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УДК  616.3–06:616.8–009.24+36–002(048.8) 
 
Инсулиноподобный фактор роста-1 в патогенезе  
плацентарной недостаточности и преэклампсии (обзор литературы)  
 
Ш.М. Магомедова  
 
ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им И.М. Сеченова» Минздрав-
соцразвития России, кафедра акушерства и гинекологии № 1 лечебного факультета, Москва  
 

Резюме 
Проведен литературный обзор современных аспектов этиологии и патогенеза плацентарной недостаточности и преэклам-
псии. Установлено, что проблемы ранней диагностики, оценки тяжести и ведения беременности при плацентарной недос-
таточности, задержке внутриутробного роста плода и преэклампсии остаются актуальными в современном акушерстве. В 
основе развития указанных патологий лежит множество факторов, в том числе дисбаланс продукции факторов роста, от-
ветственных за ангиогенез плаценты и её правильное формирование, развитие. Это, в свою очередь, способствует поиску 
новых эффективных методов прогнозирования, ранней диагностики и коррекции осложнений гестационного периода у бе-
ременных с плацентарной недостаточностью и преэклампсией, что является реальным резервом снижения перинатальных 
потерь.  
Ключевые слова: плацентарная недостаточность, преэклампсия беременных, инсулиноподобный фактор роста, ангиоге-
нез плаценты. 

 
Insulinoid growth factor in pathogenesis of placental  
insufficiency and pre-eclampsia (review) 
 
Sh.M. Magomedova 
 
1st Moscow State Medical University 
 

Summary 
Literature review of modern aspects on etiology and pathogenesis of placental insufficiency and pre-eclampsia was carried out. 
There was determined that problem of early diagnosis, the evaluation of severity and curing pregnancy in placental insufficiency, 
fetal growth retardation and pre-eclampsia remain actual in modern obstetrics. On the base of development such pathologies lays 
many factors including misbalance of growth factors production, responsible for placental angiogenesis and its correct formation 
and development. So, it promotes for searching for new effective methods of prognoses, early diagnosis and correction complica-
tions while gestational period in pregnant women with placental insufficiency and pre-eclampsia, that was a real reserve to decrease 
prenatal loss. 
Key words: placental sufficiency, pregnancy pre-eclampsia, insulinoid growth factor, placental angiogenesis. 

 
Введение 

 
Плацентарная  недостаточность (ПН) является  

одним из наиболее часто встречающихся синдро-
мов в акушерской практике. Ее развитие – универ-
сальная реакция плаценты на многие  неблагопри-
ятные воздействия, в  том числе различные аку-
шерские и экстрагенитальные заболевания матери, 
как правило, имеющих в своем генезе поражение 
сосудов [5, 7, 13]. ПН занимает второе место среди  
всех осложнений беременности и встречается при 
невынашивании – в 50-77%, при гестозе – в 32%, 
при сочетании беременности с экстрагенитальной 
патологией – в 25-45%, у беременных, перенесших 
вирусную и бактериальную инфекцию, – более чем 
в 60% случаев [4, 6, 7, 8]. Перинатальная смерт-
ность у женщин, имевших при беременности ПН, 
составляет среди доношенных новорожденных – 
10,3%, среди недоношенных – 49% [10]. 

Известно, что в основе ПН любой этиологии ле-
жат нарушения гемодинамики, микроциркуляции, 
Для корреспонденции: 
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Статья поступила 03.03.2012 г., принята к печати 28.03.2012 г. 

реологии  и обменных процессов в системе мать-
плацента-плод,  которые тесно связаны между со-
бой и нередко взаимообусловлены [9, 17, 18, 23]. 

А.Н. Стрижаков и соавторы [16, 17, 18] выделя-
ют 2 варианта развития патологического процесса 
при ПН. При первом варианте происходит первич-
ное нарушение кровотока в маточных артериях, а 
затем, при прогрессировании патологии, в процесс 
вовлекается артерия пуповины, а впоследствии и 
аорта плода, что имеет место при экстрагениталь-
ной патологии, артериальной гипертензии в соче-
тании с протеинурией. При втором варианте, ха-
рактерном для первичной ПН, гемодинамические 
нарушения выявляются только в системе плодо-
плацентарного кровообращения при нормальных 
показателях в маточной артерии. 

