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КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА  
 

Клиническая база ВУЗа 
 

 
 
Уважаемые коллеги! Вашему вниманию пред-

лагается проект Положения о клинической базе 
медицинской организации. Просим Вас принять 
активное участие в обсуждении предлагаемого По-
ложения и представить свои предложения в редак-
цию журнала. 

В Дагестанской государственной медицинской 
академии, помимо учебной, научной деятельности, 
профессорско-преподавательским составом прово-
дится большая лечебно-диагностическая и профи-
лактическая работа. В академии сейчас работают 
более 120 докторов и более 500 кандидатов меди-
цинских наук, которые оказывают большую помощь 
врачам в ранней диагностике и лечении больных, в 
соответствии с договорами, заключенными с орга-
нами практического здравоохранения республики. В 
последние десятилетия Министерство здравоохра-
нения России, в целях улучшения качества практи-
ческой подготовки, переподготовки и повышения 
квалификации работников медицинских организаций 
и обучающихся структурных подразделений образо-
вательных и научных организаций, предлагает раз-
личные Положения о клинической базе.  

Известно, что статус клинической базы при-
сваивается лечебно-профилактическому подраз-
делению организации органом государственной 
исполнительной власти субъекта Российской Фе-
дерации, в ведении которого оно находится, по со-
вместному представлению руководителей меди-
цинской организации и образовательной и/или на-

учной организации, осуществляющей практическую 
подготовку лиц, получающих среднее, высшее, по-
слевузовское и дополнительное профессиональ-
ное медицинское образование. Данный статус мо-
жет быть присвоен подразделениям медицинских 
организаций независимо от формы собственности, 
организационно-правовой формы и ведомственной 
подчиненности, участвующим в реализации про-
грамм государственных гарантий бесплатного ока-
зания гражданам медицинской помощи, распола-
гающим соответствующими помещениями и осна-
щенным современным оборудованием. 

Основанием для присвоения статуса клиниче-
ской базы является договор, заключенный между 
медицинской организацией, работающей в соответ-
ствии с порядками и стандартами оказания меди-
цинской помощи, исполняющей протоколы оказания 
медицинской помощи, судебно-экспертным учреж-
дением и иной организацией, осуществляющей дея-
тельность в сфере охраны здоровья, и образова-
тельной или научной организацией в рамках госу-
дарственного заказа на обучение медицинских кад-
ров. Указанный договор должен содержать положе-
ния, определяющие порядок и условия использова-
ния имущества сторон договора, необходимого для 
организации практической подготовки, участия обу-
чающихся, работников образовательных организа-
ций, работников научных организаций в медицин-
ской деятельности, в том числе порядок их участия 
в оказании медицинской помощи гражданам, поря-
док участия работников медицинских организаций, 
судебно-экспертных учреждений или иных органи-
заций, осуществляющих деятельность в сфере ох-
раны здоровья, в образовательной деятельности. 

Подразделение медицинской организации ста-
новится клинической базой на основании аккреди-
тации. Аккредитация осуществляется перед назна-
чением руководителя клинической базы специаль-
ной Комиссией, создаваемой региональным органом 
исполнительной власти в сфере образования. В со-
став Комиссии входят представители образователь-
ных и научных организаций, осуществляющих прак-
тическую подготовку лиц, получающих среднее, 
высшее, послевузовское и дополнительное профес-
сиональное медицинское образование, органа госу-
дарственной исполнительной власти субъекта Рос-
сийской Федерации и эксперт профессионального 
медицинского сообщества. Председатель Комиссии 
назначается решением Ученого Совета образова-
тельной и/или научной организации. 

На основании договора о совместной деятель-
ности клиническая база медицинской организации 
обеспечивает совместно с руководством структурных 
подразделений образовательных и научных органи-
заций педагогическую, лечебно-диагностическую и 
научно-исследовательскую работу. 

Деятельность клинической базы медицинской 
организации регламентируется Уставом медицин-
ской организации, настоящим Положением, поло-
жениями об образовательных и научных организа-
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циях, договором о совместной деятельности и дей-
ствующим законодательством. 

Медицинская организация, в составе которой 
имеется клиническая база, на основе настоящего 
Положения разрабатывает должностные инструк-
ции для всех категорий персонала учреждения, в 
т.ч. сотрудников подразделений образовательных 
и научных организаций. 

