 
 
Н.Е. Духовская, И.Г. Островская, Г.Д. Ахмедов 
 

ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» МЗ 
РФ, Москва 
 
 Резюме 

Изучалось состояние твердых тканей зубов у пациентов с гипофункцией щитовидной железы. Был применен индекс 
интенсивности кариеса зубов, исследована скорость слюноотделения и рН слюны. Результаты показали, что дест-
рукция твердых тканей зубов и потеря зубов на фоне гипотиреоза была в 2 раза выше, чем у лиц без патологии щи-
товидной железы. У пациентов с гипофункцией щитовидной железы показатели скорости слюноотделения в 2 раза 
ниже по сравнению с нормальными величинами.  
Ключевые слова: гипотиреоз, кариес, некариозные дефекты зубов, слюноотделение. 

 
Assessment of the condition of hard tissues teeth in patients with the hypofunction of the thyroid gland 
 
N.E. Dukhovskaya, I.G. Ostrovskaya, G.D. Akhmedov 

 

FSBEI HE «Moscow State University of Medicine and Dentistry by A.I. Evdokimov» MH RF, Moscow 
 
 Summary 

The condition of the hard tissues teeth in patients with the hypofunction of the thyroid gland was studied. The index of inten-
sity of caries of teeth was applied; the speed of salivation and рН saliva is investigated. Results showed that the destruction 
of hard tissues teeth and loss of teeth against the background of the hypothyroidism was twice higher, than in persons with 
the non pathology of the thyroid gland. In patients with the hypofunction of the thyroid gland, reduction in the rate of saliva-
tion twice in comparison with normal amounts was observed.  
Key words: hypothyroidism, caries, non-carious teeth defects, salivation.  

 
 Введение 

 
Согласно данным Всемирной Организации 

Здравоохранения, среди всех эндокринных нару-
шений заболевания щитовидной железы (ЩЖ) за-
нимают второе место в мире и наблюдаются пре-
имущественно встречается у женщин [6]. Наи-
большую проблему составляют приобретенные 
аутоиммунные заболевания, которые являются 
причиной снижения функции ЩЖ. По различным 
данным, от 15 до 40% населения России имеют 
тиреоидную патологию, которая в отдельных ре-
гионах достигает до 95% [5].  

Щитовидная железа вырабатывает тетрайод-
тиронин (тироксин), трийодтиронин и кальцитонин. 
Последний оказывает наибольшее влияние на зу-
бочелюстную систему [4, 8]. Гормоны, вырабаты-
ваемые ЩЖ, регулируют основной обмен и влияют 
на большинство процессов организма человека.  
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Результаты экспериментальных и клинических 
исследований показали, что врожденный гипотире-
оз сопровождается изменениями лицевого скелета 
и зубочелюстного аппарата [3,7]. Приобретенный 
гипотиреоз характеризуется макроглоссией, из-
вращением вкуса, развитием патологий пародонта 
и медленным заживлением ран после хирургиче-
ских вмешательств на ткани полости рта [9]. Кроме 
того, гипофункция ЩЖ проявляется развитием ка-
риозных и некариозных повреждений со стороны 
эмали и дентина зуба [1, 2]. 

Целью исследования является оценка состоя-
ния твердых тканей зубов у больных с гипофункци-
ей щитовидной железы. 

Цель исследования: Оценить состояние 
твердых тканей зубов у пациентов с гипофункцией 
щитовидной железы 

 
Материал и методы 

 
Было обследовано 39 пациентов в возрасте от 

27 до 71 года, обратившихся в хирургическое отде-
ление Клинического центра стоматологии МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова по поводу удаления зубов. 
Данные по возрасту и полу в группах сравнения 
представлены в таблице. 
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Таблица 

Группы пациентов Гипотиреоз Без гипотиреоза 

Число пациентов 21 18 

Пол 
М 3 4 

Ж 19 14 

Возраст от 27 до 68 лет 
(в среднем 57±2,88 лет) 

от 27 до 71 года 
(в среднем 44,3±3,47 лет) 

Длительность заболевания 12,4±2,11 - 

Терапия препаратами 
Эутирокс, 
L-тироксин 

- 

 
По данным анамнеза, у 14 человек имелся ауто-

иммунный тиреоидит, подтвержденный клиническими 
и лабораторными методами исследования, у 7 паци-
ентов – узловой зоб, из которых у 4 пациентов была 
проведена субтотальная резекция ЩЖ, а у 3 - тирео-
идэктомия. Эти пациенты по назначению врача-
эндокринолога принимали препараты эутирокс и L-
тироксин (длительность приема препаратов в сред-
нем составила 12,4±2,11 лет). В группу сравнения 
были выделены 18 пациентов, которые отрицали на-
личие заболевания ЩЖ. 

У всех пациентов в плазме крови определяли 
уровень гормонов ЩЖ и гипофиза (Т3 и Т4 свобод-
ный, тиреотропный гормон (ТТГ)). Анализ крови на 
содержание свободного Т3 и Т4, а также ТТГ пока-
зал, что в группе пациентов, в анамнезе которых 
имеется гипофункция ЩЖ, уровень Т3 в плазме 
крови колебался в пределах от 0,34 до 4,7 пмоль/л, 
что в среднем составило 2,20±0,24 пмоль/л. Полу-
ченные значения достоверно (р<0,05) ниже данных, 
полученных у пациентов без патологии ЩЖ 
(4,06±0,23 пмоль/л). Сходная картина наблюдалась 
при изучении уровня Т4 в плазме крови. У пациен-
тов со сниженной функцией ЩЖ количество Т4 в 
крови варьировало в пределах от 0,50 до 13,8 
пмоль/л (в среднем 4,96±0,73 пмоль/л), что досто-
верно ниже (р<0,01) значений, полученных у паци-
ентов с нормальной функцией ЩЖ (в среднем 
14,6±0,84 пмоль/л). Содержание ТТГ в плазме крови 
у пациентов с патологией ЩЖ было достоверно 
(р<0,05) выше значений у пациентов без патологии 
ЩЖ  (7,45±0,41 мкМЕ/мл и 3,11±0,30 мкМЕ/мл соот-
ветственно). Полученные результаты легли в основу 
разделения пациентов на 2 группы – с гипофункцией 
ЩЖ и без гипофункции ЩЖ.  

На этапе первичного стоматологического приема 
у пациентов проводили осмотр тканей полости рта и 
оценку слюноотделения, состояния твердых тканей 
имеющихся зубов и зубных рядов. Для определения 

интенсивности кариеса зубов применялся индекс 
КПУ, где вычислялась сумма кариозных (К), пломби-
рованных (П) и удаленных зубов (У) у каждого паци-
ента; для расчета средней величины индексов для 
группы сумма индивидуальных индексов разделя-
лась на количество обследованных в данной группе. 
В группах пациентов, помимо индекса КПУ, изуча-
лась интенсивность различных форм некариозных 
поражений зубов – клиновидного дефекта, гипере-
стезии зубов, эрозии и патологической стираемо-
сти эмали зубов. Полученные показатели заносили в 
амбулаторную карту. Для оценки функции слюнных 
желез и гомеостаза ротовой полости в слюне обсле-
дованных, полученной путём сплевывания без сти-
муляции в стерильную градуированную пробирку в 
течение 5 минут, измеряли скорость слюноотделе-
ния (мл/мин) и рН слюны рН-метром «Hanna» (Гер-
мания). 

Статистический анализ результатов исследо-
вания был выполнен с помощью программ Statistica 
8.0. Для оценки различия двух групп по распределе-
нию качественных признаков использовали крите-
рий Манна-Уитни или Хи-квадрат. Для установления 
взаимосвязи между непараметрическими критерия-
ми применялся корреляционный анализ по Спирме-
ну. Статистически значимым считалось различие 
при p < 0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 
 

Обследование состояния твердых тканей зу-
бов у пациентов выявило, что гипофункция ЩЖ 
сопровождается увеличением количества зубов с 
деструкцией эмали и дентина (рис.1). Расчет сред-
ней величины индекса КПУ в группах показал, что у 
пациентов с гипофункцией ЩЖ этот показатель 
был достоверно (p<0,05) выше по сравнению с по-
казателем, полученным в группе сравнения 
(6,61±0,87 и 3,44±0,53 соответственно). 
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Рис.1. Индекс КПУ в группах пациентов 

 
В группе пациентов с гипофункцией ЩЖ количе-

ство зубов, пораженных кариесом, варьировало от 0 
до 6 зубов, что в среднем составило 1,71±0,43 зуба 
на каждого обследуемого. Эти цифры были досто-
верно выше данных, полученных у пациентов без 
патологии ЩЖ (0; 4) (0,78±0,30 зубов) (p<0,05). Коли-
чество пломбированных зубов между группами с ги-
потиреозом и без патологии ЩЖ достоверно не от-

личалось (1,90±0,44 и 1,67±0,38 зубов соответствен-
но). Количество удаленных зубов у пациентов с гипо-
тиреозом было в два раза больше, чем у лиц с нор-
мальной функцией ЩЖ (3,00±0,52 и 1,00±0,36 зубов).  

 Общее количество зубов с некариозными де-
фектами в группе пациентов с гипотиреозом соста-
вило 72 зуба, что в 6 раз больше, чем у пациентов 
без патологии ЩЖ (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Выявление различных форм некариозных дефектов зубов в группах пациентов 

 
Количество зубов с клиновидным дефектом в 

группе пациентов с дисфункцией ЩЖ было самым 
большим, что в среднем составило 1,81±0,34 зуба 
на человека (0; 5). У пациентов без патологий ЩЖ 
эти значения в среднем достигали 0,44±0,12 зуба (0; 
1), что было достоверно (p<0,05) ниже данных, по-
лученных у пациентов с гипотиреозом. Гиперестезия 
зубов выявлялась у 5 пациентов с патологией ЩЖ, 
что в среднем составило 0,52±0,22 зуба (0; 3), а в 
группе пациентов с нормальной функцией ЩЖ – 
0,11±0,07 зуба (0; 1). У пациентов с нарушенной 
функцией ЩЖ деструктивные изменения на поверх-
ности эмали в виде эрозий выявлялись чаще, чем у 
пациентов группы сравнения (0,67±0,28 (0; 4) и 

0,11±0,08 (0; 1) зубов соответственно). Патологиче-
ская стираемость эмали зубов была выявлена толь-
ко в группе пациентов с гипофункцией ЩЖ 
(0,43±0,16 зубов (0; 2)).  

Деструкция твердых тканей зубов может зави-
сеть от функции слюнных желез. Поэтому у паци-
ентов были изучены скорость секреции и рН сме-
шанной слюны (рис.3). Согласно полученным дан-
ным, скорость слюноотделения в группе пациентов 
с гипотиреозом в среднем достигала 0,26±0,04 
мл/мин (0,04; 0,60), что достоверно (p<0,05) ниже 
значений, полученных в группе пациентов без па-
тологий ЩЖ (0,51±0,06 мл/мин (0,08; 0,90)). 
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Рис. 3. Скорость слюноотделения в группах пациентов
 
Показатель кислотности (рН) смешанной сл

ны в группах пациентов с гипофункцией ЩЖ и в 
норме не имел существенных отличий (6,65±0,13 и 
6,68±0,04 соответственно). 

У пациентов с гипотиреозом была изучена з
висимость патологий твердых тканей полости рта 
от уровня гормонов ЩЖ в плазме крови, пола, во
раста, скорости саливации и рН слюны. 

Кариозные поражения зубов в 44% случаях в
являлись у пациентов с аутоиммунным тиреоидитом 
(R=0,44; р=0,04). Увеличение индекса КПУ за счет 
показателя «удаленный зуб» имело достоверную 
прямую положительную взаимосвязь с рН слюны 
(R=0,92; р=0,002) и уровнем Т3 в крови (
р=0,05) и отрицательную с содержанием ТТГ в кр
ви (R= - 0,45; р=0,03). Индекс КПУ положительно 
коррелировал со скоростью слюноотделения 
(R=0,46; р=0,02). Наличие клиновидных дефектов 
зубов достоверно было связано с появлением эр
зий на поверхности эмали зубов (R
Гиперестезия (R=0,42; р=0,08) и патологическая 
стираемость (R=0,73; р=0,0005) зубов чаще выявл
лась при значениях рН слюны от 7,0 и выше.

В группе пациентов без патологии ЩЖ корр
ляционный анализ имеющихся патологий твердых 
тканей в полости рта с параметрами смешанной 
слюны и плазмы крови установил следующую ка
тину. Количество пломб в полости рта пациентов в 
50% случаев совпадало с увеличением скорости 
слюноотделения (R=0,50; р=0,05). Также наличие 
пломб в зубах, количество удаленных
целом индекс КПУ отрицательно коррелировало с 
уровнем Т3 в плазме крови от 3,5 пмоль/л и выше. 
Развитие гиперестезии эмали зубов было в прямой 
достоверной зависимости от уровня Т4 в плазме 
крови пациентов при его значениях в пределах 
верхней границы нормы (17-20 пмоль/л). Выявле
ная эрозия эмали зуба отрицательно коррелиров
ла с уровнем ТТГ в плазме крови (R= 
при значениях от 4,5 до 5,5 мкМЕ/мл.

Таким образом, анализ полученных результ
тов показал, что на фоне гипофункции ЩЖ, инте
сивность кариеса достигает 71,4%, некариозных 
поражений зубов – 85,7%, что в два раза выше, 
чем у пациентов без патологии ЩЖ (44,4%). Как 
показал корреляционный анализ, эти изменения в 
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Скорость слюноотделения в группах пациентов 

Показатель кислотности (рН) смешанной слю-
ны в группах пациентов с гипофункцией ЩЖ и в 

существенных отличий (6,65±0,13 и 

У пациентов с гипотиреозом была изучена за-
висимость патологий твердых тканей полости рта 
от уровня гормонов ЩЖ в плазме крови, пола, воз-
раста, скорости саливации и рН слюны.  

зубов в 44% случаях вы-
являлись у пациентов с аутоиммунным тиреоидитом 

=0,44; р=0,04). Увеличение индекса КПУ за счет 
показателя «удаленный зуб» имело достоверную 
прямую положительную взаимосвязь с рН слюны 

=0,92; р=0,002) и уровнем Т3 в крови (R=0,42; 
р=0,05) и отрицательную с содержанием ТТГ в кро-

0,45; р=0,03). Индекс КПУ положительно 
коррелировал со скоростью слюноотделения 

=0,46; р=0,02). Наличие клиновидных дефектов 
зубов достоверно было связано с появлением эро-

R=0,43; р=0,07). 
=0,42; р=0,08) и патологическая 

=0,73; р=0,0005) зубов чаще выявля-
лась при значениях рН слюны от 7,0 и выше. 

В группе пациентов без патологии ЩЖ корре-
ляционный анализ имеющихся патологий твердых 

полости рта с параметрами смешанной 
слюны и плазмы крови установил следующую кар-
тину. Количество пломб в полости рта пациентов в 
50% случаев совпадало с увеличением скорости 

=0,50; р=0,05). Также наличие 
пломб в зубах, количество удаленных зубов и в 
целом индекс КПУ отрицательно коррелировало с 
уровнем Т3 в плазме крови от 3,5 пмоль/л и выше. 
Развитие гиперестезии эмали зубов было в прямой 
достоверной зависимости от уровня Т4 в плазме 
крови пациентов при его значениях в пределах 

20 пмоль/л). Выявлен-
ная эрозия эмали зуба отрицательно коррелирова-

= - 0,53; р=0,02) 
при значениях от 4,5 до 5,5 мкМЕ/мл. 

, анализ полученных результа-
тов показал, что на фоне гипофункции ЩЖ, интен-
сивность кариеса достигает 71,4%, некариозных 

85,7%, что в два раза выше, 
чем у пациентов без патологии ЩЖ (44,4%). Как 
показал корреляционный анализ, эти изменения в 

различной степени зависели от нарушения фун
ции слюнных желез, но не о
в плазме крови.  
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Судебно-медицинская оценка медицинской документации стоматологических больных  
как объекта экспертного исследования  
 
М.О. Ягмуров, Е.Л. Трошин, В.Л. Попов 
 
ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика       
И.П. Павлова» МЗ РФ, Санкт-Петербург 
 
 Резюме 

В статье приведена судебно-медицинская оценка историй болезни стоматологических пациентов с повреждениями 
лица и лицевого скелета. Выявлены дефекты диагностики, лечения и организации медицинской помощи. Изучена 
возможность судебно-медицинского определения степени тяжести вреда, причиненного здоровью человека. 
Ключевые слова: повреждения лица, лицевой скелет, судебно-медицинская экспертиза, дефекты диагностики. 

 
Forensic evaluation of medical records of dental patients as the object of expert research 
 
M.O. Yagmurov, E.L. Troshin, V.L. Popov   
 
FSBEI HE «First Saint-Petersburg State Medical University by academician I.P. Pavlov» MH RF, St.-Petersburg 
 
 Summary 

This article presents the valuation of forensic medical informativeness of medical histories with defeats of the face and fa-
cial skeleton. Defects of diagnosis, treatment and organization of care were revealed. The possibility of a forensic medical 
determination of the severity of damage caused to human health was explored. 
Key words: facial injuries, facial skeleton, forensic examination, diagnosis defects. 

 
 Введение 

 
Повреждения мягких тканей лица и переломы 

лицевого черепа занимают ведущее место в су-
дебно-медицинской практике. Как правило, в отно-
шении пациентов с данными видами повреждений 
органами суда и следствия назначается судебно-
медицинская экспертиза. Зачастую в ходе прове-
дения экспертиз судебно-медицинскому эксперту 
приходится ограничиваться изучением медицин-
ских документов, так как к моменту вынесения по-
становления последствия травмирующего воздей-
ствия или изменяются или исчезают.  

Цель исследования: оценка судебно-
медицинской информативности историй болезни 
пациентов с повреждениями мягких тканей лица и 
переломами лицевого черепа. 

 
Материал и методы 

 
Объектом исследования были медицинские до-

кументы 1475 пациентов, поступивших в клинику сто-
матологии с травмой мягких тканей лица и перело-
мами лицевого скелета в период 2008-2013 гг. 296-ти 
(20,1%) из них был поставлен диагноз сотрясения 
или ушиба головного мозга разной степени. Доля 
этих больных составила 18,0-28,1% в год. Используя 
метод случайных чисел и полноценность содержания 
историй болезни, из общего массива материала бы-
ли выбраны: в 2008 году – 45 наблюдений, в 2009 – 
54, в 2010 – 53, в 2011 – 61, в 2012 – 36, в 2013 – 47. 
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Для статистической обработки выбранного ма-
териала анализируемые параметры заносились в 
специально разработанные таблицы, далее ис-
пользовались расчет среднего арифметического, 
средней ошибки средней арифметической; корре-
ляцию, сравнение достоверности различий сред-
них значений с помощью функции χ2.   

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Доля мужчин среди пострадавших колебалась 

от 71,8 до 86,7%, женщин – от 13,3 до 28,2% (табл. 
1). Наибольшую долю составляет группа 20-29 лет 
(от 37,5 до 55,6%). В целом, подавляющее число 
пострадавших приходится на социально активный 
возраст – 20-49 лет (от 59,7 до 79,1% ежегодно за 
анализируемый период). Однако показатели суще-
ственно отличаются в разные годы – фактически 
почти на 20% (χ2<0,05). 

 
Таблица 1 

Распределение материала по полу 

Годы 
Пол 

Мужской Женский 
абс. % абс. % 

2008 39 86,7 6 13,3 
2009 44 81,5 10 18,5 
2010 42 79,2 11 20,8 
2011 51 83,6 10 16,4 
2012 26 86,7 10 13,3 
2013 34 71,8 13 28,2 
Итого 236 79,7 60 20,3 
В среднем за 
один год 

39 79,6 10 20,4 

 
В течение 1 часа после травмы первая меди-

цинская помощь была оказана только 29 (9,8%) 
пострадавшим, 2-3 часов – 23 (7,8%), 4-24 часов – 
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131 (44,3%), спустя 1 сутки – 55 (18,9%) (табл. 2). 
Сведений о сроках оказания первой медицинской 
помощи не было в 58 (19,6%) историях болезни, 

что свидетельствует о неполноценном сборе све-
дений об оказании первой медицинской помощи и, 
следовательно, о ее характере. 

 
Таблица 2 

Сроки оказания первой медицинской помощи 
Сроки оказания  

помощи 
Годы 

Итого 
В среднем за 

один год 2008 2009 2010 2011 2012 2013 
1 час 3 5 2 10 6 3 29 5 
2-3 часа 8 1 4 5 2 3 23 4 
от 4 до 6 часов 1 5 5 3 - 5 19 3 
от 7 до 12 часов 15 10 7 4 4 11 51 9 
от 13 до 24 часов 2 11 13 17 13 5 61 10 
2 суток и более 3 7 16 12 6 11 55 9 
Нет сведений 13 15 6 10 5 9 58 10 
Итого 45 54 53 61 36 47 296 50 

 
Если принять во внимание, что примерно в 3/4 

всех случаев имели место переломы лицевого че-
репа, сроки оказания первой медицинской помощи 
следует признать явно неудовлетворительными. 
Однако наряду с объективными причинами позднего 
оказания первой медицинской помощи, могут быть и 
субъективные факторы: нежелание «афишировать» 
бытовой конфликт, алкогольное опьянение и т.п. В 
55 случаях первая медицинская помощь была ока-
зана на вторые сутки и позднее. Из них трем паци-
ентам такая помощь была оказана спустя более, 
чем через неделю. 

Интересно распределение частоты оказания 
первой медицинской помощи в первые сутки по го-
дам: 2008 г. – 29 (64,4%), 2009 г. – 32 (59,3%), 2010 г. 
– 32 (59,2%), 2011 г. – 39 (63,9%), 2012 г. – 25 (69,4%), 
2013 г. – 27 (57,4%). Колебания показателя находятся 

в широких границах (от 57,4% до 69,4%), а мини-
мальные и максимальные отличаются более, чем на 
10% (р>0,05). Однако более важным является тот 
факт, что динамики улучшения показателя не отме-
чается. Особенно настораживает то, что наименьший 
показатель приходится на последний год наблюде-
ния. 