В формировании недостаточности маточно-
плацентарного кровообращения большую роль иг-
рают нарушения центральной гемодинамики. Так, 
при длительном повышении артериального давле-
ния плацентарный кровоток сокращается втрое [21, 
27, 33]. 

При развитии хронической почечной недоста-
точности (ХПН) происходят значительные измене-
ния в системе гемостаза, которые затрагивают со-
стояние компонентов крови и сосудистой стенки, 
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объединенных в прокоагулянтное, тромбоцитар-
ное, фибринолитическое звенья и звено ингибито-
ров свертывания фибрина и фибринолиза, прояв-
ляющиеся в хронической форме синдрома диссе-
минированного внутрисосудистого свертывания [9, 
24, 26, 29]. 

Клиническими проявлениями  этих  патологиче-
ских состояний  может быть ПН, часто развиваю-
щаяся на фоне артериальной гипертензии в соче-
тании с протеинурией, внутриутробной задержкой 
развития  плода, отслойкой плаценты и, как след-
ствие, приводящая к внутриутробной гибели плода. 

Артериальная гипертензия в свою очередь ока-
зывает негативное влияние  на фетоплацентарный 
комплекс. В основе гипертензивных расстройств, 
обусловленных  беременностью, лежит эндотелио-
патия, способствующая развитию сосудистых на-
рушений, которые влекут за собой ухудшение дос-
тавки кислорода и других метаболитов  к тканям 
плода. Обнаружена  прямая зависимость между 
степенью нарушения кислородного снабжения тка-
ней плаценты, плода и тяжестью артериальной 
гипертензии [6, 25, 30]. 

Одним из осложнений беременности, наиболее 
часто приводящим к ПН, является преэклампсия 
(ПЭ), возникающая у беременных женщин после 
20-недельного срока гестации, а также в родах, 
сохраняющаяся в течение первых 2-3 суток после-
родового периода [4, 5, 8, 12, 13, 14]. 

Существует множество  теорий  этиологии и па-
тогенеза ПЭ, и количество их пополняется чуть ли 
не ежегодно. По современным представлениям, 
ПЭ является мультифакторным заболеванием, 
пусковым механизмом возникновения которого яв-
ляется эндотелиальная дисфункция. Однако до сих 
пор не существует единого мнения о том, как и по-
чему при преэклампсии происходит повреждение 
функции  эндотелиальных клеток. Очевидно, что 
существует несколько причин возникновения этого 
заболевания [1, 4]. 

Одномоментный прорыв значительного количе-
ства плодных антигенов  через  трансплацентар-
ный  барьер в период интенсивного развития мозга 
плода или постепенное поступление их в течение 
длительного времени, а также замедление элими-
нации их обусловливают различные клинические 
проявления и варианты течения ПЭ [5, 8, 13, 14]. 

По данным исследования [22, 24], в результате 
нарушений инвазии цитотрофобласта изменяются 
адаптационные механизмы плаценты на тканевом, 
клеточном и субклеточном уровнях. Ишемия пла-
центы провоцирует проникновение в организм ма-
тери факторов, разрушающих сосудистые эндоте-
лиальные клетки, способствуя дисфункции  многих 
систем организма. В этой связи плацента вызывает 
большой интерес как орган, продуцирующий широ-
кий спектр биологически активных веществ, участ-
вующих в развитии ПЭ [28, 32]. 

Нарушение проницаемости плацентарного 
барьера для антигенов плода может быть обу-
словлено гипоплазией плаценты, недостаточно-
стью инвазии цитотрофобласта в стенки маточно-
плацентарных сосудов, ранней незрелостью вор-

син и развитием склероза с редукцией просвета 
сосудов. Из вышеизложенного следует, что ПН  
различного генеза, сопровождающаяся структур-
ными изменениями сосудов плаценты и повыше-
нием проницаемости плацентарного барьера, яв-
ляется как бы первым звеном в развитии ПЭ. По-
этому профилактика ПН с 14-16-недельного срока 
гестации является основным методом предупреж-
дения ПЭ [14]. 