Медицинская организация, в структуре которой 
имеется не менее 50% подразделений – клинических 
баз, является клинической медицинской организаци-
ей. Структура, профиль и мощность клинической ме-
дицинской организации устанавливаются органом 
государственной исполнительной власти субъекта 
Российской Федерации с учетом существующей по-
требности населения в медицинской помощи, воз-
можностей проведения учебно-методического про-
цесса и научно-исследовательской работы. 

Изменение профиля клинической базы меди-
цинской организации в учебный период не допус-
кается, временное перепрофилирование может 
проводиться в исключительных случаях по распо-
ряжению органа государственной исполнительной 
власти субъекта Российской Федерации. 

Финансирование клинической базы медицин-
ской организации осуществляется за счет средств 
обязательного медицинского страхования, бюд-
жетных ассигнований субъектов Российской Феде-
рации, выделяемых в рамках территориальных 
программ государственных гарантий бесплатного 
оказания гражданам медицинской помощи бюд-
жетных ассигнований федерального бюджета и 
иных новых источников финансирования. 

Затраты, связанные с обеспечением образова-
тельной деятельности на территории клинической 
базы медицинской организации, покрываются за счет 
повышающего коэффициента, применяемого к тари-
фам на оплату медицинской помощи подразделения. 

Расчет повышающего коэффициента и связан-
ных с этим объёмов средств, необходимых для ука-
занных целей, производится медицинской организа-
цией, образовательной и/или научной организацией 
и органом государственной исполнительной власти 
субъекта Российской Федерации, в ведении которо-
го находится медицинская организация.  

 
Основные задачи и функции клинической базы 

медицинской организации 
1. Основными задачами клинической базы меди-
цинской организации являются: 
а) оказание медицинских услуг согласно профилю 

клинического подразделения; 
б) создание условий для подготовки, переподготов-

ки и повышения квалификации работников кли-
нической базы медицинской организации и обу-
чающихся структурных подразделений образова-
тельных и научных организаций; 

в) обеспечение качества клинической подготовки 
обучающихся структурных подразделений обра-
зовательных и научных организаций; 

г) осуществление научно-исследовательской дея-
тельности в области здравоохранения совмест-
но с структурными подразделениями образова-
тельных и научных организаций; 

д) создание необходимых условий для внедрения 
результатов научно-исследовательской дея-
тельности в практическое здравоохранение, а 
также в процесс клинической подготовки струк-
турных подразделений образовательных и на-
учных организаций. 

2. Для решения поставленных задач клинические 
лечебно-профилактические подразделения меди-
цинской организации осуществляют следующие 
функции: 
а) организация совместной работы клинической 

базы, клинических отделений, лабораторий и 
других вспомогательных подразделений меди-
цинской организации и структурных подразде-
лений образовательных и научных организаций; 

б) организация и обеспечение переподготовки и по-
вышения квалификации медицинских работников 
клинической базы медицинской организации; 

в) предоставление медицинских услуг пациентам; 
г) выполнение научно-исследовательских работ 

совместно с структурными подразделениями 
образовательных и научных организаций; 

д) обеспечение разработок и проведение в уста-
новленном порядке клинических испытаний, но-
вых эффективных методов диагностики, лече-
ния, реабилитации пациентов; 

е) проведение клинических, научно-практических и 
патолого-анатомических конференций, семина-
ров, мастер-классов, консилиумов, клинических 
разборов и других мероприятий; 

ж) публикация  совместных научно-технических тру-
дов и научно-медицинских разработок, пособий; 

з) организация работы по совместному использо-
ванию медицинской техники и изделий меди-
цинского назначения клинической базы и струк-
турных подразделений образовательных и на-
учных организаций; 

и) создание необходимых условий для проведения 
учебного процесса и научно-исследовательских 
работ профильных структурных подразделений 
образовательных и научных организаций: 

- предоставление структурным подразделениям 
образовательных и научных организаций лекци-
онных и вспомогательных помещений (разде-
валка для студентов, лаборантские комнаты); 

- обеспечение допуска научно-педагогических кад-
ров и обучающихся к пациентам и в специализи-
рованные отделения, включая операционный 
блок, отделение реанимации и интенсивной тера-
пии, в соответствии с потребностями образова-
тельного процесса и порядком, установленным 
внутренними организационно-распорядительными 
актами медицинской организации, за исключени-
ем случаев, когда допуск обучающихся к лечеб-
ному процессу не разрешается действующим за-
конодательством и/или требованиями пациентов; 