В течение 1 часа после травмы госпитализиро-
ваны 12 человек (4,0%), первых 3-х часов – 43 
(14,5%), первых суток – 174 (51,3%), а 115 (38,8%) – 
в более поздние сроки (χ2<0,05). В некоторых случа-
ях госпитализация произведена спустя 7 суток и бо-
лее. Сведения о госпитализации отсутствовали в 7 
историях болезни (2,6%). Приведенные данные ука-
зывают на то, что сроки госпитализации были запо-
здалыми. Динамика сроков госпитализации в 2008- 
2013 гг. показана в таблице 3.  

Таблица 3 
Распределение пострадавших по срокам госпитализации 

Сроки 
госпитализации 

Год 
Всего 

В среднем за 
один год 2008 2009 2010 2011 2012 2013 

1 час 1 3 - 4 2 2 12 2 
2-3 часа 4 3 5 9 6 4 31 5 
4-6 часов 5 5 3 4 - 3 20 3 
7-12 час 3 6 6 3 6 1 25 4 
13-24 часа 13 19 16 16 12 10 86 14 
2-3 сутки 12 9 12 15 4 11 63 11 
4-6 суток 4 6 7 4 3 5 29 5 
7 суток и более 2 2 2 5 1 11 23 4 

Нет сведений 1 1 2 1 2 - 7 1 

Итого 45 54 53 61 36 47 296 49 
 
Представляет интерес сопоставление времени 

оказания первой медицинской помощи и госпитали-
зации пострадавших (табл. 4). Оно совпало в 62,6% 
случаев (χ2<0,05). Спустя одни сутки после оказания 
первой медицинской помощи были госпитализиро-
ваны 10,3% пострадавших (сроки госпитализации в 
этой группе достигали 19 суток). Следует подчерк-
нуть, что в целом ряде наблюдений травма лица и 
лицевого черепа сочеталась с выставленными в 
диагнозе «сотрясением» или ушибом головного моз-
га разной степени, что подтверждает вывод о позд-
ней госпитализации. 

В судебно-медицинском отношении приведен-
ные фактические данные имеют значение при вы-
явлении дефектов оказания медицинской помощи 
(например, позднее оказание первой медицинской 
помощи, поздняя госпитализация), дефектов веде-
ния медицинской документации и т.д. и установле-
нии их влияния на наступление негативных послед-
ствий для здоровья пострадавшего, что в современ-
ных условиях чревато подачей исков о возмещении 
материального или морального вреда, причиненного 
пациенту. 
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Таблица 4 
Время между оказанием первой медицинской помощи и госпитализацией 

Годы Совпало 1 ч 2-3 ч 4-6 ч 7-12 ч 13-24 ч >6 сут. Сведений нет Итого 
2008 24 7 2 - 2 4 4 2 45 
2009 35 2 3 - 6 3 3 2 54 
2010 38 1 - - 2 3 7 2 53 
2011 41 4 4 - 1 - 9 2 61 
2012 24 3 2 - - 3 3 1 36 
2013 34 3 2 - - - 6 2 47 
Всего 196 20 13 - 11 13 32 11 296 

 
Общее представление о возможности судебно-

медицинского установления степени тяжести вреда, 
причиненного здоровью пострадавшего, позволяет 
предположить разные варианты исходов: выздоров-
ление – 15,5%, амбулаторное лечение – 76,3%, дру-
гие исходы – 9,2%. Только в 15,5% имеется возмож-

ность определить степень тяжести вреда, причи-
ненного здоровью человека, основываясь на сведе-
ниях из истории болезни. В остальных случаях для 
решения этой задачи нужны данные из амбулатор-
ной карты и дополнительное экспертное обследова-
ние самого пострадавшего. 

 
Таблица 5 

Продолжительность госпитализации 
Сроки 

госпитализации (сутки) 
Годы 

Всего 
В среднем за 

один год 2008 2009 2010 2011 2012 2013 

1 1 1 - - - 3 
5 

(1,70%) 
0,8 

2-3 5 2 2 2 2 4 
17 

(5,70%) 
2,8 

4-6 6 6 11 12 6 4 
45 

(15,20%) 
7,5 

7-10 19 29 26 28 20 27 
149 

(50,30%) 
25 

11-15 11 13 9 18 8 7 
66 

(22.3%) 
11 

16-20 3 3 4 1 - 2 
13 

(4,40%) 
2 

21 и > - - 1 - - - 
1 

(0,30%) 
0,2 

Итого 45 54 53 61 36 47 296 49,3 
 

 
Судя по времени стационарного лечения, про-

должительность утраты функции, на первый взгляд, 
укладывается в 20-21 день. Однако продолжитель-
ность пребывания в стационаре дает лишь косвенное 
представление об утрате функции: а) она может быть 
связана не только с основным заболеванием; б) на 
нее могут влиять инфекционные и неинфекционные 
осложнения, которые наблюдались в 5,4 и 1,6% всех 
случаев; в) она может быть обусловлена и сопутст-
вующей патологией, которая была установлена почти 
у половины пострадавших (141 - 47,6%) в виде ише-
мической болезни сердца, сопутствующей травмы, 
ВИЧ-инфекции, гепатита и др. Таким образом, по со-
держанию представленных историй болезни судеб-
но-медицинское установление степени тяжести вре-
да, причиненного здоровью человека, возможно да-
леко не во всех наблюдениях.  

 
Выводы 

 
1. В историях болезни стоматологических больных 
с травмой мягких тканей лица и лицевого черепа 

неполно отражаются сведения о сроках оказания 
первой медицинской помощи, сроках и продолжи-
тельности госпитализации.  
2. Из-за неполноценного описания в медицинских 
документах данных динамического клинического 
обследования невозможно определить продолжи-
тельность нарушения функций (обоняние, затруд-
нение дыхания, нарушение функции жевания и 
др.), что затрудняет определение степени тяжести 
вреда, причиненного здоровью человека. 
___________________________________________ 
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Ауто- и аллотрансплантация костной ткани при замещении дефектов нижней челюсти в клинике и 
эксперименте 
 
Э.Р. Нагиев, А.Н. Чудинов, С.Э. Нагиева, Ф.Э. Исмаилова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

 В обзоре литературы приводятся результаты экспериментальных и клинических исследований по трансплантации 
костей при замещении дефектов нижней челюсти при различных вариантах костной пластики. В настоящее время 
для замещения дефектов челюстей применяются как аутотрансплантаты, так и аллотрансплантаты из губчатой или 
компактной костной ткани. В работе показаны как положительные, так и отрицательные стороны костной пластики 
при различных вариантах трансплантации костной ткани при замещении дефектов нижней челюсти, в частности, как 
в случаях аллотрансплантации, так и аутотрансплантации.  
Ключевые слова: дефекты нижней челюсти, аутотрансплантат, аллотрансплантат, компактная кость, губчатая 
кость. 

 
Auto- and allotransplantation of bone tissue with replacement of mandibular defects in the clinic and expe-
riment 
 
E.R. Nagiev, A.N. Chudinov, S.E. Nagieva, F.E. Ismailova 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

 In the review of the literature, the results of experimental and clinical studies on bone transplantation in the replacement of 
mandible defects with various types of bone plasty are presented. At present, both autografts and allografts from spongy or 
compact bone tissue are used to replace jaw defects. The work shows both the positive and negative aspects of bone plasty 
in various variants of bone tissue transplantation when substituting mandibular defects, in particular, both in cases of allo-
transplantation and autotransplantation. 
Key words: defects of the lower jaw, autograft, allograft, compact bone, spongy bone. 

 
 Трансплантация органов и тканей – одна из 

наиболее актуальных проблем современной 
медицинcкой науки и практики здравоохранения. 
Интерес к ней особенно возрос в связи со сложив-
шимися в новейшей истории военными событиями 
на Северном Кавказе и, в частности, в Республике 
Дагестан [18, 19, 29, 30].  

Метод костной пластики, получивший столь 
широкое распространение в медицине, был впер-
вые предложен нашим знаменитым соотечествен-
ником Н.И. Пироговым еще в 1852 году. В 1854 го-
ду Н.И. Пирогов в работе о лечении огнестрельных 
переломов указывал на хорошие пластические 
свойства мелких кусков кости. При изучении эво-
люции костного трансплантата одним из основных 
является вопрос о сохранении жизнеспособности 
пересаженной кости в различные сроки послеопе-
рационного периода и об условиях и способах про-
дления жизнеспособности пересаженной кости. 
Правильное решение этих вопросов имеет принци-
пиальное значение при выборе материала для 
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пластики (компактной или губчатой кости), а также 
выбора метода трансплантации уже на практике. 

В конце ХХ столетия и в последующие годы 
трансплантация аутогенной размельченной губча-
той кости получила широкое распространение в 
клинике. Костные осколки при этом не только непо-
средственно участвуют в формировании новой ко-
стной ткани, но также активизируют остеопласти-
ческие свойства периостальных и эндостальных 
остеогенных элементов костного ложа и стимули-
руют возникновение очагов метапластического кос-
теобразования [33, 36]. 

В настоящее время для замещения дефектов 
челюстей применяются как ауто- , так и аллотранс-
плантаты из губчатой или компактной костной тка-
ни. Для полноценного восстановления поврежден-
ной кости выгоднее применять такой пластический 
материал, который бы скорее рассасывался и бы-
стро замещался новой костной тканью с приобре-
тением нужной толщины кости. Таким требованиям 
должен соответствовать костно-пластический ма-
териал, используемый не в виде большого костного 
трансплантата, а в виде костных осколков. Костные 
осколки при этом не только непосредственно уча-
ствуют в формировании новой костной ткани, но 
также активизируют остеопластические свойства 
периостальных и эндостальных остеогенных эле-
ментов костного ложа и стимулируют возникнове-
ние очагов метапластического костеобразования. 
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При использовании в качестве пластичного мате-
риала костных осколков создаются благоприятные 
условия для рассасывания костной ткани транс-
плантатов-осколков и замещения дефекта новооб-
разованной костной тканью со стороны подлежа-
щего ложа реципиента [2, 13, 23, 24, 31, 46].  

 В литературе существуют различные мнения 
о судьбе и механизмах перестройки костных транс-
плантатов. Установлено, что перестройка костного 
трансплантата характеризуется двумя параллель-
но протекающими процессами: постепенным рас-
сасыванием трансплантата при одновременном 
возрастании на месте погибшей и рассосавшейся 
ткани клеточных элементов из окружающего ложа 
реципиента [5, 9]. Морфологически такой процесс 
остеогенеза характеризуется врастанием в транс-
плантат обильно васкуляризированной соедини-
тельной ткани, которая распространяется по сис-
теме костных канальцев. При этом врастающая 
соединительная ткань резорбирует костное веще-
ство, одновременно сосудистая ткань формирует 
молодое костное вещество, которое откладывается 
внутри трансплантата [10, 45]. 

 Таким образом, резорбция и новообразование 
костного вещества составляют одновременно про-
текающий процесс замещения трансплантата. 
Строго последовательный характер этих явлений 
приводит к постепенному замещению новообразо-
ванной костью мертвого костного вещества. В ито-
ге наступает восстановление кости. При этом сле-
дует отметить, что источником новообразованной 
кости являются клетки самого трансплантата [40, 
41, 44].  

 В эспериментальных исследованиях показа-
но, что отсутствие клеток (остеоцитов) в костной 
ткани еще не является критерием ее жизнеспособ-
ности, так как само межклеточное вещество, со-
ставляющее основную массу костной ткани, спо-
собно обеспечить сохранение жизненных свойств 
кости [34].  

 Г. И. Лаврищева [14], Т.П. Виноградова и др. 
[5] расценивают факт рассасывания костного ве-
щества с одновременным замещением новообра-
зованной костной ткани, как проявление сохране-
ния жизнеспособности пересаженного трансплан-
тата, которое существенно зависит от протекаю-
щих в трансплантанте обменных биохимических 
процессов. На возможность сохранения жизнеспо-
собности у части клеток костного трансплантата 
указывает и Л.Л. Бригаднова [4], хотя, по ее мне-
нию, количество таких клеток невелико и зависит 
от условий питания пересаженной кости в первые 
сутки после операции пересадки. По данным Thone 
и др. [50], тканевая жидкость, питающая транс-
плантат в первые 3-5 дней до установления посто-
янной сосудистой связи, проникает в компактную 
кость не более чем на 30 мкм, и поэтому выживают 
лишь те клетки, которые расположены на поверх-
ности трансплантата и вокруг гаверсовых каналов. 
Большая же часть клеток кортикальной кости 
трансплантата погибает, а костное вещество со 
временем замещается вновь образованной тканью 
со стороны ложа реципиента. Губчатая кость с 
многочисленными открытыми порами, как отмеча-

ют авторы, более доступна для диффузии ткане-
вой жидкости и формирования постоянной сосуди-
стой связи. Аллогенные трансплантаты вначале 
ведут себя аналогично аутотрансплантатам. Их 
остеогенные клетки в первые сутки формируют но-
вую костную ткань, которая, однако, вскоре подвер-
гается резорбции. Существует мнение, что в раз-
витии процессов регенерации костной ткани боль-
шое значение имеют образующиеся в травмиро-
ванной зоне продукты некробиоза, которые испол-
няют роль своеобразных биогенных стимуляторов 
– некрогормонов. Подобная стимулирующая роль 
отводится и некробиотическим продуктам, возни-
кающим в самом трансплантате, вследствие чего 
сам трансплантат оценивается как биогенный сти-
мулятор костеобразования [10, 13).  

 Существенное значение в процессе прижив-
ления и перестройки трансплантата имеет и ряд 
других факторов, в частности, состояние ложа, в 
которое помещается трансплантат. Поэтому на ус-
пех приживления трансплантата можно рассчиты-
вать лишь при условии хорошего обеспечения его 
питанием непосредственно после операции из ок-
ружающей костной ткани, а также бережного отно-
шения с трансплантатом.  

 Экспериментальные и клинические исследо-
вания Н.А. Плотникова [33] показали, что в процес-
се кровоснабжения и перестройки трансплантата 
активное участие принимают как костное ложе, так 
и окружающие трансплантат мягкие ткани реципи-
ента. Особую роль при этом играют жевательные 
мышцы, которые благодаря богатой сосудистой 
сети обеспечивают хорошее кровоснабжение 
трансплантата и, как двигательный орган, осущест-
вляют динамическую нагрузку на трансплантат. 
Травматическое повреждение этих мышц ведет к 
рубцовым перерождениям последних, что отрица-
тельно влияет на состояние воспринимающего ло-
жа, понижая его способность к васкуляризации и 
репаративному остеогенезу.  

 Одной из причин, неблагоприятно влияющих 
на репаративные процессы при костнопластиче-
ских операциях, является также нарушение нерв-
ной трофики. Так, в частности, в экспериментах на 
животных показано, что в условиях нервнотрофи-
ческих расстройств нарушается процесс костеоб-
разования: наблюдается ограниченное образова-
ние остеобластов, несовершенное к формирова-
нию костной ткани, выражающееся в неполноцен-
ности ее как в структурном, так и в функциональ-
ном отношении.  

 Следует отметить, что хорошо фиксирован-
ный трансплантат обеспечивает успех пластики. 
Трансплантат, фиксированный неподвижно, защи-
щает мезенхимальную ткань от неблагоприятных 
воздействий и служит своеобразным каркасом, на 
котором протекает активная остеогенетическая 
деятельность.  

Т.П. Виноградова, Г.И. Лаврищева [5] в своей 
монографии указывают, что значение васкуляриза-
ции состоит не в восстановлении питания самого 
трансплантата, а в том, что вместе с сосудами в 
трансплантат проникает и околососудистая ткань, 
которая становится источником для образования 
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новой кости, замещающей трансплантат, причем 
скорость перестройки трансплантатов, пересажен-
ных в дефект нижней челюсти, зависит в основном 
от их размера и структуры.  

 Следует отметить, что малые куски костей 
лучше сохраняются как трансплантат и представ-
ляют больше пластической возможности потому, 
что в ряде мелких кусков гораздо больше костеоб-
разовательной поверхности, чем в одном большом 
куске, равном им по объему.  

 Н.К. Загубелюк [7] в опытах на животных ис-
следовал процессы регенерации при замещении 
дефектов нижней челюсти костными транспланта-
тами в зависимости от их размера и структуры. У 
животных опытной группы создавали два анало-
гичных дефекта (полости) в нижней челюсти. Один 
из них заполняли аллотрансплантатом в виде 
цельного куска, щебенки и муки, приготовленной из 
компактной костной ткани и губчатой кости, другой 
служил контролем. В результате авторы пришли к 
выводу, что интенсивность перестройки трансплан-
тата зависит от его размера и структуры: чем 
меньше размер пересаженной кости, тем активнее 
протекают процессы остеогенеза. В трансплантате 
из губчатой кости процессы перестройки протекают 
более активно, чем в компактной. 

 Многие исследователи особо подчеркивают 
тот факт, что успешный исход оперативных вмеша-
тельств при костнопластических операциях во мно-
гом зависит от вида трансплантата. Следует под-
черкнуть, что выводы различных авторов в этом 
отношении часто весьма разноречивы. Это касает-
ся как характера пересаженной ткани (ауто – или 
аллотрансплантата), так и структуры самой костной 
ткани: компактная или губчатая. Так, при замеще-
нии дефектов нижней челюсти одни авторы пред-
лагают применять аутотрансплантацию [11, 21, 23, 
47], другие – аллотрансплантацию [8, 11, 22, 26, 
28]. 

 В качестве аутотрансплантата при замещении 
дефектов нижней челюсти используют участок 
нижней челюсти, ключицу, лобную кость, ребро, 
подвздошную кость, а также костную щебенку.  

 Н.К. Загубелюк [7], Н.А. Плотников [33] в своих 
работах показали, что губчатые трансплантаты 
приживаются быстрее, чем из компактной кости, 
они скорее и интенсивнее прорастают кровенос-
ными сосудами. Все это, считают авторы, позволя-
ет рекомендовать их для использования при устра-
нении дефектов нижней челюсти с сохранением 
непрерывности кости или при небольших сквозных 
ее дефектах. При небольших же дефектах нижней 
челюсти авторы считают более показанным транс-
плантат из компактной костной ткани. 

 Следует отметить, что в разработке аллопла-
стики для устранения дефектов челюстей большое 
участие принимали отечественные клиницисты – 
М.А. Плотников, Н.Н. Бажанов, А.А. Никитин, П.Г. 
Сысолятин и зарубежные ученые P. Boyne, М. Urist, 
R. McKinney и другие. Предложенные ими методики 
широко используются в хирургической стоматоло-
гии различных стран [1, 25, 49]. Основное достоин-
ство аллогенных костных трансплантатов заключа-
ется в том, что почти при всех методах их обработ-

ки уничтожается большинство антигенных частиц, в 
связи с чем значительно снижаются иммунные 
свойства тканей. При имплантации пластику алло-
генной костью осуществляют одновременно с по-
становкой имплантатов или перед ней, когда им-
плантацию производят через 6-12 месяцев после 
трансплантации [35]. 

 В отечественной стоматологии наиболее ши-
роко применяют лиофилизированные и формали-
зированные аллотрансплантаты. При эксперимен-
тальных исследованиях, касавшихся восполнения 
дефектов челюстей лиофилизированной костью, 
установлено [14, 33], что трансформация опти-
мально происходит в компактной кости, так как в 
ней не возникает иммунологическая реакция.  

 При аллотрансплантации губчатой костью за 
счет костного мозга развивается тканевая несо-
вместимость между донорской и материнской кос-
тями, что ведет к отторжению подсаженной кости 
[38].  

 Через 5-6 месяцев после аллотрансплантации 
кортикальной кости костное вещество трансплан-
тата полностью замещается новообразованной 
костной тканью. Сохраняются небольшие участки 
старой остеоидной костной ткани аллотрансплан-
тата. Хорошо восстанавливается кровоснабжение 
кости. В дальнейшем происходят окончательная 
замена трансплантата новообразованной костью, 
ремоделирование и нормализация костной струк-
туры. Место соединения трансплантата с костью 
материнского ложа неразличимо или едва разли-
чимо, особенно у деминерализованного костного 
матрикса [12, 22, 29, 30]. 

 При пластике аллогенными трансплантатами 
следует учитывать состав кости (кальцифициро-
ванная, декальцифицированная, поверхностно 
кальцифицированная). Аллокость, не подвергшая-
ся декальцинации, имеет более низкие остеоиндук-
тивные свойства. Неминерализованные трансплан-
таты отличаются значительной атрофией кости, 
что препятствует полноценному восполнению де-
фекта. У деминерализованных трансплантатов ос-
теоиндуктивные качества выражены более значи-
тельно, и они лучше обеспечивают восстановление 
кости. Считается, что наиболее остеокондуктивны 
специально очищенные деминерализованные 
трансплантаты, так как антигенность их еще более 
низка [3, 32].  

 В настоящее время зарубежные клиницисты 
пластику аллотрансплантатами при зубной им-
плантации с целью наращивания кости и закрытия 
костных дефектов производят преимущественно 
деминерализованной костью. Применяя деминера-
лизованные кортикальные аллотрансплантаты и 
костные опилки для увеличения ширины и высоты 
альвеолярной дуги перед имплантацией, наблюда-
ли обычную картину остеогенеза. При создании 
ложа для имплантата брали фрагмент реконструи-
рованной кости. Микроскопически во фрагментах 
ремоделированных кортикальных пластинок кости 
определялись костная ткань плотного строения в 
глубоких слоях и еще не сформировавшаяся ос-
теоидная структура с участками хрящевых просло-
ек, перемежающихся с участками оссификации, в 
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поверхностных отделах челюстей. В эти же сроки 
при использовании опилок аллокости отмечалась 
более однородная костная структура с эндохряще-
вой оссификацией [6, 49].  

 Наиболее адекватный остеогенез обеспечи-
вают деминерализованные кортикальные пластин-
ки или порошок. При использовании порошка кость 
восстанавливалась значительно быстрее. Мезен-
химальные клетки вначале дифференцировались в 
незрелые хрящевые клетки - хондробласты. По-
следние образовывали хрящевую матрицу, которая 
в дальнейшем подвергается окончательной осси-
фикации. В ходе наблюдений отмечался нормаль-
ный костный генез мелких частиц деминерализо-
ванного костного порошка. Созданная ими кость 
имела большую площадь, чем та, которую форми-
ровали крупные частицы. Приживлению деминера-
лизованных пластин кортикальной кости дефекта 
способствуют их плотная фиксация и достаточное 
кровоснабжение воспринимающего ложа. При ис-
следовании кости через 10-12 месяцев после ее 
пластики перед постановкой имплантата выявля-
лась костная ткань четко выраженного трабекуляр-
ного строения [2, 36]. 