С появлением данных о ростовых факторах, ко-
торые предопределяют дальнейшую  морфологию  
плаценты, появилось новое направление в изуче-
нии патогенеза ПН, т.к. факторы роста представ-
ляют собой  биологически активные соединения,  
стимулирующие или ингибирующие  деление  и 
дифференцировку различных клеток  и тканей, в 
том числе  кровеносных сосудов, и являющиеся 
основными  переносчиками митогенного сигнала 
клетки [17, 18]. 

В работах M. Zygmynt et al. (2003) [34] показано, 
что основную роль в пролиферации клеточных 
компонентов эндотелия сосудов играют факторы 
роста. Иммуноферментным анализом сыворотки 
крови выявлено, что продукция   факторов роста  
начинается с 10-й недели беременности  и харак-
теризуется резким увеличением   их концентрации, 
достигая максимальных значений к 31-й неделе, с 
последующим незначительным снижением [2]. В то 
же время, в  послеродовом периоде  (на 3-5-е су-
тки) их уровень снижается в значительной степени 
[15]. 

Согласно данным литературы, в качестве мар-
керов ПН, задержки роста плода (ЗРП) и гестоза  
рассматриваются следующие биологически актив-
ные вещества: сосудисто-эндотелиальный фактор 
роста (СФР), трансформирующий фактор роста 
(ТФР), эпидермальный фактор роста (ЭФР), эндо-
телиальный фактор роста (ЭФР) инсулиноподоб-
ный фактор роста (ИПФР), фактор роста фиброб-
ластов (ФРФ), фактор некроза опухоли (ФНО), фак-
тор некроза опухоли альфа (ФНО-α) [4, 16, 18]. 

В настоящее время для диагностики ПН приме-
няется множество различных методов. К самым 
распространенным, эффективным и одновременно 
безопасным неинвазивным методам пренатальной 
диагностики внутриутробного состояния плода от-
носятся УЗИ-диагностика, кардиотокография, доп-
плерометрическое исследование кровотока в арте-
риях и венах функциональной системы мать-
плацента-плод [5, 13, 14, 20]. 

К инвазивным методам диагностики относят оп-
ределение плацентарного лактогена (ПЛ) – особый 
пептидный гормон, производимый только плацен-
той. ПЛ близок по аминокислотной последователь-
ности, почти гомологичен соматотропному гормону 
передней доли гипофиза и пролактину. Он облада-
ет как соматотропным, так и лактотропным свойст-
вами. При развитии ПН значительно снижается  
уровень  ПЛ  уже в 1 триместре беременности. 
Крайне низкие его значения выявляются накануне 
гибели эмбриона и за 1-3 дня до самопроизвольно-
го выкидыша. При гипоксии плода концентрация 
гормона снижается  почти в 3 раза [7]. 
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Однако существующие современные методы 
диагностики ПН не совсем относятся к ранним. По-
этому с появлением исследований о ростовых 
факторах, предопределяющих будущую морфоло-
гию плаценты, наметилось новое перспективное 
направление в изучении  ПН, поскольку факторы 
роста (ФР) представляют собой биологически ак-
тивные соединения, стимулирующие или  ингиби-
рующие деление,  дифференцировку различных 
клеток и тканей, в том числе кровеносных сосудов, 
и являются основными переносчиками митогенного 
сигнала клетки [16, 18]. Изучению изменения экс-
прессии ФР в плаценте при различных патологиче-
ских состояниях в последнее время уделяется 
большое внимание [2, 3, 10]. 

Указывается, что определение изменений в 
продукции и функционировании ФР  на ранних сро-
ках беременности позволит прогнозировать воз-
никновение ПН [19]. 

Известно, что инсулиноподобный фактор роста-
1 (ИПФР-1) – это гормональный посредник воздей-
ствия  соматотропного гормона  (СТГ) на клетки 
организма, так как СТГ непосредственно на  клетки 
не действует. Ещё в конце 50-х годов прошлого 
века исследователями было сделано предположе-
ние, что есть некий посредник гормонального сиг-
нала между СТГ и клетками организма [19, 21]. Об-
наружено, что ИПФР-1  синтезируется во многих 
тканях, в том числе и плаценте (то есть это не 
только эндокринный, но и аутокринный фактор). 
ИПФР-1 в плаценте обладает двойной активно-
стью: рост-стимулирующий и инсулиноподобный: 
он ускоряет синтез белка и замедляет его разру-
шение [2, 16, 19, 20]. 