- предоставление права ведения медицинской до-
кументации научно-педагогическими работниками 
(преподавателями) структурных подразделений 
образовательных и научных организаций при вы-
полнении ими лечебно-диагностической работы, а 
также предоставление возможности обучающимся 
выполнять записи в медицинской документации 
под контролем и под ответственность преподава-



Вестник ДГМА № 2 (11), 2014 

7 

телей, в целях формирования и развития у обу-
чающихся компетенций практической (клиниче-
ской) работы; 

- предоставление структурным подразделениям 
образовательных и научных организаций доступа 
к медицинской документации, статистическим 
данным и архивным документам, с соблюдением 
условий конфиденциальности, предусмотренных 
действующим законодательством в отношении 
информации о физических лицах (пациентах); 

- материально-техническое обеспечение учебно-
производственного процесса и совместных на-
учно-исследовательских работ; 

- обеспечение здоровых и безопасных условий 
труда для работников и обучающихся структур-
ных подразделений образовательных и научных 
организаций, в соответствии с действующим за-
конодательством, при выполнении любых видов 
работ на территории клинического лечебно-
профилактического подразделения медицинской 
организации; 

- проведение организационно-технических меро-
приятий по безопасности и охране труда; 

- предоставление научно-педагогическим работ-
никам и обучающимся структурных подразделе-
ний образовательных и научных организаций 
средств индивидуальной защиты, необходимых 
для работы в специализированных клинических, 
лечебно-профилактических подразделениях 
медицинской организации; 

- ознакомление медицинских и научно-педагоги-
ческих работников с должностными инструкция-
ми и правилами внутреннего распорядка и дру-
гими внутренними организационно-распоряди-
тельными актами медицинской организации, ка-
сающимися порядка осуществления медицин-
ской деятельности. 

 
Управление клинической базой  

медицинской организации 
Общее руководство и управление медицинской 

организацией осуществляется органом государст-
венной исполнительной власти субъекта Российской 
Федерации и руководителем медицинской организа-
ции в пределах полномочий, предоставленных дей-
ствующим законодательством, уставом и внутренни-
ми организационно-распорядительными актами. 

На должность руководителя клинической базы 
медицинской организации органом государственной 
исполнительной власти субъекта Российской Феде-
рации назначается избранный по конкурсу высоко-
квалифицированный специалист, по представлению 
образовательных и научных организаций с учетом 
мнения профессиональной медицинской ассоциа-
ции. С руководителем клинической базы заключает-
ся контракт сроком не более чем на пять лет. Для 
назначения на эту должность отдается преимущест-
во профессорско-преподавательскому составу об-
разовательных и научных организаций, ходатайст-
вовавших о создании клинической базы медицин-
ской организации. 

Руководитель клинической базы является на-
учным руководителем одного или нескольких 
структурных подразделений и несет ответствен-
ность за качество практической подготовки буду-
щих специалистов, подбор, расстановку и воспита-
ние медицинских и фармацевтических кадров, ле-
чебно-профилактическую работу структурных под-
разделений медицинской организации, а также: 
- организует своевременное обследование и лече-
ние больных на уровне современных достижений 
медицинской науки и практики; 

- осуществляет совместно с администрацией руко-
водство деятельностью сотрудников и медицин-
ского персонала клинической базы медицинской 
организации; 

- руководит педагогической, лечебно-профилакти-
ческой, организационно-методической и научно-
исследовательской деятельностью, осуществляет 
непосредственную связь с органом государствен-
ной и исполнительной власти субъекта Россий-
ской Федерации; 

- имеет право госпитализировать тематических 
больных в пределах 15% от числа штатных коек 
клинической базы в целях проведения учебно-
педагогической и научно-исследовательской ра-
боты. Прекращение госпитализации тематических 
больных может производиться в исключительных 
случаях органом государственной исполнитель-
ной власти субъекта Российской Федерации, по 
согласованию с руководством образовательных и 
научных организаций; 

- проводит плановые обходы в отделениях, консуль-
тирует больных, намечает планы их обследования 
и лечения, активно привлекая к этой работе вра-
чей, студентов, аспирантов, клинических ордина-
торов и слушателей структурных подразделений 
образовательных и научных организаций; 

- совместно с руководством медицинской органи-
зации осуществляет распределение палат (коек) 
между ассистентами, научными сотрудниками, 
аспирантами, клиническими ординаторами и вра-
чами, а также утверждает графики работы, в том 
числе в вечернее и ночное время (дежурства); 

- имеет право, в установленном порядке, вносить 
предложения о назначении сотрудников руково-
димых им структурных подразделений и пред-
ставлении их к поощрению либо применению к 
ним административных взысканий за нарушение 
трудовой дисциплины. 