 Изучение морфогенеза аллокости показало, 
что в ранних стадиях ее пересадки основную роль 
в морфогенезе играют ткани воспринимающего 
ложа, так как аллокость не содержит жизнеспособ-
ных клеток. Сосуды прорастают к трансплантату, и 
неоваскуляризация происходит одновременно с 
остеокластическими процессами, в которых важ-
ную роль играют гигантские клетки. Формируется 
соединительная ткань, в дальнейшем преобра-
зующаяся в остеоидную. Одновременно проте-
кающие процессы атрофии и костной индукции в 
аллотрансплантате обусловливают медленное де-
понирование и реконструкцию кости. "Ползучее" 
замещение кости аллотрансплантата происходит 
так же, как аутогенной кости, но медленнее и во 
многом зависит от характера предварительной об-
работки трансплантата и его вида – блок, порошок, 
стружка и др. [16, 25, 27, 42]. 

 Интересно отметить, что для восстановления 
дефектов челюстей применяют так называемую 
брефокость, состоящую из костной ткани эмбрио-
нов человека. Эта ткань имеет низкие иммунные 
свойства, и реконструкция кости из нее происходит 
быстрее. Эмбрионопластические ткани характери-
зуются активной остеоиндукцией [17].  

 Для костной пластики в настоящее время ча-
ще используются ауто- и аллотрансплантаты из 
крыла подвздошной кости, как наиболее оптималь-
ные и оправданные. По мнению некоторых иссле-
дователей, данный вид аутопластики является 
внутренним («своим») для организма, т.е. исключа-
ет возможность реакции отторжения и значительно 
уменьшает возможность осложнений. Во-вторых, 
находится вне зоны основного оперативного вме-
шательства. При аллотрансплантации часто возни-
кает аутоиммунная реакция, приводящая к оттор-
жению или нагноению имплантата, а также имеется 
угроза инфицирования вирусами реципиента [9, 22, 
23, 31, 39, 48].  

 На сегодняшний день, несмотря на достаточ-
но широкий выбор применяемых в костной патоло-
гии биологических имплантатов, все чаще появля-
ются сообщения об использовании искусственных 
материалов, обладающих остеоиндуктивными 
свойствами. По-видимому, этому способствует же-
лание исследователей не зависеть от аллотканей, 
дороговизна содержания костных банков, а также 
случаи инфицирования реципиентов ВИЧ-
инфекцией при аллотрансплантации. Наибольшего 
внимания в группе синтетических материалов за-
служивают композиционные материалы на основе 
фосфатов кальция – гидроксиапатита. Гидроксиа-
патит представляет собой аналог минерального 
вещества кости млекопитающих, что обусловлива-
ет его иммунную совместимость и биологическую 
активность [32, 38].  

 Наиболее часто применяемые на практике ау-
тотрансплантаты из гребня подвздошной кости 
(кортикальная и губчатая части) обладают высоким 
остеогенным потенциалом. Многие исследования 
продемонстрировали успешные результаты реге-
нерации кости после применения аутотранспланта-
та из гребня подвздошной кости в области дефек-
тов фуркации и внутрикостных дефектов различной 
формы. Результаты показывают увеличение уров-
ня кости на 3,3-3,6 мм при лечении большого коли-
чества костных дефектов и увеличение высоты 
гребня на 2,5 мм. Гистологические данные убеди-
тельно доказывают регенерацию периодонта. Ау-
тотрансплантат из подвздошной кости может ис-
пользоваться в свежем либо замороженном виде. 
При использовании свежего аутотрансплантата 
подвздошной кости может возникнуть резорбция 
корня. Несмотря на то, что исследования демонст-
рируют регенерацию периодонта после использо-
вания аутотрансплантата кортикальной или губча-
той части подвздошной кости, трудности в получе-
нии материала для трансплантации и вероятность 
резорбции корня ограничивают его применение в 
клинической практике [19, 40, 41].  

 В настоящее время коммерческие банки тка-
ней предлагают несколько типов материалов для 
аллотрансплантации, например, кортикальная и 
губчатая часть подвздошной кости, аллотранс-
плантат лиофилизированной кости и аллотранс-
плантат декальцифицированной лиофилизирован-
ной кости. Аллотрансплантаты из гребня под-
вздошной кости используются замороженными и 
стерилизованными гамма-радиацией. Аллотранс-
плантаты из гребня подвздошной кости должны 
подвергаться тщательному обследованию для 
снижения риска отторжения трансплантата и пре-
дотвращения передачи инфекционных заболева-
ний. Лиофилизация костного материала для ал-
лотрансплантации значительно снижает его анти-
генность. Клинические испытания показали, что 
приблизительно 63% дефектов, леченных с помо-
щью аллотрансплантата, продемонстрировали за-
полнение дефекта более, чем на 50%. Контроли-
руемые клинические исследования показали уве-
личение уровня кости на 1,3-2,6 мм. При использо-
вании комбинации аллотрансплантата лиофилизи-
рованной кости и тетрациклина для лечения де-
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фектов, возникших как следствие ювенильного па-
родонтита, были получены хорошие результаты [3, 
38].  

 Исследования на животных показали, что де-
минерализация кости с помощью 0,6 N соляной 
кислоты с последующей лиофилизацией значи-
тельно повышает остеогенный потенциал ал-
лотрансплантата, вероятно, высвобождая индуци-
рующий рост кости компонент – костный морфоге-
нетический протеин. Однако некоторые исследова-
тели предполагают, что количество костного мор-
фогенетического протеина в аллотрансплантате 
слишком малое для индукции формирования кости 
и что, возможно, другие протеины тоже играют 
роль в процессе остеоиндукции [35, 36].  

 При проведении клинических исследований с 
кортикальной деминерализованной лиофилизиро-
ванной костью было достигнуто увеличение уровня 
кости на 1,7-2,9 мм, что приблизительно соответст-
вовало результатам применения лиофилизирован-
ного аллотрансплантата. В результате контроли-
руемых клинических исследований были получены 
гистологические доказательства регенерации пе-
риодонта. Регенерация, полученная при использо-
вании аллотрансплантата, была значительно бо-
лее выраженной, чем в группе пациентов, где ал-
лотрансплантат не применялся. При подсадке де-
кальцифицированного лиофилизированного ал-
лотрансплантата увеличение уровня кости было 
менее выражено [17, 36].  

 Наибольшие опасения при использовании ал-
лотрансплантатов вызывает риск передачи забо-
леваний. Потенциальные доноры должны быть об-
следованы на предмет наличия неопластических 
или инфекционных заболеваний, а полученные ма-
териалы должны быть обследованы на предмет 
наличия различных патогенов [14, 15].  

Значение васкуляризации, как полагают, со-
стоит не в восстановлении питания самого транс-
плантата, а в том, что вместе с сосудами в транс-
плантат проникает и околососудистая ткань, кото-
рая становится источником для образования новой 
кости, замещающей трансплантат, причем скорость 
перестройки трансплантатов, пересаженных в де-
фект нижней челюсти, зависит в основном от их 
размера и структуры [5].  

 Некоторые авторы [20, 27, 30] расценивают 
факт рассасывания костного вещества с одновре-
менным замещением новообразованной костной 
тканью как проявление сохранения жизнеспособ-
ности пересаженного трансплантата, которое зави-
сит от протекающих в трансплантате биохимиче-
ских процессов.  

Следует отметить, что губчатые транспланта-
ты приживаются быстрее, чем из компактной кости, 
они скорее и интенсивнее прорастают кровенос-
ными сосудами. Все это позволяет рекомендовать 
их для использования при устранении дефектов 
нижней челюсти с сохранением непрерывности 
кости или при небольших сквозных ее дефектах 
[16, 33]. 

 Более широкое использование аллотранс-
плантатов стало возможным только после усовер-
шенствования и разработки консервации взятой от 

трупа костной ткани [2, 43]. Однако в доступной 
литературе описаны отрицательные последствия 
применения аллотрансплантатов вследствие рас-
сасывания пересаженной донорской кости без за-
мещения дефекта новообразованной тканью. В 
ряде случаев пересаженная кость оставалась 
инертной, ассимиляция ее не наступала, она окру-
жалась фиброзной тканью и вела себя как инород-
ное тело. Анализируя экспериментальные и клини-
ческие наблюдения, можно полагать, что нет осно-
ваний рассматривать пластические свойства ауто- 
и аллотрансплантатов как равноценные [28, 41]. 
Для возмещения дефектов нижней челюсти, осо-
бенно больших, единственно пригодным материа-
лом является аутотрансплантат [9].  

 Эволюция ауто- и аллотрансплантатов из кор-
тикальной кости в основном одинакова: те и другие 
подвергаются постепенному рассасыванию с одно-
временным замещением новообразованной кост-
ной тканью. Разница заключается лишь в темпах 
перестройки, – аллотрансплантат рассасывается 
медленнее.  

 Анализ даных литературы по клиническим и 
экспериментальным исследованиям показывает, 
что принципиальные различия в костеобразовании 
при ауто- и аллотрансплантации можно связать с 
тремя факторами. 

1. Меньшей стимулирующей активностью ал-
лотрансплантата в силу неизбежной девитализа-
ции его при консервировании. 

2. Процессами тканевой несовместимости, на-
правленными на блокировку организмом реципиен-
та чужеродного белка, что лишает репаративный 
процесс дополнительного раздражителя. 

3. Невозможностью замены после реваскуля-
ризации «переболевших» бесклеточных структур 
аллотрансплантата в силу их индивидуальной бел-
ковой специфичности. 

 При пересадке аллотрансплантата из губча-
той костной ткани возникает более выраженная 
реакция со стороны ложа реципиента со скоплени-
ем лимфоидных и плазматических клеток, приво-
дящих в ряде случаев к деструкции и отторжению 
аллотрансплантатов. Появление воспалительной 
реакции связано с содержанием в аллотрансплан-
тате губчатой кости костного мозга, обладающего 
более выраженными антигенными свойствами [36, 
45]. 

 Отмечена также способность костного ал-
лотрансплантата вызывать выраженную иммунную 
реакцию. Аллотрансплантация губчатой костной 
ткани сопровождается увеличением веса и разме-
ра регионарных лимфатических узлов, в которых 
появляются иммуноспецифические клетки. При ал-
лотрансплантации компактной костной ткани, со-
стоящей в основном из костного вещества и не со-
держащей костного мозга, воспалительная реакция 
выражена слабее, либо вовсе отсутствует. Транс-
плантат из костной ткани вызывает со стороны ре-
ципиента менее выраженную иммунологическую 
реакцию, чем трансплантат любой другой ткани, 
так как имеет низкую антигенность. Это связано с 
особенностью его структуры, 70% кости составля-
ют неорганические иммунологические индефе-
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рентные вещества. Вещества, содержащиеся в ко-
стной ткани и являющиеся антигенными, состав-
ляют всего 30%, причем 95% из них приходится на 
структурированный коллаген [36, 37]. 

 Таким образом, анализ данных литературы 
свидетельствует, что аутогенные и аллогенные ко-
стные трансплантаты приводят к замещению кости, 
что было доказано многими исследованиями. Су-
ществует большое количество клинических и гис-
тологических доказательств регенерации пародон-
та и кости, что позволяет рекомендовать их ис-
пользование на практике. 

 В то же время нужно помнить, что аллопла-
стические материалы (синтетические заменители 
кости) играют роль биологически совместимых на-
полнителей дефекта. Использование этих мате-
риалов приводит к результатам, сходным с дейст-
вием костных трансплантатов или направленной 
тканевой регенерации. Однако при применении 
синтетических заменителей кости возникает незна-
чительная регенерация пародонта или даже не 
возникает вообще [15, 17].  

 Следует отметить, что после многолетних 
клинических испытаний полимеров стало очевидно, 
что на сегодняшний день клиническая практика не 
может обойтись без донорских тканей, синтетиче-
ские ткани не могут выполнять те многочисленные 
функции, которые выполняют донорские ткани по-
сле пересадки в организм реципиента [1, 4, 22, 23].  

 Таким образом, анализ работ, касающихся 
вопросов замещения дефектов нижней челюсти 
костными трансплантатами, позволяет считать, что 
пластика аутотрансплантатом, взятым из ребра 
или гребня подвздошной кости, получила призна-
ние большинства специалистов и широкое распро-
странение.  

 Тем не менее аутотрансплантация имеет су-
щественные недостатки. Эти недостатки, в основ-
ном, сводятся к следующему: нанесение больному 
дополнительной травмы при заборе транспланта-
та, что отягощает общее состояние больного и уд-
линяет время операции; невозможность получения 
в ряде случаев необходимого по размеру и форме 
трансплантата. Указанные недостатки в опреде-
ленной мере ограничивают использование ауто-
трансплантата. В связи с этим при замещении де-
фектов нижней челюсти предлагается использо-
вать аллопластический материал, который, по 
мнению ряда авторов, открывает дополнительные 
возможности в деле изучения путей стимулирова-
ния и направленного регулирования костной реге-
нерации и представляет возможность получить 
достаточный запас материала для трансплантации 
[7, 19, 28]. 

 В то же время применение свежих аллотранс-
плантатов не получило широкого распространения 
из-за отсутствия возможности длительного хране-
ния и надежных способов борьбы с инфекцией. В 
дальнейшем же с использованием антибиотиков и 
консервирования аллотрансплантатов удалось по-
лучить удовлетворительные результаты [34, 43, 
50].  

 Таким образом, хотя пересадка кости в на-
стоящее время нашла широкое применение в кли-

нике и достаточно подробно охарактеризована в 
эксперименте морфологически и рентгенологиче-
ски, однако остаются спорными и разноречивыми 
мнения многих исследователей о преимуществах 
того или другого вида трансплантата, используемо-
го при замещении дефектов нижней челюсти. 
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Нехирургическое кровотечение после операций с применением искусственного кровообращения  
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ФГБУ «Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии» МЗ РФ, Москва 
 
 Резюме 

Массивные кровотечения после операций с использованием искусственного кровообращения примерно в 25% 
случаев вызваны изменениями в системе гемостаза. Основную роль играет вторичная активация фибринолиза в 
результате притока в кровь активаторов плазминогена. Массивные кровотечения и необходимость переливания 
больших количеств крови и компонентов крови приводят к увеличению частоты смертельных случаев (с 3% до 14%) 
и таких серьезных осложнений, как инсульт, сердечная и почечная недостаточность, сепсис, и почти до 20% 
увеличивается частота тромбозов шунтов после аортокоронарного шунтирования. Транексамовая кислота 
связывает 4-5 рецептор плазминогена и поддерживает нормальную функцию тромбоцитов, что является 
эффективной мерой профилактики послеоперационных фибринолитических кровотечений. 
Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, фибринолиз, факторы свертывания крови, послеоперационные 
кровотечения, транексамовая кислота. 

 
Non-surgical bleeding after an operation with extracorporal circulation  
 
I.R. Rafaeli, N.V. Kuchkina, A.V. Stepanov, A.N. Pankov, L.S. Barats, Z. A. Aligishieva, A.A. Kiryaev 
 
FSBI «Scientific and Practical Center for Interventional Cardioangiology» MH RF, Moscow 
 
 Summary 

Massive bleeding after operations using extracorporeal circulation approximately in 25% of cases are caused by changes in 
the hemostatic system. The main role is played by secondary activation of fibrinolysis as a result of inflow in the blood of 
plasminogen activators. Massive bleeding and need for transfusion of large quantities of blood and blood components leads 
to an increase frequency of deaths (from 3% to 14%), and of such grave complications as insult, cardiac and renal failure, 
sepsis and almost up to 20% increased frequency of thromboses of the bypass grafts after CABG. Tranexamic acid binds 4-
5 receptors of plasminogen and maintains the normal function of platelets thereby is an effective measure for the prevention 
of postoperative fibrinolytic bleeding. 
Key words: coronary artery bypass grafting, fibrinolysis, clotting factors, postoperative bleeding, tranexamic acid.  

 
 Кровотечение – одно из наиболее частых и 

опасных осложнений при операциях на сердце в 
условиях искусственного кровообращения (ИК). 
Оно наблюдается в 6-15% случаев [1, 4, 5, 12, 15] 
и, главным образом, обусловлено неадекватным 
хирургическим гемостазом (73-75%) и вторичными 
изменениями свертывающей системы крови (25%) 
[4, 6, 19, 24, 26]. Целесообразность изучения 
причин геморрагических осложнений после 
операций с ИК представляет большой 
практический интерес не только из-за частоты их 
возникновения, но и, что особенно важно, 
вследствие большого количества 
жизнеугрожающих осложнений, вызванных, с 
первого взгляда вполне обоснованным, 
переливанием крови и/или кровезаменителей. 

Обсуждая вопросы вторичного коагулопати-
ческого кровотечения после операции с ИК, мы 
ставили целью выявить основные причины его 
возникновения, возможные осложнения и пути их 
профилактики и лечения. Послеоперационные 

                                                           
 
Для корреспонденции:  

Рафаели Ионатан Рафаелович – доктор медицинских наук, веду-

щий научный сотрудник отделения сердечно-сосудистой хирургии 

ФГБУ «Научно-практический центр интервенционной кардиоан-

гиологии» МЗ РФ. 

E-mail: rafaeli50@yandex.ru 

Тел.: +7 916 535 0635 

Статья поступила 23.03.2017 г., принята к печати 4.05.2017 г. 
 

нехирургические кровотечения могут быть 
спровоцированы необходимыми для выполнения 
самой операции на сердце условиями ее 
обеспечения [6, 11, 26, 23]. Немаловажны и так 
называемые дооперационные факторы риска, к 
которым относятся дефицит массы тела, высокий 
EuroScore, продолжительность ИК (более 150 мин) 
[12], сочетанные коронарные и клапанные 
операции [23], прекращение двойной 
антиагрегантной терапии менее чем за 5 дней до 
операции [19, 33, 34] и низкое содержание 
фибриногена в плазме [1, 15, 23, 25, 26].  

Фибриноген – один из основных факторов 
тромбообразования, и его содержание оказывает 
значительное влияние на послеопераицонное 
кровотечение. В своем исследовании Ranucci и 
соавт. (2016), основываясь на мультивариа-
ционном анализе, отмечают, что наличие 
фибриногена ниже 220 мг/дл является 
достоверным фактором риска послеоперационного 
кровотечения. При снижении данного показателя 
до 115 мг/л массивное кровотечение наблюдается 
у каждого второго больного. В таких случаях 
переливанием свежезамороженной плазмы 
уровень фибриногена необходимо довести 
минимум до 280 мг/дл. Тем самым возможность 
массивного кровотечения снижается до 2%. Однако 
при наличии активного кровотечения данный 
показатель должен быть повышен до 375 мг/дл. 
Отмечается, что при содержании у пациентов 
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фибриногена менее 2,5 г/л пятикратно 
увеличивается риск массивного (более 1000 мл/12 
час) кровотечения после прямой реваскуляризации 
миокарда по сравнению со случаями, когда данный 
показатель равен или более 4,6 г/л (p = 0,006) [27]. 
Автор выявил, что снижение количества 
фибриногена на 1 единицу увеличивает риск 
массивного кровотечения примерно на 25%, и это 
несмотря на коррекцию других факторов 
свертывания.  

Очевидно, что в клинической практике при 
острых, жизнеугрожающих ситуациях 
корригировать все вышеперечисленные факторы 
риска невозможно. Вместе с тем должны быть 
приняты меры для нормализации исходно низкого 
содержания фибриногена.  

По мнению большинства исследователей, 
существенную роль в кровотечениях 
нехирургического генеза при операциях с 
применением ИК играет фибринолиз [1, 5, 33]. 
Быстрое повышение фибринолитической 
активности является следствием поступления в 
кровь из поврежденных во время операции 
сосудистой стенки и разных тканей активаторов 
плазминогена и проурокиназы [26]. Провокаторами 
данного состояния являются обширная 
хирургическая травма, длительный контакт крови с 
чужеродной поверхностью аппарата ИК, большие 
дозы гепарина, гипотермия, разведение 
плазменных факторов свертывания и др. [1, 3]. 
Основными белками контактной системы являются 
факторы XII и XI свертывания крови, 
прекалликреин и высокомолекулярный кининоген. 
Белок-белковые взаимодействия при 
формировании ансамбля компонентов контактной 
системы на анионной поверхности (экстракорпо-
ральный контур - ЭК, оксигенатор аппарата ИК) 
приводит к активации этой системы с 
генерированием фактора ХIIа и калликреина [1, 4]. 
Немаловажно, что при этом нарушается и 
тромбоцитарное звено гемостаза [1, 3, 4]. ИК 
приводит к дефициту фактора XIII, что в результате 
способствует образованию рыхлого фибринового 
сгустка. Последний разрушается быстрее, даже 
при отсутствии гиперфибринолиза. 
Подтверждением этого является сопровождающее 
данное состояние повышение уровня Д-димера и 
послеоперационной кровопотери [1]. 

Все исследователи единогласно отмечают, что 
опасность массивного послеоперационного 
кровотечения кроется не только в самом факте 
гиповолемии и анемии, но и в последствиях, 
сопряженных с необходимостью увеличения 
количества перелитой крови и кровезаменителей. 
Массивные гемотрансфузии являются основной 
причиной значительного роста частоты таких 
грозных осложнений послеоперационного периода, 
как острая почечная недостаточность (ОПН), 
низкий сердечный выброс, сепсис, инсульт и 
дыхательная недостаточность [11, 14–17, 20–23].  