Исследованиями ряда авторов [22, 26, 30] вы-
явлено увеличение содержания ИПФР в сыворотке 
крови на протяжении всей беременности, отмечена 
положительная корреляция этого показателя с 
размерами плода при рождении. 

Установлена положительная связь между зна-
чением пондералового индекса и уровнем ИПФР 
[10, 22, 31]. Авторы указывают, что снижение кон-
центрации ИПФР сопровождается  прогрессирова-
нием степени задержки внутриутробного развития 
плода (ЗВРП), отмечают их особую роль в форми-
ровании размеров плода. 

Проведенные в университете Гетеборга (Шве-
ция) исследования показали, что ИПФР-1 вызывает 
рост тканей плаценты у животных,  что способство-
вало использованию ИПФР-1 в качестве самостоя-
тельного анаболического средства при ЗВУР. Было 
установлено, что аномалии гена  ИПФР-1, связан-
ные с точечными мутациями, приводят как к ЗВРП, 
так и значительному отставанию роста в постна-
тальном периоде [16, 20, 31, 32]. 

Итак, вышеизложенное позволяет заключить, 
что одним из ключевых моментов физиологическо-
го обеспечения функционирования фетоплацен-
тарной системы и реализации детородной функции 
женщины является циклический ангиогенез. Ис-
следованиями последних лет выявлена тесная 
взаимосвязь между широким спектром патологиче-
ских состояний фетоплацентарной системы и на-

рушениями процессов ангиогенеза.  Дальнейшее 
изучение компонентов ангиогенеза позволит уточ-
нить патогенез  вышеуказанных нарушений и раз-
работать методы их специфической коррекции. 

Более глубокое понимание механизмов дейст-
вия ИПФР повысит эффективность  прогнозирова-
ния таких патологических состояний, как ПН, ЗРП и 
ПЭ,  поможет своевременному проведению мер их 
профилактики, современной патогенетически 
обоснованной терапии метаболических и гемоди-
намических нарушений, что послужит реальным  
резервом снижения перинатальной заболеваемо-
сти и смертности. 

Таким образом, анализ литературных данных 
позволяет заключить, что проблемы ранней диаг-
ностики, оценки степени тяжести и ведения бере-
менности при ПН, ЗРП и ПЭ остаются актуальными 
в современном акушерстве. В основе их развития 
лежит  множество факторов, в том числе и дисба-
ланс продукции факторов роста, ответственных за 
состояние  сосудистой стенки,  ангиогенез  плацен-
ты, правильное её формирование и развитие.  Ис-
следование факторов роста и гормонов плаценты 
позволят также разработать современные подходы 
к ранней диагностике вышеперечисленных ослож-
нений беременности на доклиническом этапе их 
развития, уменьшить перинатальные потери. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 
ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ И УСЛОВИЙ,  
ПРЕДЪЯВЛЯЕМЫХ 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 всем медицинским специ-
альностям.  

1.2. Рекомендованный объем статьи — 17000-
34000 печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). 
Авторы присылают материалы, оформленные в 
соответствии с правилами журнала, по электрон-
ной 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. Статья рецензируется в порядке, опреде-
ленном в Положении о рецензировании. 

1.4. Плата с аспирантов за публикацию рукопи-
сей не взимается. 

 
2. ФОРМА ПРЕДСТАВЛЕНИЯ АВТОРСКИХ  

МАТЕРИАЛОВ 
2.1. Обязательными элементами публикации 

являются: 
• индекс Универсальной десятичной классифика-
ции (УДК) (печатать над названием статьи слева)  
должен достаточно подробно отражать тематику 
статьи (основные правила индексирования по 
УДК описаны в сайте http://www.naukapro.ru/ 
metod.htm);  

• название статьи (заглавными буквами);  
• инициалы и фамилия автора (соавторов);  
• наименование учреждения, кафедры или отдела, 
где выполнена работа, город; 

• основная часть (структура оригинальной статьи: 
введение, цель, материал и методы, результаты, 
заключение или обсуждение с выводами, литера-
тура); 

• затекстовые библиографические ссылки; 
• резюме на русском и английском языках (с пере-
водом фамилии автора, соавторов, названия ста-
тьи и ключевых слов) объемом 8-10 строк с вклю-
чением цели, методов, результатов и выводов 
исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, адрес 

учреждения с почтовым индексом) и контактная 
информация (телефоны, e-mail). 