Научные труды сотрудников клинической базы 
медицинской организации (кафедры, отделов, ла-
бораторий) печатаются от имени соответствующих 
образовательных и научных организаций, осущест-
вляющих практическую подготовку лиц, получаю-
щих среднее, высшее, послевузовское и дополни-
тельное профессиональное медицинское образо-
вание, и клинического лечебно-профилактического 
подразделения медицинской организации. 

 
 

С уважением – главный редактор, 
профессор    Д.Р.Ахмедов 
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Clinical base student 
 

Dear Colleagues, Your attention is invited to the 
draft Regulation on the basis of clinical medical organ-
ization. We ask you to take an active part in the dis-
cussion of the proposed Regulations and submit their 
proposals to the journal.  

In Dagestan State Medical Academy, in addition 
to educational, scientific activities faculty held a large 
medical-diagnostic and preventive work. The academy 
now has more than 120 doctors and 500 candidates of 
medical sciences, which greatly assist physicians in 
the early diagnosis and treatment of patients, in accor-
dance with agreements concluded with practical public 
health authorities of the republic. In recent decades the 
Russian Ministry of Health, in order to improve the 
quality of practical training, offers various provisions of 
the clinical database. It is known that the clinical status 
of the database is assigned to treatment and preven-
tion divisions organizing body of the state executive 
authorities of the Russian Federation, in which it is 
administered, the joint recommendation of the Heads 
of medical organizations and educational and / or 
scientific organization engaged in practical training of 
persons receiving average, Graduate, postgraduate 
and continuing professional medical education. This 
status can be assigned to units of medical organiza-
tions regardless of ownership, organizational and legal 
form and subordination involved in programs providing 
state guarantees free medical care to citizens in a po-
sition to premises and equipped with modern facilities. 
The basis for assigning the status of clinical base is 
the contract between the medical organization that 
operates in accordance with the orders, and standards 
of medical care, performing protocols of care, forensic 
expert institution and other organizations engaged in 
activities in the field of health and education or scientif-
ic organization under the state order for training medi-
cal personnel. Said contract shall contain provisions 
governing the use of property and conditions of the 
contract of the parties necessary for practical training, 
the participation of students, employees of educational 
institutions of research institutions in the medical activi-
ties, including procedures for their participation in the 
provision of medical assistance to the citizens, the or-
der of employee participation medical organizations, 
forensic institutions, or other organizations working in 
the health sector, in the educational activity. Division 
medical organization becomes a clinical base on the 
basis of accreditation. Accreditation is carried out be-
fore the appointment of the head of the clinical base 
special commission created by the regional executive 
authority in the field of education. The Commission 
consists of representatives of educational and scientif-
ic organizations engaged in practical training of people 
receiving secondary, tertiary, post-graduate and con-
tinuing professional medical education, organ of state 
executive authorities of the Russian Federation, and 
expert professional medical community. Chairman of 
the Commission shall be appointed by the Academic 
Council of the educational and / or scientific organiza-
tion. Division medical organization becomes a clinical 
base on the basis of accreditation. Accreditation is car-
ried out before the appointment of the head of the clin-

ical base special commission created by the regional 
executive authority in the field of education. The 
Commission consists of representatives of educational 
and scientific organizations engaged in practical train-
ing of people receiving secondary, tertiary, post-
graduate and continuing professional medical educa-
tion, organ of state executive authorities of the Russian 
Federation, and expert professional medical communi-
ty. Chairman of the Commission shall be appointed by 
the Academic Council of the educational and / or 
scientific organization engaged in practical training of 
people receiving secondary, tertiary, post-graduate 
and continuing professional medical education. On the 
basis of joint activities clinical base medical organiza-
tion provides together with the management of the 
structural units of educational and research organiza-
tions, educational, medical and diagnostic and re-
search work. 

Activities clinical base medical organization medi-
cal organization regulated by the Charter, these Regu-
lations, the provisions of educational and research or-
ganizations, the agreement on joint activities and ap-
plicable law. 