Учитывая, что выраженность кровопотери 
определяет необходимость и объем переливаемой 
крови и ее компонентов, в первую очередь следует 
разобраться в основных градациях 

послеоперационного кровотечения, принятых в 
настоящее время в кардиохирургии. Определяя 
выраженность кровотечения, одни авторы 
пользуются количеством крови, поступившей в 
дренажные банки после операции [25, 27], другие – 
объемом перелитой эритромассы (ЭМ) [11, 18], или 
необходимостью экстренной реторакотомии 
вследствие выраженного кровотечения [10, 15, 16]. 
Так, Ranucci (2016) тяжелым кровотечением 
считает поступление по дренажам крови в размере 
более 1,000 мл/12 час. Lee с соавт. (2011), 
основываясь на многоцентровом Европейском 
исследовании по коронарному шунтированию (E-
CABG), кровотечение в зависимости от количества 
перелитой эритромассы разделяет на 4 степени. 
По предложенной классификации: степень 0 – нет 
необходимости в продуктах крови, кроме одной 
дозы эритромассы; степень 1 – переливание 
тромбомассы, плазмы или 2-4 доз ЭМ, или всех 
названных продуктов; степень 2 – переливание 5-
10 доз ЭМ или реторакотомия из-за кровотечения; 
степень 3 – переливание более 10 единиц ЭМ. 
Waldén (2014) выраженным кровотечением считает 
необходимость экстренной реторакотомии. При 
этом количество поступившей крови составило в 
среднем 563 ± 374 мл/12 час (340 - 650 мл/12 час). 

На первый взгляд, создается впечатление 
неоднозначности методологии определения 
степени кровотечения. Однако, разбирая 
последствия этого осложнения, становится 
очевидным, что любой из методов имеет право на 
существование, так как все они основаны на 
необходимости переливания крови и 
кровезаменителей. Именно нежелательным, а 
порою жизненно опасным последствиям данного 
действия отводится основная роль в 
послеоперационных осложнениях [10, 11, 20-23].  

Множеством исследований было показано, что 
переливание крови достоверно увеличивает 
послеоперационную смертность с 3,4% до 14,2% 
[9, 10, 15, 20, 21]. Данная тенденция наблюдается 
даже спустя 30-90 дней после операции [12]. По 
данным многоцентрового Европейского 
исследования по коронарному шунтированию (E-
CABG), увеличение кровотечения от 0 до 3 степени 
приводит к увеличению летальности от 0,2%, 1,1%, 
2,9% и до 29% (р<0,001) соответственно. При этом 
достоверно (p<0,001) растет частота 
послеоперационных осложнений (2,7%, 9,6%, 
29,7% и 75,8% соответственно) [18]. 

Особенно следует остановиться на 
исследовании, представленном Engoren (2015), в 
котором, основываясь на анализе данных 
контрольной (спустя 2,4±2,0 года) шунтографии, у 
940 пациентов было выявлено 20% увеличение 
частоты возникновения тромбоза кондуитов в 
случаях, когда больным переливали ЭМ (p =0,003). 
Унивариантный анализ показал, что больным с 
окклюзированными шунтами достоверно чаще 
переливали ЭМ (35% против 26%, р=0,004). 
Объясняя этиопатогенетические механизмы 
данного осложнения, авторы указывают на 
совокупность таких причин, как интраоперационное 
повреждение эндотелиального слоя самих 
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кондуитов и, как следствие, развитие локального 
воспалительного процесса и нарушения местной 
свертываемости крови [14]. Автор обращает 
внимание на тот факт, что перелитая ЭМ имеет 
зависимое от времени хранения большое 
содержание ингибитора активатора плазминогена 1 
(PAI-1). Последняя действует как прямой 
прокоагулянт [9]. Немаловажно, что перелитые 
эритроциты, имея дефицит оксида азота, 
потенциального вазодилятатора и антиагреганта 
тромбоцитов, попадая в сосудистое русло, 
захватывают эндогенный аналог. Тем самым 
снижается концентрация оксида азота. В 
результате значительно снижается противостояние 
к локальному спазму и агрегации тромбоцитов. К 
тому же переливаемые эритроциты выделяют 
аденозин дифосфат, который при поврежденном 
эндотелиальном слое коронарной артерии (КА) 
провоцирует тромбоцитарные тромбозы. 

Осложнения, вызванные переливанием 
компонентов крови в послеоперационном периоде, 
настолько жизнеугрожающие, что медики стали 
разрабатывать так называемые 
"кровосберегающие протоколы" ведения больных 
во время и в послеоперационном периоде [14, 18]. 
В этих исследованиях даются минимально 
допустимые значения гемоглобина и гематокрита 
во время и сразу после операции, при которых 
целесообразнее не применять эти препараты. По 
рекомендациям STS и SCVA, обязательным 
показанием для переливания ЭМ является 
гемоглобин менее 6г/%. По данным Ferraris и 
соавт. (2007), при значениях Hb менее 10г/% 
показания должны определяться в зависимости от 
клинического состояния больного. Ranucci и соавт. 
(2011) отмечают, что при поступлении больных на 
реабилитацию с гемоглобином 8-10 г/% 
шестиминутная нагрузка переносится хуже, чем 
при более высоких показателях. Однако к концу 
реабилитации толерантность к нагрузке 
нормализуется. Авторы делают вывод, что лучше 
избегать трансфузии ЭМ при наличии 
вышеназванных показателей. Waldén (2014), 
основываясь на анализе 1954 кардиохирургических 
операций, отмечает, что ЭМ должна быть перелита 
при наличии гемоглобина ниже 7г/%, или при 
наличии клинических проявлений анемии. 
Показанием для переливания тромбомассы авторы 
считают наличие поступления крови в дренажные 
банки со скоростью более 200 мл/час при 
количестве тромбоцитов менее 75000/нл, или в 
случаях, когда до операции были применены 
антиагреганты. Свежезамороженную плазму 
следует переливать только при скорости 
кровотечения более 200 мл/час и наличии 
дефицита свертывающих факторов по данным 
тромбоэластометрии. Ranucci (2013), основываясь 
на разработанном протоколе сохранения крови, 
считает, что во время ИК переливать ЭМ следует 
только при гематокрите ниже 18%, а в 
послеоперационном периоде – при показателе 
менее 24%. Paparella (2014) во время и после 
операции рекомендует переливать кровь и 
продукты крови только в случаях, если имеются 

признаки гиповолемии (гипотензия и тахикардия). 
При этом ЭМ следует применять, если гемоглобин 
ниже 8г/% или гематокрит менее 24%, 
свежезамороженная плазма должна быть перелита 
при наличии значительного кровотечения в 
сочетании с показателями МНО, превышающими 
исходные показатели не менее, чем в 1,5 раза 
после введения расчетной дозы протамина, и при 
наличии выраженного кровотечения. Показанием 
для переливания тромбоцитарной массы авторы 
считают уменьшение количества тромбоцитов 
менее 50.000/нл.  

Учитывая, что фибринолиз одна из основных 
причин нехирургического кровотечения после 
операции на сердце, медики стали применять 
различные профилактические средства в виде 
апротинина, эпсилонаминокапроновой кислоты 
(ЭАКК), транексамовой кислоты (ТК) [30, 31]. 
Однако апротинин со временем был изъят из 
употребления в связи с многочисленными 
побочными явлениями, а ЭАКК не дает 
значительного эффекта.  

В 1962 г. японской ученой Utako Okamoto был 
разработан синтетический ингибитор фибринолиза, 
аналог аминокислоты лизина-транексамовая 
кислота. Антифибринолитический эффект ТК 
вызван обратимым связыванием 4-5 рецепторных 
участков на плазминогене или плазмине. К тому же 
она сохраняет функцию тромбоцитов, снижая 
действие плазмина на их гликопротеиновые 
рецепторы [34]. Антифибринолитическая активность 
ТК примерно в 8 раз выше, чем у ЭАКК [34]. 

Несмотря на широкое применение ТК в 
кардиохирургии, до сих пор не отработаны такие 
вопросы, как дозировка вводимого препарата и на 
каком этапе операции она должна быть применена. 
Одни авторы применяют так называемые малые 
дозы – 15 мг/кг-20 мг/кг [28, 30, 33, 34], другие 
предпочтение отдают большим количествам – 100 
мг/кг [32]. Следует отметить, что ТК в больших 
дозировках, примерно до 2% случаев, вызывает 
выраженные судорожные приступы. Данный 
эффект вызван ингибированием рецепторов 
гамма-аминобутировой кислоты в нейронах [28]. 
При этом сравнительный анализ не показал какие-
либо преимущества больших доз [32]. 

Относительно этапа операции, когда 
используется ТК, можно отметить, что практически 
все исследователи сходятся во мнении, что ее 
следует применять во время вводного наркоза [22, 
28, 33]. При этом некоторые считают 
целесообразным повторное введение малых доз 
ТК после инактивации гепарина [22, 33, 34], 
отмечая достоверное снижение количества 
кровотечений и необходимость применения крови и 
кровезаменителей. Особую важность 
представляют результаты исследований, в 
которых, сравнительно к плацебо, показано 
достоверное снижение объема кровопотери при 
применении ТК у больных, оперированных без 
отмены антиагрегантов [34]. Shi с соавт. (2013) в 
своем исследовании показали, что даже без 
отмены двойной антиагрегантной (клопидогрел и 
ацетилсалициловая кислота) терапии применение 
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ТК во время вводного наркоза и после введения 
протамина в дозировке 15 мг/кг привело к 
снижению объёма гемотрансфузии почти в два 
раза, на 28% снизило риск серьёзных кровотечений 
и полностью исключило необходимость 
рестернотомии. «Кровесберегающий» эффект был 
достоверным, хотя менее выраженным 
сравнительно случаев, когда операции 
выполнялись при отмене антиагрегантов более, 
чем за 5 дней до операции.  

Таким образом, как свидетельствуют 
литературные данные, вторичный фибринолиз 
является одним из основных причин 
нехирургического массивного кровотечения после 
операции на сердца с применением ИК. 
Последствия необходимого применения массивных 
доз препаратов крови сопряжены с множеством 
жизнеугрожающих осложнений. ТК посредством 
инактивации основных причин вторичного 
фибринолиза, плазминогена и плазмина, 
сохранения функционального состояния 
тромбоцитов дает возможность провести 
действенную профилактику и лечение массивного 
кровотечения. Особую значимость имеет тот факт, 
что с помощью ТК можно провести надежную 
профилактику вторичных массивных кровотечений 
при ургентных операциях на фоне даже двойной 
атиагрегантной терапии или в ситуациях, когда их 
отмена может иметь высокий риск острого 
тромбоза коронарной артерии с последующим 
развитием острого инфаркта миокарда.  
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Эхинококкоз печени: современное состояние проблемы 
 
И.Г. Ахмедов, Р.А. Койчуев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В литературном обзоре проанализировано современное состояние проблем диагностики и лечения эхинококкоза 
печени, профилактики его рецидива. В настоящее время диагностика эхинококкоза печени основана на различных 
методах визуализации, преимущественно УЗИ. Для лечения патологии применяются химиотерапия (медикаментоз-
ная терапия), чрескожные малоинвазивные вмешательства  и традиционное хирургическое вмешательство из лапа-
ротомного, лапароскопического или минидоступа. Уточнение показаний к каждому из этих методов привело к тому, 
что они не столько конкурируют между собой, сколько дополняют друг друга. 
Ключевые слова: эхинококкоз печени, диагностика, лечение, рецидив эхинококкоза. 

 
Echinococcosis of liver: the modern condition of the problem 
 
I.G. Akhmedov, R.A. Koichuev 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makahchkala 
 
 Summary 

In the literature review, the current state of the problems of diagnosis and treatment of liver echinococcosis, prevention of its 
relapse is analyzed. Currently, the diagnosis of liver echinococcosis is based on various imaging methods, mainly ultra-
sound. For the treatment of pathology, chemotherapy (drug therapy), percutaneous minimally invasive interventions, and 
traditional surgical intervention from laparotomic, laparoscopic or mini-access are used. Clarification of the testimony to each 
of these methods has led to the fact that they are not so much competing with each other, as complement each other. 
Key words: liver echinococcosis, diagnosis, treatment, relapse of echinococcosis. 

 
 Цистный эхинококкоз печени – заболевание, 

вызванное личиночной формой солитера  Echino-
coccus granulosus, известное с древних времен. 
Заболевание распространено во всем мире, но 
чаще всего встречается в овцеводческих регионах 
[11, 12, 30]. Поэтому овечий штамм (G1) является 
одним из наиболее ассоциируемых с цистным эхи-
нококкозом человека. 

У человека не установлена возможность има-
гинальной формы. Поэтому для человека  не ха-
рактерно заражение при употреблении в пищу мяса 
или внутренностей зараженных овец. Люди явля-
ются случайными промежуточными хозяевами 
Echinococcus granulosus [12], а заражение происхо-
дит при случайном проглатывании яиц паразита 
через продукты питания, обсеменённые яйцами 
паразита, а также при прямом контакте с собакой, 
зараженной эхинококкозом. 

Эхинококкоз человека протекает стадийно. Па-
тогенез инвазии и морфогенез кисты описан во мно-
гих публикациях и представляется следующим об-
разом. После инвазии в инкубационном периоде, 
который зависит от локализации  кисты и может 
длиться несколько лет, из яиц освобождаются онко-
сферы, способные проникать через стенку кишечни-
ка в сосудистое русло (портальные вены, лимфати-
ческие протоки). Онкосферы через портальную ве-
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нозную систему проникают в печень, а далее (или 
по лимфатическим протокам) – в легкие. Считается, 
что, пройдя два этих барьера, онкосферы способны 
поражать и различные другие органы [27, 38]. 

Далее онкосферы начинают превращаться в 
кисты [27, 32]. Кисты, как правило, бывают однока-
мерными, а в процессе их развития могут достигать 
больших размеров от 1 до 15 см и более в диамет-
ре. Темпы развития печеночных кист колеблются в 
пределах  от 1-2 мм до 10 мм в год [3], а по некото-
рым данным – и до 30 мм в год [41].  

В эхинококковой кисте в определенной ситуа-
ции формируются условия для образования мно-
жества протосколексов, являющихся микроскопи-
ческими формами будущих взрослых червей (има-
го). Однако из протосколексов в гидатидной жидко-
сти развиваются дочерние кисты [4]. Этот процесс 
называется эндогенной везикуляцией. Процесс 
также может происходить за пределами кисты, в 
перицисте, и этот процесс называется экзогенной 
везикуляцией [45]. Экзогенная  везикуляция, как 
считают отдельные авторы, отвечает за развитие 
основных воспалительных и паразитарных ослож-
нений, а также за развитие послеоперационных 
рецидивов  [7, 10]. 

Клиническая картина цистного эхинококкоза 
скудна в большинстве случаев. Заболевание мо-
жет  остаться незамеченным в течение многих лет 
из-за медленного роста и развития кист, а также 
анатомо-физиологических особенностей органа-
мишени и особенностей иммунной реакции орга-
низма человека. Диагноз при этом является ре-
зультатом случайной находки при УЗИ. Имеющие-
ся клинические симптомы зависят от размера, ко-
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личества и локализации кист, наличия и характера 
осложнений [38, 39].  

Наиболее частыми осложнениями эхинококко-
за печени являются формирование цистобилиар-
ных соустий с развитием желтухи или без таковой 
(9-25%), а также перфорация в брюшную полость 
(10-16%) [15]. Последняя чаще случается при 
травме и приводит к прорыву паразитарных заро-
дышевых элементов в брюшную полость, а также 
возможному развитию иммунологических реакций, 
таких как крапивница, гиперемия и отек слизистых 
оболочек, а в отдельных случаях и к анафилакти-
ческому шоку [39]. Результатом прорыва кисты в 
брюшную и плевральную полости может быть вто-
ричная инвазия (обсеменение) эхинококка [44].  

Эхинококковая киста может инфицироваться и 
нагнаиваться. При этом симптоматика может про-
являться в виде сепсиса, холангита (при прорыве в 
желчные пути), бронхопневмонии, гнойного плев-
рита (при прорыве в бронхиальное дерево и плев-
ральную полость) [31].  

Несомненно, при диагностике заболевания 
важны анамнестическая информация по истории 
развития заболевания, сведения о проживании в 
эндемичных регионах и результаты серологических 
тестов [44]. Вместе с тем критерием диагноза яв-
ляются лишь результаты УЗИ, КТ и других методов 
визуализации.  

Для выявления антител (IgG, IgM, IgE) к цист-
ному эхинококкозу, что имеет важное значение при 
прогнозировании рецидива заболевания [3], пред-
ложены несколько методов. Иммуноблоты, по не-
которым сообщениям, имеют самую высокую чув-
ствительность (80%). Далее следует тест ELISA 
(72%) и иммуноэлектрофорез (31%). Результаты 
ИФА и реакции непрямой гемагглютинации (РНГА) 
зависят от количества и размера кист, фазы разви-
тия (живая или не живая), а также от времени, ис-
текшего после завершения лечения [28]. Нередко 
серонегативные результаты у пациентов при ви-
зуализации эхинококковых кист обусловливают не-
обходимость повторять тестирование у лиц группы 
риска, а также проводить пункционное исследова-
ние кист при рассмотрении показаний к хирургиче-
скому лечению [32, 35, 36]. У серопозитивных па-
циентов с визуализированными кистами для серо-
логического подтверждения используют вторичные 
тесты с Arc 5, IgG4-ELISA или иммуноблоттинга 
для антител против антигенов E. granulosus. Вто-
ричные тесты используются для исключения лож-
ноположительных кросс-реакций [48]. 

В действительности многие серологические  
тесты применимы только для исследовательских 
целей, практически не имеют дифференциально-
диагностического значения, в особенности в регио-
нах с высокой эндемией по цистному эхинококкозу 
[3, 31]. Таким образом, акцент при диагностике 
эхинококкоза человека делается на методах визуа-
лизации. 

К методам визуализации эхинококковой кисты 
относятся традиционное рентгенологическое иссле-
дование, лапароскопия, ультразвуковое исследова-
ние, магнитно-резонансная томография, компью-
терная (рентгеновская) томография [37]. Результаты 

визуализации варьируются в зависимости от стадии 
(фазы) развития паразитарной кисты. Наиболее 
часто практикуемый метод визуализации – ультра-
звуковой (УЗИ). Диагностическая информативность 
метода составляет более 90%. УЗИ является не 
только важным для диагностики заболевания, но и 
для мониторинга пациента после лечения. 

Поскольку разнообразие визуальной картины 
паразитарной кисты представлено в различных 
вариантах классификации, ВОЗ разработала стан-
дартную классификацию вариантов (типов) ультра-
звуковой картины кист цистного эхинококкоза [19]. 
Эта классификация является результатом дора-
ботки классификации Gharbi и его коллег (1981) 
неофициальной рабочей группой ВОЗ по класси-
фикации эхинококка (МРГО) и признана в настоя-
щее время как метод выбора [31, 46].  

Хотя ультразвуковое исследование является 
достаточно эффективным и высокоинформатив-
ным методом верификации диагноза, в отдельных 
случаях эхографические диагностические ошибки 
могут иметь место по многим причинам, в том чис-
ле при ожирении, чрезмерном скоплении газов в 
кишечнике, при предшествующих вмешательствах, 
а также при заболеваниях печени с резко снижен-
ной звукопроводимостью [31]. В подобных случаях 
КТ имеет явные преимущества.  

Чувствительность КТ, по некоторым данным, 
составляет 94% [29]. КТ выявляет все признаки 
эхинококковой кисты, обнаруживаемые при УЗИ 
[31]. Кроме того, КТ играет решающую роль в пе-
риоперационном периоде для выявления осложне-
ний эхинококкоза, таких как поражение желчных 
протоков, нагноение, прорыв кисты и др. [42].  

Редко, когда КТ недостаточно информативна, 
имеются показания к МРТ, которая может предос-
тавить дополнительную патогномоничную для эхи-
нококкоза информацию [32, 35].  

Для лечения эхинококкоза используются раз-
личные методы. Выбор тактики лечения эхинокок-
коза печени зависит от степени поражения органов, 
количества кист, наличия или отсутствия цистоби-
лиарных свищей, инфицированности содержимого, 
характера других осложнений [5, 44]. 

Существуют три варианта лечения эхинококко-
за печени: химиотерапия (медикаментозная тера-
пия), чрескожные малоинвазивные вмешательства  
и хирургическое вмешательство из лапаротомного, 
лапароскопического или минидоступа. Хирургиче-
ское вмешательство является единственно воз-
можным методом лечения в осложненных случаях. 
При неосложненном эхинококкозе печени выбор 
метода должен быть индивидуализирован [41]. 

Наиболее эффективным методом лечения гида-
тидозного эхинококкоза печени является хирургиче-
ский, который чаще всего заключается в удалении 
паразитарных элементов кисты, после чего сохраня-
ется остаточная полость [8]. Как правило, остаточную 
полость хирурги стараются уменьшить в размерах, 
чтобы ускорить его облитерацию. Предложены раз-
личные варианты уменьшения объема остаточной 
полости: вворачивание краев вовнутрь полости, ка-
питонаж, оментопластика. Оментопластика и наруж-
ное дренирование трубчатыми дренажами являются 
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самыми популярными методами [12]. 
Оптимальными показаниями к хирургическому 

вмешательству  являются большие кисты CE2 и 
CE3-В типа с несколькими дочерними кистами, по-
верхностно расположенные большие кисты,  инфи-
цированные кисты, кисты с цистобилиарными сви-
щами, кисты, осложненные сдавлением соседних 
жизненно важных органов и структур. Противопока-
заниями к хирургическому вмешательству считают-
ся кисты, к которым трудно осуществить доступ, 
мертвые кисты, неактивные цисты, которые час-
тично или полностью кальцинированы, очень мел-
кие кисты, а также пациенты, которым противопо-
казаны хирургические вмешательства из-за их тя-
желого общего состояния [41]. 

Медикаментозное лечение как окончательный 
и единственный метод, по рекомендации ВОЗ-
МРГО, показано при кистах CE1 и CE3-A типа (од-
нокамерные кисты) размерами менее 5 см в диа-
метре [19].  Лечение должно быть организовано 
непрерывным приемом препаратов в течение от 1-
3 месяцев до 6 месяцев в зависимости от выра-
женности изменений в кисте и переносимости пре-
паратов пациентами. Многокамерные кисты разме-
рами менее 5 см в диаметре и кисты брюшной по-
лости в регионах, где чрескожные методы приме-
нить не представляется возможным, монотерапия 
бензимидазолами также оправдана.  