 
2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготовле-

ны с установками размера бумаги А4 (210x297 мм), 
с полуторным междустрочным 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, предоставленному ре-
дакции журнала, или содержать внесенную редак-
цией правку. Страницы публикации нумеруются, 
колонтитулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации 
Все иллюстрации должны иметь наименование 

и, в случае необходимости, пояснительные данные 
(подрисуночный текст); на все иллюстрации долж-
ны быть даны ссылки в тексте статьи. Слово "Рис.", 
его порядковый номер, наименование и поясни-
тельные данные располагают непосредственно под 
рисунком. Иллюстрации следует нумеровать араб-
скими цифрами сквозной нумерацией. Если рису-
нок 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 (фото-
снимки, репродукции) должны быть представлены 
в формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 
схемы, диаграммы) должны быть представлены в 
формате Al, EPS или CDR, в черно-белом 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 непосредственно 
после абзаца, в котором она упоминается впервые. 
Таблицу с большим количеством строк допускается 
переносить на другую страницу. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 
допускается перпендикулярное расположение за-
головков граф. 
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Текстовое оформление таблиц в электронных 
документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 
9 кегль, греческие символы – прямое начертание, 
латинские – курсивное. 

2.5. Библиографическое описание  
Список использованной литературы оформля-

ется как перечень библиографических записей со-
гласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 (http://dis.finansy.ru/ 
ofr/gostr7-05-2008.htm), помещенный после текста 
статьи. Нумерация литературы сквозная по всему 
тексту в алфавитном порядке (вначале русскоя-
зычные, затем иностранные). Количество литера-
турных источников не должно превышать 20 для 
оригинальной статьи, 50 – для обзора. Допускается 
(за исключением особых случаев) цитирование ли-
тературы только последних 10 лет выпуска, реко-
мендуется цитировать авторефераты вместо дис-
сертаций. Для связи с текстом документа порядко-
вый номер библиографической записи в затексто-
вой ссылке набирают в квадратных скобках в стро-
ке с текстом документа.  

2.6. Форма представления авторских мате-
риалов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на руском и англий-
ском языках), сведения об авторах, распечатанные 
на принтере, в 2 экз.  

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об авто-
рах в электронном виде на CD в отдельном файле 
в формате RTF или doc.  

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень науч-
ной подготовки (соискатель, аспирант, докторант, 
ученое звание, степень), основное место работы, 
контактные реквизиты (телефон с указанием кода 
города, адрес электронной почты). 

Статьи, представляемые для опубликования, 
следует направлять по адресу: 367000, Россия, 
Республика Дагестан, г. Махачкала,  пл. Ленина, 1, 
в редакцию журнала «Вестник Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии», 4 этаж, ка-
бинет 53, ответственному секретарю. Тел. 
8(8722)67-19-88. E-mail: vestnikdgma@yandex.ru.  

Статьи, подготовленные без соблюдения выше-
изложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 

Резюме (summary) — один из видов сокращенной 
формы представления научного текста. Назначение 
резюме — привлечь внимание читателя, пробудить 
читательский интерес минимальными языковыми 
средствами: сообщением сути исследования и его но-
визны. И то и другое должно быть указано в резюме, а 
не подразумеваться. Все научные статьи в журнале 
должны иметь авторские резюме. 

Резюме — особый жанр научного изложения тек-
ста, определяющий структуру его содержания. Жанро-
вое отличие резюме от статьи подразумевает отличие 
в форме изложения. Если в статье должна быть логи-
ка рассуждения и доказательства некоего тезиса, то в 
резюме — констатация итогов анализа и доказатель-

ства. Таким образом, формулировки в тексте резюме 
должны быть обобщенными, но информативными, т.е. 
построены по предикатам («что сказано»), а не по те-
матическим понятиям («о чем сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и струк-
туре содержания. Для статей, публикуемых в журнале 
«Вестник ДГМА», оптимальный объем авторского ре-
зюме на русском и английском языках – 500-900 зна-
ков с пробелами. 