Medical organization, within which there is a clini-
cal base, on the basis of this Regulation is developing 
job descriptions for all categories of staff of the institu-
tion, including office staff of educational and scientific 
organizations. 

Medical organization in the structure of which has 
at least 50% of the units - clinical databases, is a clini-
cal medical organization. Structure, profile and power 
of clinical medical organization established body of 
state executive authorities of the Russian Federation 
with respect to the existing needs of the population in 
health care, opportunities for training and methodical 
process and research work. 

Changing Profile of clinical base medical organi-
zation in the training period is not permitted; temporary 
conversion can be carried out in exceptional circums-
tances, by order of the executive body of state authori-
ty of the Russian Federation. 

Funding clinical base medical organization at the 
expense of mandatory health insurance funds, budge-
tary allocations of the Russian Federation allocated 
under the regional programs of state guarantees the 
provision of free medical care to citizens, federal 
budget allocations, and other new sources of funding. 
Costs associated with providing educational activities 
in the clinical database of medical organization, cov-
ered by a multiplying factor to be applied to the pay-
ment rates for health care units. 

Calculation of a multiplying factor and related re-
sources required for this purpose is made by the medi-
cal organization, educational and / or scientific organi-
zation, and state executive body of the Russian Fed-
eration, in charge of the medical organization.  

 
Main tasks and functions of clinical  

base medical organization 
1. Main objectives of the clinical database of medical 
organizations are: 
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a) the provision of health services according to the pro-
file of the clinical unit; 

b) the creation of conditions for training, retraining and 
improvement of professional skill base clinical med-
ical students organization and structural units of 
educational and scientific organizations;  

c) the ensuring the quality of clinical training of stu-
dents of the structural units of educational and 
scientific organizations; 

d) the implementation of research activities in the field 
of Health, together with the structural units of the 
educational and scientific organizations; 

e) the creation of the necessary conditions for the im-
plementation of the results of research activities in 
the healthcare practice, as well as clinical training 
in the process of structural units of educational and 
scientific organizations; 

2. To achieve the objectives clinical treatment and pre-
ventive medical organization units perform the follow-
ing functions: 
a) the organization of joint work of clinical base, clinical 

departments, laboratories and other medical organ-
izations support units and divisions of educational 
and scientific organizations; 

b) the organization and provision of training and con-
tinuing medical education of clinical base medical 
organization; 

c) the provision of medical services to patients; 
g) carrying out research works in conjunction with 

structural units of educational and scientific organi-
zations; 

d) ensuring development and conduct in the pre-
scribed manner of clinical trials of new effective me-
thods of diagnosis, treatment and rehabilitation of 
patients; 

e) the conduct of clinical, scientific and practical, and 
post-mortem conferences, workshops, master 
classes, a consultation, clinical analysis, and other 
events; 

g) the publication of joint scientific and technical pa-
pers, scientific and medical developments, benefits; 

h) the organization of work-sharing of medical equip-
ment and medical supplies clinical and structural 
units of educational and scientific organizations; 
and) to create the necessary conditions for the 
educational process and scientific research rele-
vant structural units of educational and scientific 
organizations: 

- providing structural units of educational and scientif-
ic lectures and auxiliary organizations (locker room 
for students, laboratory rooms) premises; 

- guaranteeing access of the teaching staff and stu-
dents to patients and specialized departments, in-
cluding the operating unit, resuscitation and inten-
sive therapy, in accordance with the needs of the 
educational process and the procedures estab-
lished by the internal organizational and administra-
tive acts of the medical organization, except when 
the admission of students to the treatment process 
is not permitted by the current legislation and / or 
the requirements of the patients; 

- giving the right to conduct medical documentation 
scientific and teaching staff (teachers) structural 
units of educational and scientific organizations in 

the performance of medical diagnostic work, as well 
as providing students opportunities to perform med-
ical records under the control and responsibility of 
teachers in order to build and develop students' 
practical competence (clinical) studies;  

- providing structural units of educational and scientif-
ic institutions, access to medical records, statistics 
and archival documents, subject to conditions of 
confidentiality required by applicable law in relation 
to information about individuals (patients); 

- logistics training and production process, and joint 
research activities; 

- providing healthy and safe working environment for 
employees and students of structural divisions of 
educational and scientific organizations, in accor-
dance with applicable law when performing any 
type of work on the territory of the clinical therapeu-
tic and preventive medical units of the organization; 

- conducting organizational and technical measures 
for occupational safety and health; 

- provision of science teachers and students of struc-
tural divisions of educational and scientific organi-
zations PPE required for work is you in specialized 
clinical, therapeutic and preventive medical de-
partments of the organization; 

- introduction of medical and academic staff with job 
descriptions and internal regulations and other in-
ternal organizational and administrative acts of 
medical organizations regarding the order of the 
medical activity. 