Монотерапия бензимидазолами приводит к из-
лечению в 10-30% и к рецидиву в 3-30% случаев 
[21]. Однако установлено, что кисты CE1 типа и 
мелкие кисты имеют лучший ответ на терапию [43]. 
При этом в 25% случаев кисты вернулись в актив-
ное состояние после 1,5-2 лет терапии и первона-
чального терапевтического ответа. В другом ис-
следовании был проведен клинический анализ ре-
зультатов лечения у 327 больных, проходивших 
лечение в основном в одном центре. Большая 
часть (50-75%) леченых кист были в активной фазе 
(CE1 типа) и в процессе лечения демонстрировали 
положительный эффект, сохраняющийся в течение 
1-2 лет. По сравнению с ними при лечении CE2 и 
СЕ3 типов кист признаки эффективности терапии 
бензимидазолами имелись в 30-50% случаев. Кро-
ме того, 50-60% мелких кист (<6 см в исходном со-
стоянии) ответили лучше на лечение через 1-2 года 
по сравнению с 25-50% крупных кист. 

Медикаментозная терапия (альбендазолом, 
мебендазолом, празиквантелем) показана чаще в 
качестве противорецидивной терапии [10] при хи-
рургическом вмешательстве и чрескожном пункци-
онном методе. Медикаментозный метод как основ-
ной может быть использован у пациентов с диссе-
минированной формой поражения либо при нали-
чии противопоказаний к другим методам лечения, а 
также при маленьких (менее 5 см) кистах печени и 
легких СЕ1 и СЕ3-А типа [18]. 

Противопоказания включают в себя случаи, 
при которых: 1) большие кисты с высокой вероят-
ностью разрыва; 2) кисты с плотным гидатидным 
матриксом или сильно кальцинированные кисты 
(CE3-B, CE4, CE5 типов); 3) ранние сроки беремен-
ности; 4) развитие неблагоприятных побочных эф-
фектов, таких как хроническая печеночная недос-

таточность и угнетение костного мозга и др. [19].  
Суточная дозировка альбендазола для большинст-
ва пациентов составляет 400 мг два раза в течение 
4 недель [19]. Наиболее распространенным побоч-
ным эффектом является повышение уровня актив-
ности трансаминаз печени при длительной тера-
пии, которая наблюдается в 20% случаев [31]. Из 
наиболее неблагоприятных эффектов бензимида-
золов следует отметить токсическое влияние на 
костный мозг, которое обычно обратимо после пре-
кращения приема препарата [43]. Поэтому важно 
мониторить развитие побочных эффектов в тече-
ние всего курса лечения [40, 43]. 

Чрескожное малоинвазивное дренирование по 
рекомендациям ВОЗ-МРГО показано при кистах CE1 
и CE3-А типа более 5 см в диаметре [24]. Оно также 
показано, когда пациенты отказываются от традици-
онного хирургического вмешательства, у пациентов 
с рецидивным эхинококкозом, а также при отсутст-
вии положительной динамики на фоне медикамен-
тозного лечения. Чрескожные пункционные методы 
лечения эхинококкоза печени относятся к малоинва-
зивным хирургическим вмешательствам и выполня-
ются под ультразвуковым наведением или под кон-
тролем КТ. С одной стороны – это надежный метод 
верификации паразитарного характера кисты, с дру-
гой – достаточно эффективный метод при соблюде-
нии показаний и техники исполнения [7]. Чаще всего 
используется методика пункционно-аспирационного 
лечения (ПАИР) (в англоязычной литературе аббре-
виатура PAIR). Методика применима не при всех 
кистах [22]. Противопоказаниями к ПАИР являются 
труднодоступные для пункционной процедуры кис-
ты, а также поверхностные кисты из-за риска подте-
кания гидатидной жидкости, кисты с цистобилиар-
ными фистулами, сложные многокамерные кисты и 
кисты с эхоплотным матриксом (кисты CE2, CE3-В, 
CE4 и СЕ5 типов) [18]. 

Хирургические вмешательства могут быть ис-
полнены в  консервативном (органосохраняющем) и 
радикальном вариантах. Операции выполнимы из 
лапароскопического, лапаротомного и минилапаро-
томного доступов. Консервативные вмешательства 
проще в исполнении, безопаснее и занимают мень-
ше времени, но имеют высокий уровень послеопе-
рационных осложнений (6-47%) и рецидивов (4-25%) 
[16, 17, 23]. Радикальные вмешательства связаны с 
низким уровнем рецидивов (0-3%), но высоким ин-
траоперационным риском осложнений (0-26%) и ле-
тальности, неприемлемым для доброкачественного 
заболевания [41]. Радикальные методы эхинокок-
кэктомии включают в себя перицистэктомию и ре-
зекцию печени с кистой. Перицистэктомия может 
быть выполнена с использованием открытого или 
закрытого метода [2]. Более новый хирургический 
метод радикальной перицистэктомии – субадвенти-
циальная цистэктомия – был разработан для гида-
тидозного эхинококкоза печени [20]. 

При открытом методе содержимое кисты 
предварительно удаляется (ход операции такой же, 
как и при консервативных методах эхинококкэкто-
мии), после чего фиброзная капсула удаляется.  
Этот способ является предпочтительным, особен-
но когда стенки кисты тонкие и имеется риск раз-
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рыва. На этот вариант следует переходить также 
при близкой локализации крупных сосудистых 
структур при закрытом методе выполнения перици-
стэктомии. При этом участок фиброзной капсулы, 
близко примыкающий к крупным сосудистым струк-
турам, оставляют на них, т.е. выполняется субто-
тальная перицистэктомия. 

Кисты CE4 и CE5 типов, считающиеся неак-
тивными (мертвыми) требуют динамического на-
блюдения (рекомендуется выжидательная тактика) 
[33, 35, 36]. Обоснованием оправданности такой 
тактики является то, что кисты данного типа оста-
ются без явных изменений в течение многолетнего 
наблюдения [33]. При выборе выжидательной так-
тики лечения для динамического наблюдения за 
изменениями, происходящими в кистах, следует 
использовать ультразвуковое исследование, а не 
серологические исследования [31].  

В отдельных случаях в качестве альтернативы 
традиционной операции при кистах с множествен-
ными дочерними кистами, кистами с плотным гида-
тидным матриксом (кисты CE2 и CE3-В типов) 
предлагается чрескожное дренирование эхинокок-
ковой кисты, осуществляемое с помощью катетера 
большого диаметра, который способен эвакуиро-
вать все содержимое кисты [20].  

Одной из специфических проблем эхинококко-
за печени является проблема цистобилиарных 
свищей, которые являются чаще всего  результа-
том интрабилиарного прорыва кист. В настоящее 
время цистобилиарные свищи встречаются при-
мерно у 10-25% [34]. Цистобилиарные сообщения 
могут быть явными (более 5 мм) или оккультными 
(менее 5 мм). Явный разрыв желчных путей на-
блюдается в 3-17% случаев [47]. Клиническими 
симптомами цистобилиарных соустий являются 
желтуха, боли в животе, лихорадка, тошнота и  
рвота [47]. Прорыв  дочерних кист и фрагментов 
хитиновой оболочки в билиарный тракт  при явных 
цистобилиарных фистулах может привести к жел-
тухе, холангиту и сепсису. Оккультные разрывы 
наблюдаются в 10-37% случаев. Они, как правило, 
протекают бессимптомно и проявляются желчеи-
стечением из остаточной полости после операции. 
Билирубинемия и повышение уровня щелочной 
фосфатазы, диаметр кисты более 10,5 см предпо-
лагают наличие оккультных цистобилиарных сооб-
щений [34]. УЗИ, КТ, МРТ и ЭРХПГ могут быть ис-
пользованы для диагностики интрабилиарного 
прорыва  содержимого кисты [41].  

Наружные желчные свищи и желчеистечение 
являются наиболее распространенными послеопе-
рационными осложнениями у больных с цистоби-
лиарными сообщениями. Если желчеистечение из 
остаточной полости продолжается в течение 10 
дней и более, его определяют как желчный свищ. 
Частота наблюдений желчеистечения, по разным 
данным, колеблется в пределах 2,5-28,6%, а раз-
вития желчных свищей – 1-10% [26].  

Есть несколько рекомендаций относительно 
показаний к эндоскопическому вмешательству при 
желчеистечении после операции. Так, свищи с де-
битом желчи менее 100 мл в день можно лечить 
консервативно [26]. Эндоскопическая сфинктеро-

томия является первой линией лечения с низким 
дебитом желчи. Стентированием и назобилиарным 
дренированием, как правило, предлагают лечить 
свищи с высоким дебитом желчи и (или) устойчи-
вым длительным функционированием свища [13, 
25]. Стентирование лучше переносится пациента-
ми и позволяет избежать потери желчи, но требует 
дальнейшего аналогичного вмешательства для за-
мены стента или его удаления. Назобилиарный 
дренаж позволяет выполнить холангиографию для 
ревизии  свища и желчных протоков, но требует 
более длительного пребывания в стационаре и со-
провождается дискомфортом для пациента. 

Прорыв кист в брюшную полость наблюдается 
у 10-16% больных эхинококкозом печени [14, 15]. 
Методы лечения внутрибрюшинной перфорации в 
настоящее время дискутируются.  Для предотвра-
щения рецидива  рекомендуется назначение аль-
бендазола в дозировке 10 мг/кг в сутки в течение 3-х 
месяцев  после операции. После внутрибрюшинного 
прорыва кист частота послеоперационных осложне-
ний составляет 12-63%, а летальности – 0-12% [14]. 

К другим послеоперационным осложнениям, 
связанным с остаточной полостью, относятся на-
гноение полости, формирование гнойного свища, 
развитие лихорадки. Гнойные осложнения следует 
лечить антибактериальными препаратами, в том 
числе и путем введения в полость через дренажи 
или чрескожно пункционно. Хирургическое вмеша-
тельство требуется, когда консервативные и чре-
скожные процедуры не приводят к успеху. 

Эхинококкоз, как правило, имеет тенденцию к 
прогрессивному развитию. Лишь в редких случаях 
болезнь может спонтанно излечиться (киста может 
петрифицироваться). Поэтому лечебная тактика 
должна быть активной  [41]. Вместе с тем при мел-
ких кистах печени, размерами до 3,5 см, при кото-
рых традиционное хирургическое лечение, как пра-
вило, невозможно, требуется нестандартный под-
ход к тактике лечения. Случаи выявления подоб-
ных кист и кист меньшего размера не редки. 

При таких кистах чрескожное пункционное лече-
ние возможно, но требует высоких навыков проведе-
ния процедуры, химиотерапия высокоэффективна, 
однако могут быть противопоказания. Более того, 
надежных критериев дифференцирования парази-
тарных и непаразитарных кист при таких их размерах 
не имеется. Поэтому в сложившейся клинической 
практике в подобных случаях нередко используют 
тактику выжидания, пока кисты не достигнут разме-
ров, приемлемых для хирургического лечения [1]. 
Оптимальным методом исследования для оценки 
изменений в кисте является УЗИ, а сроком для по-
вторных контрольных УЗИ является 6 месяцев [1, 3].  

Эхинококкоз – заболевание, способное реци-
дивировать после хирургического лечения [37]. Ле-
чение рецидивного эхинококкоза имеет особенно-
сти как тактического, так и технического плана и 
отличается относительно большим числом ослож-
нений и рецидивов [9]. 

Комплекс мер, предпринимаемых для профи-
лактики рецидива эхинококкоза во время операции, 
объединен в концепцию апаразитарности и анти-
паразитарности (по аналогии с асептикой и анти-
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септикой). Суть и составляющие этой концепции 
достаточно полно освещены в работах А.З.Вафина 
и его учеников [6].  

Патогенез рецидива эхинококкоза сложен и 
включает разнообразные факторы [3]. В связи с 
возможностью рецидивирования эхинококкоза за 
пациентами после проведенного хирургического 
лечения необходимо наблюдение. В течение пер-
вых двух лет рекомендуется обследовать пациен-
тов каждые шесть месяцев, а затем один раз в год 
в зависимости от клинической ситуации в течение 
десяти и более лет [3]. 

Таким образом, в настоящее время диагно-
стика эхинококкоза печени основана на различных 
современных методах визуализации, преимущест-
венно УЗИ. Для лечения патологии применяются 
химиотерапия (медикаментозная терапия), чре-
скожные малоинвазивные вмешательства  и тра-
диционное хирургическое вмешательство из лапа-
ротомного, лапароскопического или минидоступа. 
Уточнение показаний к каждому из этих методов 
привело к тому, что они не столько конкурируют 
между собой, сколько дополняют друг друга. Тех-
нические и тактические аспекты эхинококкэктомии 
достаточно разработаны и дают хорошие резуль-
таты. Химиотерапия, как самостоятельный метод 
лечения эхинококкоза в показанных случаях, не-
достаточно разработана: отсутствуют объективные 
легко проверяемые критерии эффективости; не-
достаточо эффективны фармакологические препа-
раты, вследствие чего отсутвуют единые схемы 
проведения медикаментозной терапии.  
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Анатомия вен головы у человека  
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ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 

 Резюме 
В лекции приведены собственные и литературные данные о строении, топографии и анастомозов вен в области 
головы у человека.  
Ключевые слова: голова, вены, человек. 

 
Anatomy of the veins of the head in humans 
 
T.S. Guseinov, S.T. Guseinova, T.A. Abakarov 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 

 Summary 
In lectures given own and literature data on the structure, topography, anastomoses of the veins in the head in humans. 
Noted the details of the anatomy of the veins of the head are useful for neurosurgeons, dentists, and specialists in radia-
tion medicine.  
Key words: head, veins, man. 

 
 В области головы находятся многочисленные 

вены и их анастомозы. Разнообразные анастомозы 
между венами головы и соседних областей указы-
вают на их прикладное значение [4, 5].Особого 
внимания заслуживают соединения внутричереп-
ных и внечерепных вен [6, 9, 12].  

Строение венозной системы полости черепа 
отличается наличием венозных синусов, имеющих 
большое значение в обеспечении дренажа и пред-
ставляющих на поперечном срезе форму треуголь-
ника, стенки которого образованы твердой мозго-
вой оболочкой [11]. Одна из стенок может сра-
статься с покровными костями черепа. Стенки си-
нусов не спадаются при любых изменениях внут-
ричерепного давления, что обеспечивает ста-
бильность венозного оттока от мозга. Синусы твер-
дой мозговой оболочки образуют связанные между 
собой каналы, куда проступает кровь из вен мозга 
[1, 2, 7]. 

В истории развития медицины, биологии, ан-
гиологии, анатомии и физиологии сосудов значи-
тельное внимание уделяли и уделяют артериаль-
ной системе и мало внимания обращают на фле-
бологию и лимфологию. Для нормальной жизне-
деятельности организма необходим баланс прито-
ка и оттока, равновесие метаболизма, своевремен-
ное удаление токсических веществ. Как справед-
ливо отмечают ученые [8], равновесие между объ-
емом артериальной и венозной крови представля-
ет собой основу всей гемодинамики. Ошибочными 
являются взгляды некоторых авторов [10], считаю-
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щих вены пассивными и не имеющими существен-
ного значения для гемодинамики. 

Анатомия венозных синусов представлена в 
таблице 1.  

Международная анатомическая номенклатура 
(МАН, Ташкент, 2007) синусов твердой мозговой 
оболочки представлена ниже. 

 
Поперечный синус sinus transversus 
Синусный сток confluens sinuum 
Краевой синус sinus marginalis 
Затылочный синус sinus occipitalis 
Базилярное сплетение plexus basilaris 
Каменисто-чешуйчатый 
синус 

sinus petrosquamosus 

Сигмовидный синус sinus sigmoideus 
Верхний сагиттальный синус sinus sagittalis superior 
Боковые лакуны Lacunae lateralis 
Нижний сагиттальный синус sinus sagittalis inferior 
Прямой синус sinus rectus 
Нижний каменистый синус sinus petrosus inferior 
Верхний каменистый синус sinus petrosus superior 
Пещеристый синус sinus cavernosus 
Передний межпещеристый 
синус 

sinusintercavernosusanterior 

Задний межпещеристый 
синус 

sinus intercavernosus posterior 

Клиновидно-теменной 
синус 

sinus sphenoparietalis 

 
Пещеристый синус (пазуха), sinus cavernosus, 

занимает центральное место в гемодинамике по-
лости черепа и синусах твердой мозговой оболоч-
ки. В литературе особое внимание уделяют слож-
ному анатомо-физиологическому комплексу – пе-
щеристому синусу с проходящими в них артерия-
ми, венами, нервами и рецепторами. Пещеристый 
синус является регулятором внутричерепного кро-
вообращения. Внутренняя сонная артерия выпол-
няет роль «венозного сердца» своей сократитель-
ной деятельностью.  
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Таблица 1 
Анатомия венозных синусов твердой мозговой оболочки 

№ 
п/п 

Название синуса Локализация Особенности 

1. Поперечный Поперечная борозда затылочной кости  

2. Сигмовидный 
Задний нижний угол теменной кости;  

височная, затылочная кости 
 

3. Затылочный Серповидный отросток мозжечка  

4. 
Верхний  
сагиттальный 

Лобная, теменная, затылочная кости  
(соименная борозда) 

Имеет 3 части: лобную, теменную, затылочную. 
Длина у взрослых – 186-265 мм., у новорожден-

ных - 139-228 мм., ширина у взрослых – 4-10 
мм, ново¬рожденных – 5-8 мм 

5. 
Нижний  
сагиттальный 

В толще мозгового серпа  

6. Прямой В толще большого мозгового серпа 
Продолжение большой мозговой вены, ширина 
2-4 мм., длина 10-50 мм., ширина 2-4 мм, длина 

15-20 мм. 

7. 
Нижний  
каменистый 

На границе височной и затылочной костей 
(соименная борозда височной кости) 

Синус впадает в прямую пазуху.  
В пазуху впадают лабиринтные вены 

8. 
Верхний  
каменистый 

Соименная борозда височной кости  

9. Пещеристый Вокруг турецкого седла 
Передняя и задняя межпещеристые анастомозы 

образуют круговую пазуху (Ридлея) 

10. 
Клиновидно-
теменной 

По краю малых крыльев клиновидной  
кости 

Впадает в пещеристую пазуху 

11. Краевой По краям затылочного отверстия 
Впадает в сигмовидную пазуху или  

в внутреннюю яремную вену 

 
Пещеристая пазуха связана с мозговым ве-

нозным кровообращением через свои анастомозы 
[3, 12, 13, 14]. 

 
Диплоические вены Venae diploicae 

Лобная диплоическая вена V. diploica frontalis 
Передняя височная диплоическая вена V. diploica temporalis 
Задняя височная диплоическая вена V. diploica temporalis posterior 

Затылочная диплоическая вена V, diploica occipitalis 

Эмиссарные вены Venae emissariae 

Теменная эмиссарная вена V. emissariae parietalis 

Сосцевидная эмиссарная вена V. emissariae mastoidea 

Мыщелковая эмиссарная вена V. emissariae condylaris 

Затылочная эмиссарная вена V. emissariae occipitalis 
Венозное сплетение канала Plexus venosus canalishy- 

подъязычного нерва poglossi 

Венозное сплетение овального отверстия Plexus venosus foraminisoval is 

Венозное сплетение сонного канала Plexus venosus caroticusinternus 

Воротные вены гипофиза Vv. portaleshypophysiales 

Мозговые вены Venae encephali 
Поверхностные мозговые вены Venae superficiales cerebri 

Верхние мозговые вены Vv. Superiorеs cerebri 

Предлобные вены Vv. prefrontales 

Лобные вены Vv. frontales 

Теменные вены Vv. parietalis 

Височные вены Vv. temporalis 

Затылочные вены Vv. occipitalis 

Поверхностная средняя мозговая вена V. media superficialis cerebri 

Нижняя анастомотическая вена V. anastomotica inferior 

Верхняя анастомотическая вена V. anastomotica superior 

Нижние мозговые вены Vv. Inferiors cerebri 

Вена крючка V. uncalis 

Вены глазницы Vv. orbitae 

Височные вены Vv. temporales 
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Глубокие мозговые вены Venaе profundae cerebri 
Базальная вена V. basalis 

Передние мозговые вены V. anteriores cerebri 

Глубокая средняя мозговая вена V. media profunda cerebri 

Островковые вены Vv.  insulares 

Нижние таламостриарные вены V. thalamostriata inferiors 

Вена обонятельной извилины V. gyriolfactorii 

Нижняя желудочковая вена V. ventricularis inferior 

Нижняя ворсинчатая вена V. chorioidea inferior 

Ножковые вены V.v. pedunculares 

Большая мозговая вена V. magna cerebri 

Внутренние мозговые вены Vv. internaecerebri 

Верхняя ворсинчатая вена V. chroidea superior 

Верхняя таламостриарная вена; V. thalamostriata superior; 

конечная вена V. terminalis 

Передняя вена прозрачной перегородки V. anterior septipellucidi 

Задняя вена прозрачной перегородки V. posterior septipellucidi 

Медиальная вена бокового желудочка V. medialisventriculilateralis 

Латеральная вена бокового желудочка V. lateral! ventriculilateralis 

Вены хвостового ядра Vv. nuclei caundati 

Латеральные прямые вены Vv. directae laterals 

Задняя вена мозолистого тела V. posterior corporis callosi 

Дорсальная вена мозолистого тела V. dorsaliscorporiscallosi 

Вены ствола головного мозга Vena trunci encеphalае 

Мостосреднемозговая вена V. pontomesencephalica 

Межножковые вены Vv. interpedunculares 

Межбугорковая вена V. intercollicularis 

Латеральная среднемозговая вена V. mesencephalicalateralis 

Вены моста V.v. pontis 

Переднесрединная вена моста V. pontis anteromediana 

Переднелатеральная вена моста V. pontis anterolateralis 

Поперечные вены моста Vv. Pontis transversae 

Латеральная вена моста V. pontis lateralis 

Вены продолговатого мозга V.v. medullae oblongatae 

Переднесрединная вена продолговатого мозга V. medullarisanteromediana 

Переднелатеральная вена продолговатого мозга V. medullarisanterolateralis 

Поперечные вены продолговатого мозга Vv. medullarestransversae 
Задние вены продолговатого мозга Vv. мedullaresdorsales 

Заднесрединная вена продолговатого мозга V. medullaris posteromediana 
 

Анатомия диплоических вен (вен губчатого вещества костей черепа) представлена в таблице 2. 
 