В мире  принята практика  отражать  в  авторских 
резюме  краткое  содержание  статьи. Иногда в  резю-
ме сохраняется  структура  статьи -  введение,  цели и 
задачи,  методы  исследования, результаты,  заключе-
ние (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях по-
вторяют по содержанию название статьи, насыщены 
общими словами, не излагают сути исследования, не-
допустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми слова-
ми. Ключевое слово – это слово в тексте, способное в 
совокупности с другими ключевыми словами пред-
ставлять текст. Ключевые слова используются глав-
ным образом для поиска. Набор ключевых слов пуб-
ликации (поисковый образ статьи) близок к резюме. 
Тексты резюме с ключевыми словами должны быть 
представлены на русском и английском языках. 

Качественное авторское резюме на английском 
языке позволяет: 

• ознакомиться зарубежному ученому с содер-
жанием статьи и определить интерес к ней, независи-
мо от языка статьи и наличия возможности прочитать 
ее полный текст; 

• преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

• повысить вероятность цитирования статьи за-
рубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составляется 
для ученых, читающих на русском языке. Качествен-
ные авторские резюме — необходимость в условиях 
информационно перенасыщенной среды 

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ  

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 

Все научные статьи, поступившие в редакцию жур-
нала «Вестник ДГМА», подлежат обязательному ре-
цензированию. 

Главный редактор, заместитель главного редакто-
ра и ответственный секретарь журнала определяют 
соответствие статьи профилю журнала, требованиям к 
оформлению и направляют ее на рецензирование 
специалисту, доктору наук, имеющему наиболее близ-
кую к теме статьи научную специализацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что присланные 
им рукописи являются частной собственностью авто-
ров и содержат сведения, не подлежащие разглаше-
нию. Рецензентам не разрешается делать копии ста-
тей, рецензирование проводится конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответствен-
ным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответствует 
ли содержание статьи ее названию; б) в какой мере 



 

 

ста
рас
дач
цел
бот
ста

ста
тек
ли
фа

ле
жу
же
вар
нут
пра

атья соотве
ссматриваем
чи материал
лесообразно
ты; д) каков
атьи. 
Рецензиров
атьи предост
кстом реценз
шь в случае
альсификаци
Если рецен
нию и дораб
урнала напра
ением учесть
рианта стать
ть. Перераб
авляется на 
 
 
 
 
 
 

 

етствует сов
мой области 
ла, соответст
о ли опублик
вы главные 

вание прово
тавляется во
зии. Наруше
е заявления 
ии материала
нзия содержи
ботке статьи
авляет автор
ь рекоменда
ьи или аргу
ботанная авт
рецензирова

временным 
науки; в) ка
твует ли она
кование рец
достоинств

одится ано
озможность 
ение аноним
рецензента 
а, изложенно
ит рекоменда
и, ответстве
ру текст реце
ации при под
ментированн
тором стать
ание. 

достижениям
акова форма
а содержанию
цензируемой 
ва и недоста

онимно. Авт
ознакомитьс
ности возмо
о плагиате 
ого в статье.
ации по испр
нный секрет
ензии с пред
дготовке нов
но их опров
ья повторно 

87 

м в 
а по-
ю; г) 
ра-
атки 

тору 
ся с 
ожно 
или 

рав-
тарь 
дло-
вого 
верг-
на-

к пу
пер
нап
ной
реш
гие
ред

доп
жур
сро
ру.

нал

В случае, ко
убликации, р
реработку с 
править ее д
й рецензии 
шение о публ
ей журнала и
дколлегии. 
После приня
пуске статьи 
рнала инфо
оки публикац

Оригиналы 
ла в течение 
 

Ве

огда рецензе
редколлегия 
учетом сдел
другому реце
направляет
ликации стат
и фиксирует

ятия редколл
к публикаци
рмирует об 
ции. Текст ре

рецензий хр
5 лет. 

естник ДГМА

ент не рекоме
может напра
ланных заме
ензенту. Тек
тся автору. 
тьи принима
тся в проток

легией журн
ии ответствен
этом автор

ецензии напр

ранятся в ре

А № 1(2) ‐ 20

ендовал стат
авить статью
ечаний, а та
кст отрицате
Окончатель
ается редкол
коле заседа

нала решени
нный секрет
ра и указыв
равляется ав

едколлегии ж

012 

тью 
ю на 
кже 
ель-
ное 
лле-
ния 

ия о 
арь 
вает 
вто-

жур-

 