 
Manage clinical base medical organization 
General administration and management is car-

ried out by the medical organization of the state execu-
tive authorities of the Russian Federation and the head 
of the medical organization within the powers granted 
by applicable law, the Charter and internal organiza-
tional and administrative acts. 

As head of the clinical database of the medical 
organization of the state executive authorities of the 
Russian Federation shall elect the competition highly 
skilled, on presentation of educational and research 
organizations, taking into account the views of profes-
sional medical associations. With the head of the clini-
cal base contract is for a period of not more than five 
years. For appointment to this position is given an ad-
vantage to the faculty of educational and research or-
ganizations, petitioned for the establishment of a clini-
cal site medical organization.  

Head of clinical base is the supervisor of one or 
more structural units and is responsible for the quality 
of practical training of future specialists, selection, 
placement and upbringing of the medical and pharma-
ceutical personnel, curative and preventive work of the 
structural units of the medical organization, as well as: 

- arrange timely examination and treatment of pa-
tients at the latest achievements of medical science 
and practice; 

- manage together with the administration and man-
agement of the staff medical staff medical clinical 
base of the organization; 

- directs educational, preventive and curative, organi-
zational, methodological and scientific research ac-
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tivities, provides a direct link with the body of state 
and executive authorities of the Russian Federation; 

- has the right to hospitalize patients within 15% of 
the number of full-time clinical beds base for the 
purpose of training and teaching and research 
work. Termination of patients’ hospitalized case can 
be made in exceptional cases, the executive body 
of state authority of the Russian Federation, in con-
sultation with the leadership of the educational and 
scientific organizations; 

- conducts routine rounds in offices, advises patients, 
outlines plans for their examination and treatment, 
actively engaging with the work of doctors, stu-
dents, medical residents and students of structural 
units of educational and scientific organizations; 

- together with the management of the medical or-
ganization distributes Chambers (beds) between 
assistants, research assistants, graduate students, 
clinical residents and physicians, and approves 

work schedules, including evening and night time 
(duty); 

- has the right, in the prescribed manner, make pro-
posals for the appointment of staff led them to de-
partments and their submission to the promotion or 
applied to them administrative penalties for viola-
tion of labor discipline. 

Scientific employee base clinical medical organi-
zation (department, departments, laboratories) are 
printed on behalf of the appropriate educational and 
scientific organizations engaged in the practical train-
ing of those getting secondary, tertiary, post-graduate 
and continuing professional medical education and 
clinical treatment and preventive medical organization 
units.  

 
 

Sincerely chief editor,  
Professor                                              D.R. Akhmedov  
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Динамика показателей СМАД у больных пожилого и старческого возраста с артериальной  
гипертонией на фоне комбинированной гипотензивной терапии 
 
Л.Х. Гаджиева, К.А. Масуев, М.И.Ибрагимова  
 

ГБУ Республики Дагестан «Республиканский медицинский центр», Махачкала; 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Анализ суточного профиля артериального давления (АД) приобретает особую значимость, с учетом тесной корреляции показателей 
суточного мониторирования АД (СМАД) с поражением органов-мишеней у больных артериальной гипертонией пожилого и старческого 
возраста. В статье проведен сравнительный анализ показателей СМАД на фоне терапии фиксированными комбинациями ингибиторов 
ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) с диуретиком и ИАПФ с антагонистом кальция у больных пожилого и старческого воз-
раста. При этом наилучшие результаты наблюдались в группе пациентов, принимавших ИАПФ с диуретиком. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, суточное мониторирование артериального давления, больные пожилого и старческо-
го возраста. 