Таблица 2 
Анатомия диплоических вен 

№ 
п/п 

Название диплоических вен Локализация Участвуют в анастомозе 

1. Лобная, v. diploica frontalis Чешуя лобной кости Верхнего сагиттального синуса с надглазничной веной 

2. 
Предняя височная, v. diploica 
temporalis anterior 

Теменная и височная 
кости 

Клиновидно-теменного синуса с глубокими височными 
венами и лобной диплоической веной 

3. 
Задняя височная, v. diploica 
temporalis posterior 

--//-- 

Сосцевидной эмиссарной вены, теменной эмиссарной 
вены и задней ушной вены и соответственно с пазухами 
твердой мозговой оболочки поперечная, верхняя сагит-

тальная и сигмовидная 

4. 
Затылочная, v. diploica occipita-
lis 

Чешуя затылочной 
кости 

С затылочной эмиссарной веной и с поперечным веноз-
ным синусом 
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Особенностями диплоических вен являются: 
1) нет мышечной оболочки; 
2) расположены между пластинками костей 

свода черепа в толще диплоэ и отводят кровь от 
костей черепа; 

3) имеют анастомозы с венозными синусами 
твердой мозговой оболочки, с менингеальными ве-
нами и с эмиссарными венами (вены-выпускники); 

4) отсутствуют клапаны; 
5) кровоток возможен в обоих направлениях в 

зависимости от градиента давления; 
6) всего в Международной анатомической но-

менклатуре описаны 4 диплоические вены; 
7) стенки вен тонкие и относительно широкие 

по диаметру. 

 

Таблица 3 
Анатомия эмиссарных вен (вен-выпускников, санторини) 

№ 
п/п 

Название 
эмиссарных вен 

Локализация Участвуют в анастомозе 

1. Теменная Теменное отверстие кости 
Наружных вен (истоки поверхностных вен) го-

ловы и верхнего сагиттального синуса 

2. Сосцевидная 
Канал сосцевидного отростка височной 

кости 
Ветвей затылочной вены, сигмовидного синуса 

и задней височной вены 

3. Мыщелковая Мыщелковый канал затылочной кости 
Вен наружного позвоночного сплетения (заты-

лочного синуса) глубоких вен шеи 

4. Затылочная Наружное затылочное возвышение 
Затылочной вены и поперечного синуса или с 

венозным стоком 

5. 
Подъязычного 
канала 

Канал подъязычного нерва затылочной 
кости 

Затылочного синуса с нижним каменистым си-
нусом и внутренним позвоночным венозным 

сплетением 

6. Овального отверстия Овальное отверстие клиновидной кости 
Пещеристого синуса и крыловидного венозного 

сплетения 

7. Сонного канала Сонный канал височной кости 
Пещеристого синуса и крыловидного венозного 

сплетения 

8. Круглого отверстия Круглое отверстие клиновидной кости 
С венами средней черепной ямки и крыловид-

ного венозного сплетения 

9. Рваного отверстия 
На стыке 3 костей височной, затылочной 

и клиновидной 
Вен средней черепной ямы и наружного осно-

вания черепа 

10. Остистого отверстия Остистое отверстие клиновидной кости 
С венами средней черепной ямки и крыловид-

ного венного сплетения 

 
Особенности эмиссарных вен (вен-

выпускников) (табл. 3): 
1) проходят через отверстия и каналы костей 

черепа; 
2) имеют анастомозы с подкожными венами, 

венами основания черепа и венозными синусами 
твердой мозговой оболочки; 

3) кровоток возможен в обоих направлениях в 
зависимости от градиента давления; 

4) отсутствуют клапаны и мышечная оболочка. 
В отношении локализации вен головного мозга 

и черепа в литературе указывают на 4 яруса вен в 

области головы, имеющие между собой анастомо-
зы: 1) внечерепная вена; 2) диплоические вены; 3) 
синусы твердой оболочки головного мозга; 4) по-
верхностные и глубокие вены мозга. 

Выделяют 3 типа поверхностных вен головно-
го мозга: 1) верхние (восходящие), впадающие в 
верхний продольный синус; 2) нижние (нисходя-
щие), впадающие в поперечный синус; 3)средние 
(Сильвиевы) вены, впадающие в поверхностные 
или сфенопариетальные, реже в каменистые сину-
сы или базальное сплетение. 

 

Поверхностные мозговые вены, vv. cerebri superficiales 
1. Верхние мозговые вены:  
а) предлобные вены;  
б) лобные вены;  
в) теменные вены;  
г) затылочные вены.  
2. Нижние мозговые вены: 
а) вена крючка.  
3. Поверхностная средняя мозговая вена: 
а) верхняя анастомотическая вена; 
б) нижняя анастомотическая вена. 

vv. cerebri superiores 
vv. prefrontales 
vv. frontales 
vv. parietales 
vv. occipitales 
vv. cerebri inferiores 
v. unci 
v. cerebri media superficidis 
v. anastomotica sup. 
v. anastomotica int. 
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Глубокие мозговые вены, vv. cerebriprofundae 
1. Базальная вена: v. basalis 
а) передние мозговые вены;  
б) глубокая средняя мозговая вена; 
в) островковые вены;  
г) нижние таламостриарные вены; 
д) вена обонятельной извилины; 
е) нижняя желудочковая вена;  
ж) нижняя ворсинчатая вена;  
з) ножковые вены.  
2. Большая мозговая вена: 
а) внутренние мозговые вены;  
б) верхняя ворсинчатая вена;  
в) верхняя таламостриарная вена; 

vv. cerebri anteriores 
v. cerebri mdiaprofunda 
vv. insulares  
vv. thalamostriatae 
v. gyri olfactorii 
v. ventricularis inferioris 
v. choriodea inferiories 
vv. pedincularies 
v. cerebri magna 
vv. cerebri internae 
v. chorioidea sup.  
v. thalamostriata sup. 

г) передняя вена прозрачной перегородки;  
д) задняя вена прозрачной перегородки;  
е) вены бокового желудочка;  
ж) дорсальная и задняя вена мозолистого тела. 

v. septi pelluicidi ant.  
v. septi pellucidi post 
vv. ventriculi lateralеs  
v. corporiscallosidorsalis et post. 

Вены мозжечка, vv.cerebellares 
1) Верхняя вена червя  
2) Нижняя вена червя  
3) Верхние вены полушария  
4) Нижние вены полушария  
5) Предцентральная вена  
6) Каменистая вена 

v. vermis sup.  
v. vermis inf.  
vv. hemispherii sup.  
vv..hemispherii inf.  
v. precentralis 
v. petrosa 

Верхняя глазная (глазничная) вена, v. ophthalmica sup. 
1) носолобная вена v. nasofroпtalis 
2) вортикозные вены vv. vorticosae 
3) вены век vv. palpebrales 
4) решетчатые вены vv. ethnioidales ant. et post. 
5) слезная вена v. lacrimalis 
6) мышечные вены vv. musculares 
7) задние ресничные вены vv. ciliares post. 
8) передние ресничные вены vv. ciliares ant 
9) центральная вена сетчатки v. centralis retinae 
10) склеральные вены vv. sclerales 
11) конъюнктивальные вены vv. conjunctivales 

Нижняя глазная (глазничная) вена, v. ophthalmica inf. 
1) вена нижнего века v. palpebralisint. 
2) вены мышц глазного яблока  vv.musculares bulbi oculi  

 

Нижняя глазная вена формируется из вен ниж-
него века, мышц глаза, лежит на нижней стенке 
глазницы под зрительным нервом и впадает в верх-
нюю глазную вену, которая покидает глазницу через 
верхнюю глазничную щель и впадает в пещеристый 
синус, что важно учесть как венозный путь передачи 
инфекции из лица через вены глазницы в пещери-
стую пазуху с последующей генерализацией воспа-
лительного процесса (менингит, энцефалит, тром-
бозы, тромбофлебиты и т.д.). 

В области головы и шеи между венами имеют-
ся многочисленные анастомозы, однако их топо-

графия, локализация, морфометрия, скелетотопия 
не достаточно описаны. 

Значительный интерес представляют соеди-
нения венозных пазух твердой мозговой оболочки с 
диплоическими и эмиссарными венами, обеспечи-
вающими коллатеральный ток венозной крови. По 
этим же анастомозом проникают инфекции, мета-
стазы злокачественных клеток, микробы и токсины, 
соединяя патологические очаги подкожной клет-
чатки головы, лица и органов шеи. 

Анатомия анастомозов диплоических вен от-
ражена в таблице 4. 

 
Таблица 4 

Анатомия анастомозов диплоических вен 
Название диплоических вен Межвенозные анастомозы и их локализация 
1. Лобная диплоическая вена,  

v. diploica frontalis 
Чешуя лобной кости :соединяется с верхним сагиттальным синусом надглазничной 

веной 
2. Передняя височная диплоическая 

вена, v. diploica temporalis anterior 
В толще теменной кости и в чешуе височной кости встречаются анастомозы с глу-
бокими височными венами, впадает в клиновидно-теменной синус, соединяется с 

лобной диплоической веной 
3. Задняя височная диплоическая 
вена, v. diploica temporalis posterior 

Соединяет теменной выпускник с сосцевидным и через сосцевидную эмиссарную 
вену с задней ушной, затылочной венами 

4. Затылочная диплоическая вена,  
v. diploica occipitalis 

Находится в чешуе затылочной кости и соединяется через затылочную эмиссарную 
вену с подкожными венами затылочной области и имеет связи с поперечным синусом 

 
 



Диплоические вены костей черепа обеспеч
вают соединение вен в толще губчатого вещества 
покровных костей черепа (лобная, теменная, в
сочная, затылочная) с подкожными венами через 
эмиссарные вены черепа. 

Диплоические вены проникают не только через 
отверстия - выпускники костей черепа, но и между 
швами черепа через тонкие отверстия, щели, б
розды и т.д. В толще костей черепа между венами 
имеются анастомозы с диплоическими венами.

Эмиссарные вены черепа обеспечивают мн
гочисленные анастомозы подкожных вен.

Венозное сплетение овального отверстия по 
ходу нижнечелюстного нерва анастомозирует пещ
ристый синус с крыловидным венозным сплетением.

Венозное сплетение сонного канала по ходу 
внутренней сонной артерии направляется от пещ
ристого сплетения к крыловидному венозному 
сплетению. По пути следования в венозное спл
тение сонного канала впадают вены слизистой 
оболочки барабанной полости – соннобарабанные 
вены в количестве 1-3 вен. 

Венозное сплетение сонного канала следует в 
 

Рис. 1. Вены и артерии головы, шеи и плечевого пояса. 
правого: сбоку (1/2) (Передне-боковая и боковая группа 

мышц шеи и большая грудная мышца частично удалены)
[Синельников Р.Д. Атлас анатомии

Том II. Учение о внутренностях и сосудах. 
М.: Государственное издательство медицинской литер

туры, 1963. С. 399] 

Занижнечелюстная вена имеет анастомозы с 
венами крыловидного сплетения. Поперечная вена 
соединена с венами крыловидного сплетения, л
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Диплоические вены костей черепа обеспечи-
губчатого вещества 

тей черепа (лобная, теменная, ви-
сочная, затылочная) с подкожными венами через 

Диплоические вены проникают не только через 
выпускники костей черепа, но и между 

отверстия, щели, бо-
ще костей черепа между венами 

имеются анастомозы с диплоическими венами. 
Эмиссарные вены черепа обеспечивают мно-

ные анастомозы подкожных вен. 
Венозное сплетение овального отверстия по 

а анастомозирует пеще-
ристый синус с крыловидным венозным сплетением. 

Венозное сплетение сонного канала по ходу 
ней сонной артерии направляется от пеще-

ния к крыловидному венозному 
дования в венозное спле-

нного канала впадают вены слизистой 
соннобарабанные 

Венозное сплетение сонного канала следует в 

подъязычном канале подъязычного нерва и соед
няет затылочный венозный синус с нижним кам
нистым синусом и внутренним сплетением.

В области глазницы имеются анастомозы вен. 
К ним относятся следующие вены

1. Анастомоз между угловой веной (начало 
лицевой вены) и верхней глазной вены следует в 
пещеристый синус в полость черепа.

2. Анастомоз между нижней глазной 
крыловидным сплетением и ветвями лицевой вены 
(уловая вена). 

3. Постоянно встречаются анастомозы вер
ней и нижней глазных вен по ходу артерий, нервов 
и мышц глазного яблока, н
но и с венами крыловидного сплетения.

В области лица имеются анастомозы лицевых 
вен с венами крыловидного сплетения. На лице 
имеются анастомозы вен из системы лицевой и 
поверхностной височной вен. В области носа, губ, 
крыло - небной ямки отмечаются анастомозы по
глазничной, лицевой, поверхностной ви
занижнечелюстной вен. 

Вены и артерии головы, шеи и плечевого пояса. 
боковая и боковая группа 

мышц шеи и большая грудная мышца частично удалены) 
[Синельников Р.Д. Атлас анатомии человека.  

. Учение о внутренностях и сосудах.  
М.: Государственное издательство медицинской литера-

Рис. 2. Вены головы; справа (1/2).
(Скуловая кость, часть нижней челюсти и ушная раковина 
удалены.) [Синельников Р.Д. Атлас анатомии человека. 

Том II. Учение о внутренностях и сосудах. 
М.: Государственное издательство медицинской 

литературы, 1963. С. 

 
Занижнечелюстная вена имеет анастомозы с 

сплетения. Поперечная вена 
соединена с венами крыловидного сплетения, ли-

цевой веной, венами жевательных и мимических 
мышц, околоушной и поднижнечелюстной слюнн
ми железами.  
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подъязычном канале подъязычного нерва и соеди-
ный венозный синус с нижним каме-
м и внутренним сплетением. 

В области глазницы имеются анастомозы вен. 
К ним относятся следующие вены. 

Анастомоз между угловой веной (начало 
вены) и верхней глазной вены следует в 

нус в полость черепа. 
Анастомоз между нижней глазной веной, 

ным сплетением и ветвями лицевой вены 

Постоянно встречаются анастомозы верх-
ней глазных вен по ходу артерий, нервов 

яблока, не только между собой, 
ного сплетения. 

имеются анастомозы лицевых 
нами крыловидного сплетения. На лице 

мозы вен из системы лицевой и 
поверхностной височной вен. В области носа, губ, 

небной ямки отмечаются анастомозы под-
глазничной, лицевой, поверхностной височной и 

Вены головы; справа (1/2). 
(Скуловая кость, часть нижней челюсти и ушная раковина 

[Синельников Р.Д. Атлас анатомии человека. 
Том II. Учение о внутренностях и сосудах.  

М.: Государственное издательство медицинской  
литературы, 1963. С. 401] 

цевой веной, венами жевательных и мимических 
мышц, околоушной и поднижнечелюстной слюнны-
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Заключение 
 

Обобщенные подробности анатомии вен голо-
вы человека полезны студентам, врачам, нейрохи-
рургам, невропатологам, стоматологам и специа-
листам лучевой медицины и диагностики при про-
ведении допплерографии, УЗИ, КТ, МРТ, ангио-
графии в практической деятельности. 
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Дивертикулез тонкой кишки, осложненный перфорацией дивертикула и распространенным гнойным 
перитонитом 
 
М.Р. Иманалиев, З.З. Нажмудинов, А.Г. Гусейнов, М.А. Магомедов, М.Г. Саидов 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
ГБУ «Республиканская клиническая больница – Центр специализированной экстренной медицинской по-
мощи», Махачкала 
 
 Резюме 

Представлено клиническое наблюдение одного из редких и трудно диагностируемых заболеваний – дивертикулеза 
тонкой кишки, осложненного перфорацией дивертикула и распространенным гнойным перитонитом. 
Ключевые слова: дивертикулез тонкой кишки, перитонит. 

 
Diverticulosis of the small intestine how rare cause of peritonitis 
 
M.R. Imanaliev, Z.Z. Nazhmudinov, A.G. Guseynov, M.A. Magomedov, M.G. Saidov  
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
The Republican Clinical Hospital of the Center for Specialized Emergency Medical Care, Makhachkala  
 
 Summary 

A clinical case of a rare and difficult to diagnose developed disease – diverticulosis of the small bowel, complicated by perfo-
ration of diverticula and diffuse purulent peritonitis. 
Key words: diverticulosis of the small bowel, peritonitis.   

 
 Дивертикулез тонкой кишки – редкое заболе-

вание. По результатам аутопсий оно встречается в 
0,3-1,3% случаев, обычно у мужчин пожилого и 
старческого возраста [1, 2, 7]. Как правило, разме-
ры дивертикулов составляют от 3-5 до 50 мм, рас-
полагаются в проксимальных отделах тощей кишки 
на брыжеечном крае [3]. 

Этиология дивертикулеза не известна. Счита-
ется, что в результате нарушения моторики кишеч-
ника на фоне длительного повышения внутрипрос-
ветного давления происходит пролапс слизистой 
оболочки и подслизистого слоя через мышечную 
стенку в местах прохождения сосудов [6]. Таким 
образом, в отличие от дивертикула Меккеля, мно-
жественные дивертикулы тощей кишки по морфо-
логической структуре являются ложными. 

В 20-25% случаев дивертикулы тонкой кишки 
не вызывают клинической симптоматики. У 15% 
пациентов могут быть разной выраженности не-
специфические симптомы, а у 15% из них возника-
ют серьезные осложнения [1, 5]. У большинства 
пациентов заболевание является случайной наход-
кой при оперативных вмешательствах по поводу 
осложнений дивертикулов или по поводу других 
заболеваний органов брюшной полости [4]. Даже 
ретроспективно представляется сложным опреде-
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лить четкий алгоритм диагностического поиска для 
выявления дивертикулов в тощей кишке. По-
видимому, наиболее информативным методом ди-
агностики этого заболевания остается лечебно-
диагностическая лапаротомия. В подтверждение 
этого приводим случай дивертикулеза тонкой киш-
ки у пациентки, находившейся на лечении в нашей 
клинике. 

Пациентка И., 76 лет, госпитализирована в 
отделение хирургии Республиканской клинической 
больницы Центра специализированной экстрен-
ной медицинской помощи г. Махачкалы 10.10.2016 
через 1 час после начала заболевания с жалобами 
на умеренные постоянные боли внизу живота, 
тошноту, слабость. Со слов пациентки до на-
стоящего момента (в том числе и при повтор-
ном целенаправленном сборе анамнеза после опе-
рации) клинических проявлений, которые можно 
было бы объяснить наличием дивертикулов то-
щей кишки, не было.  

Объективно. Общее состояние средней тя-
жести. Сознание ясное, адекватна. Рост 166 см, 
вес 56 кг, индекс массы тела по Кетле 20,3 кг/м

2
; 

телосложение правильное. Кожные покровы и ви-
димые слизистые чистые, обычной окраски, тур-
гор кожи сохранен. Доступные пальпации лимфо-
узлы размерами до 4-5 мм, мягкие, подвижные. 
Вены запавшие. 

Пульс 96 в 1 минуту, ритм правильный; АД 
130/70 мм рт.ст. Грудная клетка конусовидной 
формы, симметричная, обе половины равномерно 
участвуют в акте дыхания. Аускультативно: над 
легкими дыхание жесткое, проводится во все от-
делы, хрипов нет. 



Живот несколько вздут, участие в акте д
хания ограничено. Печень по краю реберно
селезенка и желчный пузырь не пальпируются. В 
нижних отделах живота отмечаются умеренная 
болезненность и незначительное защитное н
пряжение брюшной стенки. Симптом Щеткина
Блюмберга положительный. Перкуторно
ночная тупость сохранена, притуплен
гих местах живота нет. Аускультативно
стальтические шумы кишечника ослаблены.

При пальцевом исследовании прямой кишки 
стенки не инфильтрированы, в просвете каловые 
массы коричневого цвета. 

Поясничная область симметричная, пальп
торно болезненности нет. Симптом поколачив
ния отрицательный с обеих сторон.

Общий анализ крови: гемоглобин 142 г/л, 
эритроциты 4,8 х 10

12
/л, лейкоциты 13,8 х 10

(палочкоядерные 10%, сегментоядерные 62%, 
лимфоциты 23%, моноциты 5%), СОЭ 36 мм/ч.

Общий анализ мочи: удельный вес 1010, белок 
– нет, лейкоциты 8-10 в поле зрения.

Биохимическое исследование крови: общий 
белок 65 г/л, глюкоза 7,2 ммоль/л, креатинин 87,3 
мкм/л, мочевина 7,0 ммоль/л, билирубин 8,1 мкм/л.

Исследование крови на RW, ВИЧ, 
– отрицательно. 

ЭКГ: ритм синусовый, положение оси сердца 
вертикальное; неполная блокада левой ножки пу
ка Гиса. 

Рентгенография легких: очаговых и и
фильтративных изменений нет, синусы свобо
ны, тень средостения без особенностей.

Обзорная рентгенография брюшной поло
ти: пневматизация ободочной кишки.

 

Рис. 1. Множественные дивертикулы тощей кишки

 
В приведенном наблюдении первым клиническим проявлением дивертикулеза оказался распростр

ненный перитонит, обусловленный перфорацией одного из дивертикулов. Несмотря на сложность доопер
ционной диагностики заболевания, соблюдение основных принципов неотложной хирургии обеспечило 
своевременное выполнение хирургического вмешательства, благоприятный исход.
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Живот несколько вздут, участие в акте ды-
хания ограничено. Печень по краю реберной дуги, 
селезенка и желчный пузырь не пальпируются. В 
нижних отделах живота отмечаются умеренная 
болезненность и незначительное защитное на-
пряжение брюшной стенки. Симптом Щеткина-
Блюмберга положительный. Перкуторно: пече-
ночная тупость сохранена, притупления в отло-
гих местах живота нет. Аускультативно: пери-
стальтические шумы кишечника ослаблены. 

При пальцевом исследовании прямой кишки 
стенки не инфильтрированы, в просвете каловые 

Поясничная область симметричная, пальпа-
ности нет. Симптом поколачива-

ния отрицательный с обеих сторон. 
Общий анализ крови: гемоглобин 142 г/л, 

/л, лейкоциты 13,8 х 10
9
/л 

(палочкоядерные 10%, сегментоядерные 62%, 
лимфоциты 23%, моноциты 5%), СОЭ 36 мм/ч. 

ельный вес 1010, белок 
10 в поле зрения. 

Биохимическое исследование крови: общий 
белок 65 г/л, глюкоза 7,2 ммоль/л, креатинин 87,3 
мкм/л, мочевина 7,0 ммоль/л, билирубин 8,1 мкм/л. 

, ВИЧ, HBsAg, HCV 

ЭКГ: ритм синусовый, положение оси сердца 
вертикальное; неполная блокада левой ножки пуч-

Рентгенография легких: очаговых и ин-
фильтративных изменений нет, синусы свобод-
ны, тень средостения без особенностей. 

Обзорная рентгенография брюшной полос-
пневматизация ободочной кишки. 

Ультразвуковое исследование брюшной п
лости: пневматизация кишечника, ослабление 
перистальтики; в брюшной полости небольшое 
количество жидкости. 

Лапароскопия: в брюшной полости небол
шое количество мутного экссудата с фибрин
примесью кишечного содержимого; причина пер
тонита не выявлена.  

Произведена средне-
В брюшной полости 200 мл мутного экссудата с 
фибрином и примесью кишечного содержимого. 
Петли тонкой кишки расширены до 3
свете – жидкое содержимое и газ. В начальном 
отделе тонкой кишки выявлено множество д
вертикулов размерами от 1 до 5 см, располага
щихся на брыжеечном крае кишки (рис. 1). Общее 
число дивертикулов – 19, самый проксимальный 
располагается на расстоянии 20 см от связки 
Трейтца. Протяженность пораженного отдела 
кишки составляет около 1 м. Стенка кишки над 
большей частью дивертикулов гиперемирована, 
истончена, покрыта налетом фибрина. В одном 
из дивертикулов имеется перфоративное отве
стие диаметром 3 мм, из которого посту
кишечное содержимое (рис. 2).

Учитывая пожилой возраст пациентки, опа
ность радикальной операции на фоне распр
страненного гнойного перитонита, произведены 
ушивание перфоративного отверстия, погруж
ние дивертикулов в просвет кишки узловыми 
швами, назоинтестинальная интубация, лаваж и 
дренирование брюшной полости.

Послеоперационный диагноз: множественные 
дивертикулы тощей кишки, перфорация диве
тикула тощей кишки, распространенный гнойный 
перитонит. Выздоровление.

 
твенные дивертикулы тощей кишки Рис. 2. Перфоративное отверстие на вершине 

дивертикула тощей кишки

В приведенном наблюдении первым клиническим проявлением дивертикулеза оказался распростр
, обусловленный перфорацией одного из дивертикулов. Несмотря на сложность доопер

ционной диагностики заболевания, соблюдение основных принципов неотложной хирургии обеспечило 
своевременное выполнение хирургического вмешательства, благоприятный исход.
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Ультразвуковое исследование брюшной по-
лости: пневматизация кишечника, ослабление 
перистальтики; в брюшной полости небольшое 

Лапароскопия: в брюшной полости неболь-
шое количество мутного экссудата с фибрином и 
примесью кишечного содержимого; причина пери-

-срединная лапаротомия. 
В брюшной полости 200 мл мутного экссудата с 
фибрином и примесью кишечного содержимого. 
Петли тонкой кишки расширены до 3-4 см, в про-

кое содержимое и газ. В начальном 
отделе тонкой кишки выявлено множество ди-
вертикулов размерами от 1 до 5 см, располагаю-
щихся на брыжеечном крае кишки (рис. 1). Общее 

19, самый проксимальный 
располагается на расстоянии 20 см от связки 
Трейтца. Протяженность пораженного отдела 
кишки составляет около 1 м. Стенка кишки над 
большей частью дивертикулов гиперемирована, 
истончена, покрыта налетом фибрина. В одном 
из дивертикулов имеется перфоративное отвер-
стие диаметром 3 мм, из которого поступает 
кишечное содержимое (рис. 2). 

Учитывая пожилой возраст пациентки, опас-
ность радикальной операции на фоне распро-
страненного гнойного перитонита, произведены 
ушивание перфоративного отверстия, погруже-
ние дивертикулов в просвет кишки узловыми 

интестинальная интубация, лаваж и 
дренирование брюшной полости. 

Послеоперационный диагноз: множественные 
дивертикулы тощей кишки, перфорация дивер-
тикула тощей кишки, распространенный гнойный 
перитонит. Выздоровление. 

 
Перфоративное отверстие на вершине  

ла тощей кишки 

В приведенном наблюдении первым клиническим проявлением дивертикулеза оказался распростра-
, обусловленный перфорацией одного из дивертикулов. Несмотря на сложность доопера-

ционной диагностики заболевания, соблюдение основных принципов неотложной хирургии обеспечило 
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
 

29 мая 2017 года на заседании Диссертацион-
ного совета Д.208.072.05 на базе Федерального 
государственного бюджетного образовательного 
учреждения высшего образования «Российский 
национальный исследовательский университет им. 
Н.И. Пирогова» МЗ РФ, впервые за последние 40 
лет, успешно защищена диссертация на соискание 
ученой степени кандидата медицинских наук аспи-
ранткой кафедры патологической физиологии 
ДГМУ Далгатовой Асеры Арапхановны на тему 
«Патогенетическая значимость изменений адап-
тивного иммунитета при синдроме длительного 
сдавления (экспериментальное исследование)». 
Научный руководитель зав. кафедрой патологиче-
ской физиологии ДГМУ, профессор М.З. Саидов. 

Официальные оппоненты: д.м.н., профессор, 
член-корр. РАН, зав. кафедрой патологической фи-
зиологии Новосибирского медицинского универси-
тета Евремов Анатолий Васильевич; д.м.н., про-
фессор, зав. кафедрой патологической физиологии 
Ростовского медицинского университета Овсянни-
ков Виктор Григорьевич дали положительное за-
ключение. 

Желаем Далгатовой А.А. дальнейших творче-
ских успехов. 

Приказом Министерства образования и науки 
Российской Федерации от 7 июня 2017 года № 
585/нк выдан диплом кандидата медицинских наук 
ассистенту кафедры эндоскопической хирургии 
ФПК и ППС ФГБОУ ВО «Дагестанский государст-
венный медицинский университет» МЗ РФ Мурту-
залиевой Анзират Султанмурадовне, защитив-
шей 27 декабря 2016 года в диссертационном со-
вете ДГМУ диссертацию на тему: «Управляемая 
временная трансмезентериальная интестинопли-
кация в комплексном лечении пациентов с острой 
спаечной тонкокишечной непроходимостью» на 
соискание учёной степени кандидата медицинских 
наук по специальности 14.01.17 - «хирургия».  

Научный руководитель: доцент кафедры хи-
рургии ФПК и ППС ДГМУ, главный хирург Мини-
стерства здравоохранения РД, доктор медицинских 
наук Абдулжалилов Магомед Курбанович. По-
здравляем Анзират Султанмурадовну и её научно-
го руководителя Магомеда Курбановича с этим ра-
достным событием, желаем им крепкого здоровья и 
дальнейших творческих успехов. 

Учёный секретарь ДС,  
профессор М.Р. Абдуллаев. 
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ЮБИЛЕИ 
 

К 90-летию  член корр. РАН, академика МАИ  профессора Султан-Мурада Аслановича Омарова –  
основоположника научной школы акушеров-гинекологов Республики Дагестан 

 

 
 
4 апреля 1927 г.р. исполнилось 90 лет про-

фессору Султан-Мурад Аслановичу Омарову –, 
член-корреспонденту РАН, академику МАИ, заслу-
женному деятелю науки Российской Федерации и 
Республики Дагестан, доктору медицинских наук.  

С 1952 года его путь неразрывно связан с Да-
гестанским медицинским институтом, где он начи-
нал ассистентом кафедры, затем её доцентом. С 
1959 года С.-М.А.Омаров возглавил кафедру аку-
шерства и гинекологии. По его инициативе 1993 г. 
открыт Дагестанский научный центр РАМН. 

Научные исследования С.-М. Омарова и его 
учеников являются приоритетными по актуальным 
вопросам акушерства и гинекологии. Направления 
научных исследований определились в 60-е годы и 
были утверждены приказом Министра здравоохра-
нения СССР академика Б.В. Петровского. Основные 
из них – «Экологические и этнические особенности 
генеративной функции и гинекологической заболе-
ваемости», «Взаимоотношения в системе мать-
плацента-плод при экстрагенитальной патологии», 
«Репродуктивное здоровье», «Многократные роды», 
«Физиология и патология лактации» и т.д. 

Большой труд вложил С.-М. А. Омаров в соз-
дание научной школы. Им подготовлены более 100 
кандидатов и докторов наук. Перу Султан-Мурада 
Омарова принадлежит более 500 научных работ, 
70 монографий и 5 книг, методические указания и 
рекомендации, изданные Минздравом СССР и 
Минздравом РФ. Он неоднократно представлял 
отечественную науку на Всемирных и Европейских 
конгрессах, выступая с докладами по актуальным 

проблемам медицины. Признанием его заслуг яв-
ляется проведение в г. Махачкале Пленумов Прав-
лений научных обществ СССР и РСФСР и послед-
него Всесоюзного съезда акушеров-гинекологов, 
выездного заседания Президиума РАМН. 

С.-М.А. Омаров является разработчиком и ру-
ководителем республиканских научно- практиче-
ских программ «Здоровое потомство- будущее 
нации», «Медицинская наука - здравоохранению 
региона», «Здоровье подростков региона», «Здо-
ровье семьи. Медико-социальные аспекты». 

В настоящее время успешно выполнена и за-
вершена республиканская программа «Социально-
демографическая характеристика и показатели 
здоровья населения пожилого и старческого воз-
раста», имеющая особое научно-
демографическое значение.  

Реализация научных результатов этих про-
грамм способствовала улучшению актуальных ас-
пектов работы органов здравоохранения. Группа 
ученых во главе с С.-М.А. Омаровым за достиже-
ния по реализации одной из названных программ 
удостоена Государственной премии РД по науке. 

Развитие и совершенствование акушерско-
гинекологической службы в Дагестане во многом 
связано с именем Султан-Мурада Аслановича 
Омарова. В частности, специализированная аку-
шерско-гинекологическая помощь создана по его 
инициативе и непосредственном участии. Будучи 
блестящим педагогом, клиницистом, хирургом, он 
практически воспитал всех акушеров-гинекологов 
Республики Дагестан. 

Открытие в 1994 году Дагестанского центра 
РАМН свидетельствует о признании научным ми-
ром авторитета ученых-медиков Дагестана и в пер-
вую очередь бессменного председателя Центра – 
профессора С.-М.А.Омарова. 

Признанием заслуг и научного авторитета ста-
ло избрание профессора Омарова членом Между-
народной и Европейской ассоциаций акушеров-
гинекологов, почетным членом иностранных науч-
ных обществ, членом Президиума Российской ассо-
циации акушеров-гинекологов, членом редакцион-
ных советов медицинских журналов, Главной редак-
ции Большой медицинской энциклопедии, Межве-
домственного научного совета РАМН и МЗ РД. 

Султан-Мурад Асланович Омаров организатор 
и Президент Ассоциации акушеров-гинекологов 
Дагестана. 

Научная и общественная деятельность С.-М.А. 
Омарова получили высокую оценку. Он награжден 
орденами «Знак Почета», «Дружба», медалями, 
Почетной грамотой Президиума Верховного Сове-
та ДААСР, Почетной грамотой Президента РАМН, 
является лауреатом Государственной премии Рес-
публики Дагестан по науке. 

На IV съезде акушеров-гинекологов Россий-
ской Федерации в октябре 2008 года Президиум 
Российского общества акушеров-гинекологов из-
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брал члена-корреспондента РАМН, профессора 
Султан-Мурада Аслановича Омарова почетным 
членом Российского общества акушеров-
гинекологов и наградил памятной медалью «За 
большой вклад в развитие акушерства и гинеколо-
гии». 

Все прекрасные качества, которыми его наде-
лила природа, он унаследовал от своих родителей. 
Весь опыт и знания, которые он приобрёл за дол-
гие годы работы, он передал своим наследникам. И 
это не только его семья, а все те, с кем он работал 
и продолжает успешно работать. 

Кафедра акушерства и гинекологии ФПК ППС, 
основателем которой он является, – признанный 
лидер в области акушерства и гинекологии даге-
станской высшей медицинской школы. Это коллек-

тив, которому по плечу решение самых сложных 
задач в системе практического родовспоможения и 
фундаментальной науки. Многочисленные подго-
товленные им кандидаты и доктора наук, студенты 
и курсанты по последипломному обучению, полу-
чившие по его учебным программам и монографи-
ям импульс к более высокому уровню своего про-
фессионального роста, расширению научного ми-
ровоззрения, – это результат многолетнего труда 
талантливого Ученого и Человека.  

Сотрудники ДГМУ, медицинская обществен-
ность республики, редколлегия и совет журнала 
«Вестник ДГМА» желают  Султан-Мураду Аслано-
вичу, славному юбиляру, здоровья, еще долгих и 
продуктивных лет жизни.  

 
 
 

К 80-летию академика Международной академии наук, профессора  Рашида Сейфиевича Гаджиева 
 

 
 

15 мая 2017 года исполнилось 80 лет выдаю-
щемуся ученому, талантливому организатору здра-
воохранения, образования, академику Междуна-
родной академии наук, доктору медицинских наук, 
профессору, заслуженному врачу Российской Фе-
дерации, заслуженному деятелю науки Республики 
Дагестан – Рашиду Сейфиевичу Гаджиеву.  

Родился Р.С. Гаджиев в 1937 г. в с. Куруш До-
кузпаринского района Республики Дагестан. В 1966 г. 
с отличием окончил Астраханский медицинский ин-
ститут. С 1966 г. по 1969 г. работал главным врачом 
Липецкой медсанчасти Тульской области. С 1969 г. 

по 1992 г. – главным врачом Заокской центральной 
районной больницы Тульской области. 

Р.С. Гаджиев является крупным организато-
ром здравоохранения. В период работы в Туле он 
постоянно привлекался к работе в аппарате Мин-
здрава СССР. Ряд работ, выполненных в этот пе-
риод, получил признание на всесоюзном уровне. 
Несмотря на загруженность в работе Р.С.Гаджиев 
почти 11 лет был депутатом Тульского облиспол-
кома. Недаром его имя занесено в Альманах вы-
дающихся людей Тульской области. Наряду с этим 
он работал заведующим редакцией журнала 
«Фельдшер и акушерка» Минздрава СССР.  

Имя Р.С. Гаджиева занесено в энциклопедию 
«Выдающиеся ученые мира», изданную в 2012 г. в 
Швейцарии. 

Р.С.Гаджиев – известный специалист в облас-
ти управления, организации здравоохранения, ме-
неджмента, маркетинга. Он одновременно занима-
ется врачебной деятельностью как врач-невролог, 
врач-психиатр, врач-рефлексотерапевт.  

С 1993 г. по настоящее время заведует ка-
федрой общественного здоровья и здравоохране-
ния Дагестанского государственного медицинского 
университета. С 1997 г. по 2008 г. работал прорек-
тором по последипломному образованию. 

В 1979 г. Р.С. Гаджиев защитил кандидатскую 
диссертацию на тему «Совершенствование органи-
зации труда заведующих отделениями ЦРБ в це-
лях повышения качества медицинской помощи 
сельскому населению», в 1992 г. – докторскую дис-
сертацию на тему «Современные проблемы управ-
ления и организации медицинской помощи сель-
скому населению». В 1995 г. ему присвоено звание 
профессора. 

Под его руководством защищены 3 докторские 
и 27 кандидатских диссертаций, им опубликовано 
465 научных работ, среди которых 12 монографий, 
6 учебников, 87 статей в рецензируемых журналах 
ВАК по вопросам совершенствования управления, 
организации и повышения качества лечебно-
профилактической помощи населению, имеющих 
большое научно-практическое значение и внесших 
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существенный вклад в теорию и практику здравоох-
ранения. 

Его отличают скромность в сочетании с прин-
ципиальностью, дружелюбие, высокая требова-
тельность к себе и подчиненным, порядочность. Он 
всегда откликается на беду и радость своих коллег. 
У него крепкая воля, несгибаемый дух и доброе 
сердце.  

Р.С. Гаджиев активно работает над собой. Вы-
пущенные им книги «Экономика здравоохранения» 
(2003), «Врач общей практики» (2005), «Основы 
сестринского дела» (2008), «Основы общей вра-
чебной практики» (2017) рекомендованы УМО МЗ 
РФ как учебники и учебные пособия для медицин-
ских вузов РФ.  

Основные научные труды: 
Основы управления и организации труда в 

центральной районной больнице. М., 1983. 176 с.; 
Фельдшерско-акушерский пункт. М., 1986. 255 с.; 
Сельский врачебный участок. М., 1988. 270 с.; За-
ведующий отделением ЦРБ. Тула, 1987. 198 с.; 
Основы здорового образа жизни. Тула, 1989. 128 
с.; Справочник фельдшера (в 2 томах). М., 
1999.Т.1. 559 с.; Т.2. 557 с. (с соавт.); Качество ме-
дицинской помощи. Махачкала, 1999. 117 с.; Орга-
низация и методика анализа деятельности участ-
кового врача-терапевта. Махачкала, 2001. 137 с.; 
Руководство к практическим занятиям по экономи-
ке здравоохранения. М., 2003. 112 с.; Экономика 
здравоохранения (учебник). М.: Медицина, 2003. 
464 с.; Врач общей практики. М.: Медицина, 2005. 
544 с.; Медицинское страхование. Махачкала, 
2006. 176 с.; Дагестанской государственной меди-
цинской академии - 70 лет. Махачкала, 2002. 286 
с.; Дагестанской государственной медицинской 
академии - 75 лет. Махачкала, 2007. 560 с.; Даге-
станской государственной медицинской академии - 
80 лет. Махачкала, 2012. 599 с.; Дагестанскому го-
сударственному медицинскому университету - 85 
лет. Махачкала, 2017. 527 с.; Основы сестринского 
дела (учебник). М.: Медицина, 2008. 432 с.; Пути 
повышения эффективности труда и качества меди-
цинской помощи в учреждениях здравоохранения.  

М., 2011. 456 с.; Качество медицинской помощи и 
его обеспечение. Махачкала, 2017. 150 с.; Основы 
общей врачебной практики. Махачкала, 2017. 326 
с.; Разработка и внедрение системы управления 
качеством подготовки специалистов в Дагестан-
ском государственном медицинском университете. 
Махачкала, 2017. 174 с. (с соавт.). 

Основные направления научной деятельно-
сти: изучение качества и эффективности меди-
цинской помощи; исследование региональных осо-
бенностей здоровья городского и сельского насе-
ления республики; комплексное исследование ос-
новных аспектов профилактической деятельности 
врачей; исследование эффективности использова-
ния материальных, финансовых и трудовых ресур-
сов здравоохранения; комплексное исследование 
организации первичной медико-санитарной помо-
щи. 

Общественная деятельность: главный спе-
циалист Министерства здравоохранения Республи-
ки Дагестан по проблемам общественного здоро-
вья и организации здравоохранения, председатель 
Дагестанского общества врачей-организаторов 
здравоохранения, член редакционных Советов 
журналов «Медицинская помощь», «Земский 
врач», «Врач общей практики», «Вестник ДГМА». 

Государственные награды и звания: орден 
Дружбы народов (1986); медаль «За доблестный 
труд. В ознаменование 100-летия со дня рождения 
В.И. Ленина» (1970); «Ветеран труда» (1989); «От-
личник здравоохранения СССР» (1977); «Заслу-
женный врач РСФСР» (1981); «Заслуженный дея-
тель науки Республики Дагестан» (1998); медаль 
Петра Великого «За трудовую доблесть» (2006); 
медаль «За заслуги в области образования» 
(2007). 

  Ректора, редколлегия  и Совет журнала Да-
гестанское отделение Международной академии 
наук поздравляет Рашида Сейфиевича Гаджиева 
с юбилеем, желает здоровья, творческих успехов, 
научных достижений и профессионального долго-
летия. 

 
 

НАУЧНАЯ  ЖИЗНЬ 
 

 

 

28-29  июня 2017 г., в 10.00 ч., в  конференц–зале хирургическо-
го  корпуса  Республиканской  клинической  больницы  состоится  
Всероссийская научно-практическая конференция   

 

«Интенсивная терапия  критических состояний» 
 

 

Приглашаются профессора, доценты и ассистенты кафедр 

Даггосмедуниверситета, практические  врачи и  студенты 

старших курсов. 

Оргкомитет 



К 80-летию  академика
Гаджимурада Абдусамадовича Гаджимирзаева

 
Гаджимурад Абдусамадович Гаджимирзаев 

родился в 1937 году в Махачкале. После окончания 
средней школы Гаджимурад поступил в Дагеста
ский медицинский институт на лечебный факул
тет. 

Будучи студентом, занимался в кружке кафе
ры оториноларингологии под руководством доце
та В.А. Никитина и опубликовал работу в матери
лах студенческого научного общества на тему 
«Особенности клиники острого мастоидита у д
тей». 

По окончании института в 1961 году Г.А. Га
жимирзаев продолжил учебу в клинической орд
натуре по оториноларингологии на той же кафедре 
ДМИ. После завершения двухгодичной учебы в о
динатуре работал в ЛОР-отделении 2
клинической больницы г. Махачкалы. Через три 
года практической работы по свободному конкурсу 
поступил в очную аспирантуру в Ленинградский 
НИИ уха, горла, носа и речи, где выполнил канд
датскую диссертацию на тему «Вопросы взаим
связи некоторых заболеваний верхних дыхател
ных путей с хронической пневмонией у детей» 
(1966-1969). На основании клинико
ческих исследований в диссертационной 
обосновал положение о роли очагов хронической 
инфекции ЛОР-органов в формировании и рецид
вировании хронической бронхолегочной патологии.

В 1970 году Г.А. Гаджимирзаев был избран на 
должность ассистента кафедры болезней уха, го
ла и носа Дагмединститута. Одновременно он р
ботал деканом 4 курса лечебного факультета, р
ководил научно-студенческим кружком при ЛОР
кафедре. 
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средней школы Гаджимурад поступил в Дагестан-
ский медицинский институт на лечебный факуль-

Будучи студентом, занимался в кружке кафед-
ры оториноларингологии под руководством доцен-
та В.А. Никитина и опубликовал работу в материа-
лах студенческого научного общества на тему 
«Особенности клиники острого мастоидита у де-

По окончании института в 1961 году Г.А. Гад-
жимирзаев продолжил учебу в клинической орди-

и на той же кафедре 
ДМИ. После завершения двухгодичной учебы в ор-

отделении 2-ой городской 
клинической больницы г. Махачкалы. Через три 
года практической работы по свободному конкурсу 
поступил в очную аспирантуру в Ленинградский 

ха, горла, носа и речи, где выполнил канди-
датскую диссертацию на тему «Вопросы взаимо-
связи некоторых заболеваний верхних дыхатель-
ных путей с хронической пневмонией у детей» 

1969). На основании клинико-иммунологи-
ческих исследований в диссертационной работе 
обосновал положение о роли очагов хронической 

органов в формировании и рециди-
вировании хронической бронхолегочной патологии. 

В 1970 году Г.А. Гаджимирзаев был избран на 
должность ассистента кафедры болезней уха, гор-

тута. Одновременно он ра-
ботал деканом 4 курса лечебного факультета, ру-

студенческим кружком при ЛОР-

Для продолжения научных исследований по 
проблеме взаимосвязи острых и хронических заб
леваний верхних и нижних дыхательных путей д
цент Г.А. Гаджимирзаев на 2 года был командир
ван в Московский НИИ уха, горла и носа (1976
1979). Здесь он установил творческие связи с н
учными лабораториями 2
ститута, Московского НИИ педиатрии и детской х
рургии МЗ РСФСР. 

Защита докторской диссертации на тему «Кл
нико-патологическая взаимосвязь заболеваний 
верхних и нижних дыхательных путей у детей» с
стоялась в 1981 году на заседании Объединенного 
диссертационного совета (хирургического и тер
певтического циклов) I-го Московского медиц
го института им. И.М. Сеченова. Автор на основ
нии клинико-лабораторных исследований с во
произведением острого тонзиллита и односторо
ним выключением носового дыхания у подопытных 
животных (кролики) впервые обосновал теорию 
функционального единства д
только в анатомо-физиологическом отношении, но 
также и в клиническом.  

Кафедра болезней уха, горла и носа с усове
шенствованием врачей, возглавляемая проф. Г.А. 
Гаджимирзаевым, ведет большую учебно
воспитательную, методическую, научно
тельскую и, совместно с органами практического 
здравоохранения, лечебно
боту.  

Профессор Г.А. Гаджимирзаев является одним 
из соавторов методических рекомендаций «Цит
логические методы в оценке реактивности детей 
при острой и хронической пневмонии» (1982) и п
собия для врачей «Аллергический ринит у детей» 
(2002), выпущенных в Москве под эгидой МЗ РФ.

Г.А. Гаджимирзаевым написана глава «Алле
гические заболевания ЛОР
руководстве для врачей «Детская оторинолар
логия» (2005). 

Профессор Г.А. Гаджимирзаев издал 5 мон
графий: «Ринобронхопульмональный синдром» 
(1998); «Аллергический ри
(2002); «Лечение и профилактика аллергического 
ринита» (2005); «Отогенные гнойно
осложнения в эру антибиотиков» (2009); 
ческий ринит и бронхиальная астма. Клинико
патогенетическая взаимосвязь» (2015).

Все эти издания получили признание оторин
ларингологов России, о чем свидетельствуют п
ложительные рецензии на страницах журналов: 
«Российский вестник перинатологии и педиатрии», 
№3, 1999; «Новости оториноларингологии и лог
патологии», №3, 2002; «Вестник оториноларинг
логии», №1, 2000; №1, 2006; «Российская оторин
ларингология», №3, 2015.

Под руководством проф. Г.А. Гаджимирзаева 
выполнены 6 диссертаций, в том числе и 1 докто
ская (проф. А.А. Гамзатова).

Кафедрой постоянно ведется исследовател
ская работа по разработке наиболее оптимальных 
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собия для врачей «Аллергический ринит у детей» 
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опульмональный синдром» 
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«Лечение и профилактика аллергического 

«Отогенные гнойно-септические 
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ческий ринит и бронхиальная астма. Клинико-
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№3, 1999; «Новости оториноларингологии и лого-
патологии», №3, 2002; «Вестник оториноларинго-
логии», №1, 2000; №1, 2006; «Российская оторино-

 
Под руководством проф. Г.А. Гаджимирзаева 
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вариантов лечения аллергозов верхних дыхатель-
ных путей и ассоциированных с ними заболеваний 
других органов и систем. 

Под руководством и при личном участии проф. 
Г.А. Гаджимирзаева внедрены в здравоохранение 
Республики: безмолотковый способ трепанации 
сосцевидного отростка; ультразвуковая хирургия в 
ЛОР-практике; хирургические методы реабилита-
ции больных с рубцовыми сужениями гортани и 
шейного отдела трахеи; варианты резекции горта-
ни при ее раковом поражении; специфическая ди-
агностика и иммунотерапия аллергозов верхних 
дыхательных путей; постоянное дренирование 
околоносовых пазух; пункция решетчатых пазух 
модифицированной Бировской иглой; органосохра-
няющие методы лечения хронических аденотон-
зиллитов; лазеротерапия в оториноларингологии. 

Профессору Г.А. Гаджимирзаеву свойственны 
высокая ответственность, глубокие знания, чувство 
нового, доброжелательность и скромность. 

Г.А. Гаджимирзаев является автором 436 
опубликованных научных, научно-педагогических и 
учебно-методических работ. Ему присвоены высо-

кие звания: «Заслуженный врач России» (2008), 
«Заслуженный деятель науки Республики Даге-
стан» (1993), медаль «За трудовое отличие». Он 
является членом редакционной коллегии журналов 
«Российская оториноларингология» и «Вестник 
ДГМА» и членом редакционных советов журналов 
«Вестник оториноларингологии» и «Российская ри-
нология», членом правления Российского общест-
ва оториноларингологов, членом исполкома Рос-
сийского ринологического общества, председате-
лем правления Дагестанского отделения Россий-
ского ЛОР и ринологического обществ, лауреатом 
премии «Золотой рефлектор» (2006). 

Свой юбилей Гаджимурад Абдусамадович 
встречает в непрерывном творческом поиске. 

 
Ректорат, редакция журнала «Вестник 

ДГМА», Дагестанское отделение Российской сек-
ции Международной академии наук, коллектив 
кафедры ЛОР-болезней Дагестанского государ-
ственного медицинского университета желаем 
юбиляру доброго здоровья, счастья и дальнейших 
успехов в жизни. 

 
 

К 80-летию  академика Нью-Йоркской академии наук и   
академии медико-технических наук РФ, профессора Альберта Закировича Вафина 

 

 
 
А.З.Вафин родился в 1937 г. в с. Шарипово, 

Кушнаренковского района Башкирской АССР в се-
мье сельских учителей. В 1961 г. окончил Башкир-
ский медицинский институт. В 1961-1964 гг. рабо-
тал хирургом на прииске Тубинский в Башкирской 
АССР. В 1964-1967 гг. учился в очной аспирантуре 
в Кубанском государственном медицинском инсти-
туте, стажировался в лаборатории строения белка 

(зав. – академик АМН В.Н. Орехович) Института 
химии природных соединений АН СССР. В 1968 г. 
защитил кандидатскую диссертацию, посвященную 
физиологии желудочной секреции и биохимической 
характеристике пепсина. Дальнейшая работа 
А.З.Вафина неразрывно связана со Ставрополь-
ским медуниверситетом, где он последовательно 
занимал должности ассистента, доцента, профес-
сора и заведующего кафедрой госпитальной хирур-
гии. В клинике, благодаря своей активности и на-
стойчивости, стал опытным специалистом по дет-
ской, абдоминальной, сосудистой и торакальной 
хирургии. С 1990 г. – доцент, зав. кафедрой госпи-
тальной хирургии. В 1993 г. защитил докторскую 
диссертацию, первую в СССР и Российской Феде-
рации, посвященную рецидивам эхинококкоза. В 
этом же году избран профессором.  

На базе клиники в 1991 г. был организован 
единственный в европейской части РФ Краевой 
центр по диагностике и лечению эхинококкоза че-
ловека, бессменным его руководителем стал 
А.З.Вафин.  

Основные направления его научной работы 
последних десятилетий: хирургия эхинококкоза 
легких и печени, стриктуры пищевода, распростра-
ненный гнойный перитонит, инфицированный пан-
креонекроз, сочетанная травма, большие и гигант-
ские вентральные грыжи. В клинике разработаны 
общепризнанные принципы апаразитарности и ан-
типаразитарности хирургии эхинококкоза, новые 
методы эхинококкэктомии.  

За годы заведования кафедрой проф. А.З. 
Вафиным подготовлены 7 докторов и 30 кандида-
тов медицинских наук, более 25 аспирантов, соис-
кателей и 80 клинических ординаторов; им опубли-
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ковано более 500 научных работ, в том числе 3 мо-
нографии, получено 10 патентов.  

В 1991 г. совместно с МЗ СК и хирургической 
общественностью А.З. Вафин организовал Ассо-
циацию врачей хирургического профиля Ставро-
польского края и два срока по 4 года был ее прези-
дентом. Ассоциация совместно с МЗ СК и меди-
цинской академией в годы перестройки много сде-
лала для организации повышения квалификации и 
сертификации хирургов края и соседних регионов, 
регулярно проводила всероссийские научно-
практические конференции хирургов в Кисловод-
ске, Ессентуках, Пятигорске и Ставрополе. Альберт 
Закирович Вафин является официальным руково-
дителем научной школы госпитальной хирургии 
СтГМУ, членом редколлегии журнала «Медицин-
ский вестник Северного Кавказа» (Ставрополь), 
членом редакционного совета журнала «Анналы 
хирургической гепатологии» (Москва), действи-
тельным членом Международной ассоциации хи-
рургов им. Н.И. Пирогова, Международной ассо-

циации хирургов-гепатологов стран СНГ. Избран 
действительным членом Нью-Йоркской академии 
наук (1994), Академии медико-технических наук РФ 
(1999), почетным президентом Ассоциации хирур-
гов Ставропольского края (2007). Включен в меж-
дународный биографический справочник «Who's 
who in the World» (1999), в «Краткую энциклопедию 
Башкортостана» (1996) и в многотомную энцикло-
педию «Башкортостан», том 2 (2006).  

Государственные награды и звания: «Заслу-
женный врач РФ» (1996), медали «За заслуги пе-
ред Ставропольским краем» (2003), «За доблест-
ный труд» (2008), «За научные достижения» (2013), 
национальный орден общественного почета «За 
талант и достоинство» (2007).  

 
Редколлегия, Ред.совет журнала  поздрав-

ляяют Альберта Закировича Вафина с юбилеем, 
желает здоровья, творческих успехов, научных 
достижений и профессионального долголетия. 

 



ПАМЯТИ АБУСУЕВА САГАДУЛЛЫ АБДУЛАТИПОВИЧА

 
Ректорат, профессорско-преподавательский 

состав и студенчество Дагестанскогого государс
венного медицинского университета понесли н
восполнимую утрату – на 78-м году жизни сконча
ся доктор медицинских наук, профессор Абусуев 
Сагадулла Абдулатипович. В лице С.А. Абу
университет потерял ученого, педагога, организ
тора высшей школы, наставника молодежи, врача 
– профессионала. Пройденный им жизненный путь 
достоин уважения и признательности. Имя его б
ло известно широкой общественности Дагестана и 
за его пределами. 

 

С.А. Абусуев родился 22 декабря 1939г. в с. 
Гели Карабудахкентского района Дагестана.

В 1963 г. он окончил Дагестанский медици
ский институт с отличием, по окончании которого с 
1963 по 1965 гг. работал врачом –
Карабудахкентской районной больницы. Патриарх 
школы терапевтов Дагестанского медицинского 
института профессор Х.Э. Гаджиев, обнаружив в 
нем незаурядные способности, пригласил его на 
кафедру госпитальной терапии. С 1965 по 1968 гг. 
он – аспирант этой кафедры. Успешно защитив 
кандидатскую диссертацию в 1968 г., С.А. Абусуев 
продолжил свою трудовую деятельность в Даг
станском государственном медицинском институте 
в качестве ассистента кафедры госпитальной т
рапии. С 1977 г. он успешно совмещал научно 
педагогическую, лечебную деятельно
зам. декана, а в дальнейшем – декана лечебного 
факультета ДГМА. С 1981г. по настоящее время он 
заведовал кафедрой эндокринологии. На дол
ность 1-го проректора – проректора по учебной р
боте был назначен в 1990 году, где ярко прояв
лись его организаторские способности. На посту 
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преподавательский 
состав и студенчество Дагестанскогого государст-
венного медицинского университета понесли не-

м году жизни скончал-
ся доктор медицинских наук, профессор Абусуев 
Сагадулла Абдулатипович. В лице С.А. Абусуева 
университет потерял ученого, педагога, организа-
тора высшей школы, наставника молодежи, врача 

профессионала. Пройденный им жизненный путь 
достоин уважения и признательности. Имя его бы-
ло известно широкой общественности Дагестана и 

С.А. Абусуев родился 22 декабря 1939г. в с. 
Гели Карабудахкентского района Дагестана. 

В 1963 г. он окончил Дагестанский медицин-
ский институт с отличием, по окончании которого с 

– ординатором 
больницы. Патриарх 

школы терапевтов Дагестанского медицинского 
института профессор Х.Э. Гаджиев, обнаружив в 
нем незаурядные способности, пригласил его на 
кафедру госпитальной терапии. С 1965 по 1968 гг. 

аспирант этой кафедры. Успешно защитив 
скую диссертацию в 1968 г., С.А. Абусуев 

продолжил свою трудовую деятельность в Даге-
станском государственном медицинском институте 
в качестве ассистента кафедры госпитальной те-
рапии. С 1977 г. он успешно совмещал научно – 
педагогическую, лечебную деятельность с работой 

декана лечебного 
факультета ДГМА. С 1981г. по настоящее время он 
заведовал кафедрой эндокринологии. На долж-

проректора по учебной ра-
боте был назначен в 1990 году, где ярко прояви-

ганизаторские способности. На посту 

первого проректора профессор С.А. Абусуев обе
печивал устойчивую работу всех подразделений 
академии, внося тем самым большой вклад в с
вершенствование и развитие учебно 
ской работы, в подготовке и издании учебн
териалов, в том числе учебников, рекомендова
ных учебно – методическим объединением МЗ РФ. 
В этой должности он снискал любовь, уважение, и 
авторитет студентов и сотрудников университета. 

Неоценим его вклад в становлении эндокр
нологии Республики Дагестан. С 1987 г. он основ
тель и первый председатель Дагестанского  нау
ного общества эндокринологов, член президиума 
правления, а с 2001 г. –
ской ассоциации эндокринологов.  С 1982 г. 
ный эндокринолог МЗ Республики Дагестан.

Велика заслуга С.А. Абусуева как основателя 
научной школы эндокринологов Республики Даг
стан. Им были поставлены на научную основу и
следования в этой области, по его инициативе и 
при активном участии расширилась база эндокр
нологии, получила становление диаб
служба, решались вопросы профилактики зоба. 

Под его руководством защищены 1 докторская 
и 14 кандидатских диссертаций. За цикл работ, п
священных проблемам эндокринологии, С.А. Аб
суев получил Госпремию РД по науке (2003 г.) 

С 2011 г. и по настоящее время он возглавлял 
научно-исследовательский институт экологической 
медицины при ДГМУ.  

Занимаясь экологическими проблемами ре
публики, он вывел их на должный уровень, орган
зуя научные конференции, издавая сборники и м
нографии.  

С.А. Абусуев принимал активное участие в 
общественной жизни республики. Он неоднократно 
избирался депутатом городского собрания г. М
хачкалы. До последних дней являлся идейным 
членом КПСС и КПРФ. С 1999 г. был действител
ным членом Международной академии наук, Ме
дународной академии информации (1995), Наци
нальной академии наук Дагестана (1995). 

Заслуги профессора не остались незамече
ными государством – С.А. Абусуев был удостоен 
высоких наград: «Засуженный врач РД» (1978); 
«Засуженный врач РФ» (1990);  «Заслуженный де
тель науки РД» (1999); «Орден Дружбы» (1999).

Помимо сказанного Сагадуллу Абдулатипов
ча отличали  такие человеческие качества, как п
рядочность, интеллигентность, трудолюбие, треб
вательность к себе, смелость, доброжелател
ность, отзывчивость, готовность пр

 
Ректорат, редакция журнала «Вестник Д

гестанской государственной медицинской акад
мии», сотрудники кафедры инфекционных боле
ней ДГМУ. 
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первого проректора профессор С.А. Абусуев обес-
печивал устойчивую работу всех подразделений 
академии, внося тем самым большой вклад в со-
вершенствование и развитие учебно – методиче-
ской работы, в подготовке и издании учебных ма-
териалов, в том числе учебников, рекомендован-
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В этой должности он снискал любовь, уважение, и 
авторитет студентов и сотрудников университета.  

Неоценим его вклад в становлении эндокри-
стан. С 1987 г. он основа-

тель и первый председатель Дагестанского  науч-
ного общества эндокринологов, член президиума 

– вице-президент Россий-
ской ассоциации эндокринологов.  С 1982 г. – глав-
ный эндокринолог МЗ Республики Дагестан. 
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при активном участии расширилась база эндокри-
нологии, получила становление диабетологическая 
служба, решались вопросы профилактики зоба.  

Под его руководством защищены 1 докторская 
и 14 кандидатских диссертаций. За цикл работ, по-
священных проблемам эндокринологии, С.А. Абу-
суев получил Госпремию РД по науке (2003 г.)  

астоящее время он возглавлял 
исследовательский институт экологической 

Занимаясь экологическими проблемами рес-
публики, он вывел их на должный уровень, органи-
зуя научные конференции, издавая сборники и мо-

нимал активное участие в 
общественной жизни республики. Он неоднократно 
избирался депутатом городского собрания г. Ма-
хачкалы. До последних дней являлся идейным 
членом КПСС и КПРФ. С 1999 г. был действитель-
ным членом Международной академии наук, Меж-

ой академии информации (1995), Нацио-
нальной академии наук Дагестана (1995).  

Заслуги профессора не остались незамечен-
С.А. Абусуев был удостоен 

высоких наград: «Засуженный врач РД» (1978); 
«Засуженный врач РФ» (1990);  «Заслуженный дея-

ль науки РД» (1999); «Орден Дружбы» (1999). 
Помимо сказанного Сагадуллу Абдулатипови-

ча отличали  такие человеческие качества, как по-
рядочность, интеллигентность, трудолюбие, требо-
вательность к себе, смелость, доброжелатель-
ность, отзывчивость, готовность прийти на помощь  

Ректорат, редакция журнала «Вестник Да-
гестанской государственной медицинской акаде-
мии», сотрудники кафедры инфекционных болез-
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

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

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал принимает к 
публикации статьи по специальности 14.01.00 – 
«клиническая медицина». 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-
34000 печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). 
Авторы присылают материалы, оформленные в со-
ответствии с правилами журнала, по электронной 
либо обычной почте или передают лично от-
ветственному секретарю журнала. Решение о пуб-
ликации (или отклонении) статьи принимается ре-
дакционной коллегией журнала после ее рецензи-
рования и обсуждения. Решение редколлегии фик-
сируется в протоколе заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию 
журнала, 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) должен достаточно подробно отражать 
тематику статьи (основные правила индекси-
рования 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 непосредст-
венно под рисунком. Иллюстрации следует нуме-
ровать арабскими цифрами сквозной нумерацией. 
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. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 
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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 анг-
лийском языках), сведения об авторах, распеча-
танные на принтере в 2 экземплярах. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об ав-
торах в электронном виде на CD в отдельном фай-
ле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень на-
учной подготовки (соискатель, аспирант, докторант, 
ученое звание, степень), должность, основное ме-
сто работы, контактные реквизиты (телефон с ука-
занием кода города, адрес электронной почты). 
Статьи, представляемые для опубликования, сле-
дует направлять по адресу: 367000, Россия, Рес-
публика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в 
редакцию журнала «Вестник Дагестанской государ-
ственной медицинской академии», 4 этаж, кабинет 
53, ответственному секретарю.  
Тел.: 8(8722)68-20-87.  
E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 

Статьи, подготовленные без соблюдения вы-
шеизложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 
Резюме (summary) – один из видов сокращен-

ной формы представления научного текста. Назна-
чение резюме – привлечь внимание читателя, про-

будить читательский интерес минимальными язы-
ковыми средствами: сообщением сути иссле-
дования и его новизны. И то и другое должно быть 
указано в резюме, а не подразумеваться. Все на-
учные статьи в журнале должны иметь авторские 
резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-
ет отличие в форме изложения. Если в статье 
должна быть логика рассуждения и доказательства 
некоего тезиса, то в резюме – констатация итогов 
анализа и доказательства. Таким образом, форму-
лировки в тексте резюме должны быть обобщен-
ными, но информативными, т.е. построены по пре-
дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-
нятиям («о чем сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и 
структуре содержания. Для статей, публикуемых в 
журнале «Вестник ДГМА», оптимальный объем ав-
торского резюме на русском и английском языках – 
500-900 знаков с пробелами. 

В мире принята практика отражать в авторских 
резюме краткое содержание статьи. Иногда в ре-
зюме сохраняется структура статьи – введение, це-
ли и задачи, методы исследования, результаты, 
заключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 
повторяют по содержанию название статьи, насы-
щены общими словами, не излагают сути исследо-
вания, недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми 
словами. Ключевое слово – это слово в тексте, 
способное в совокупности с другими ключевыми 
словами представлять текст. Ключевые слова ис-
пользуются главным образом для поиска. Набор 
ключевых слов публикации (поисковый образ ста-
тьи) близок к резюме. Тексты резюме с ключевыми 
словами должны быть представлены на русском и 
английском языках. 

Качественное авторское резюме на англий-
ском языке позволяет: 

• 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-
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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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