 
Dynamics of ABPM indicators in elderly and senile patients with arterial hypertension on a background of 
combined antihypertensive therapy 
 
L.H. Gadzhieva, K.A. Masuyev, M.I. Ibragimova 
 
Republic Medical Center, Makhachkala; 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary 

Analysis of ambulatory blood pressure (BP) profile becomes particularly important given close correlation of ambulatory blood pressure mon-
itoring (ABPM) indicators with end-organ damage in elderly and senile patients with hypertension. The study provides comparative analysis 
of ABPM indicators in fixed therapy of angiotensin-converting enzyme (ACE) with diuretics and ACE with calcium-channel blockers in elderly 
and senile patients. In this case, group of patient on angiotensin-converting enzyme (ACE) and diuretics have shown better results.  
Key words: arterial hypertension, ambulatory blood pressure monitoring, elderly and senile patients. 

 
Введение  

 
В ряде развитых стран отмечается устойчивая 

тенденция к увеличению доли лиц пожилого и 
старческого возраста в популяции [1], у которых 
среди причин заболеваемости и смертности пре-
валирует сердечно-сосудистая патология. В нашей 
стране распространенность артериальной гипер-
тензии (АГ) среди лиц пожилого и старческого воз-
раста достигает 75-80 % [3]. 

В последние годы анализ суточного профиля 
артериального давления (АД) приобретает особую 
значимость, так как обнаружена тесная корреляция 
показателей суточного мониторирования артери-
ального давления (СМАД) с поражением органов-
мишеней у больных АГ пожилого и старческого 
возраста. СМАД, проводимое в настоящее время 
портативным аппаратом, является важнейшим ме-
тодом контроля АГ, а также оценки вариабельности 
АД, выявления ночной гипертензии и адекватного 
назначения антигипертензивного лечения. Данные 
СМАД более точно отражают уровень АД, т. к. из-
мерение происходит в условиях обычной жизне-
деятельности пациента. Средние значения АД, по-
лученные при СМАД, точнее коррелируют с пора-
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жением органов-мишеней и развитием осложнений, 
чем результаты "офисных" измерений [4]. 

До настоящего времени нет однозначного пред-
ставления о различиях в параметрах СМАД и типах 
его суточного профиля при различных вариантах по-
вышения АД и клинического течения АГ в пожилом и 
старческом возрасте. Дискуссионной остается их 
роль в формировании структурно-функциональных 
изменений левых камер сердца у лиц с различными 
вариантами повышения АД. Не выявлены особенно-
сти структурно-функционального ремоделирования 
миокарда левого желудочка (ЛЖ) и состояния цен-
тральной гемодинамики в зависимости от варианта 
клинического течения АГ у больных старших возрас-
тных групп. 

Пациенты пожилого и очень пожилого возрас-
та представляют особую группу, где отмечается 
высокий риск развития ортостатической гипотонии 
и других потенциальных нежелательных явлений 
антигипертензивной терапии. Для лечения АГ у 
пожилых пациентов препаратами выбора считают-
ся тиазидные диуретики, антагонисты кальция, ин-
гибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ) [2]. Выбор антигипертензивных препаратов 
и доз у этой категории больных диктуется, прежде 
всего, требованиями безопасности. 

Целью настоящего исследования является 
оценка влияния фиксированных комбинаций пре-
паратов ИАПФ с диуретиком и ИАПФ с антагони-
стом кальция на показатели СМАД у больных по-
жилого и старческого возраста. 
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Материал и методы 
 
Отбор больных в исследование проводился по 

следующим критериям включения: подтверждение у 
больного эссенциальной АГ II-III стадии и/или ише-
мической болезни сердца (ИБС) со стабильным I-III 
ФК стенокардии, наличие гипертрофии миокарда 
левого желудочка (ГЛЖ) по данным электрокардио-
графии (признак Соколова-Лайона больше 38 мм, 
корнельское произведение больше 2440 мм*мс) или 
ЭхоКГ (индекс массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ) больше 125 г/м2 для мужчин и 110 г/м2 
для женщин), отсутствие регулярного приема гипо-
тензивных препаратов до начала исследования. 
Всего по этим критериям включено в исследование 
140 больных с АГ за период с 2010 по 2012 год. 

Критериями исключения были: возраст паци-
ента менее 60 лет, наличие признаков перенесен-
ного инфаркта миокарда или инсульта, хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) IV-го ФК по 
нью-йоркской ассоциации кардиологов (NYHA), вы-
явление у больного сопутствующей патологии, 
требующей постоянной медикаментозной коррек-
ции (декомпенсированные пороки сердца, почечно-
печеночная недостаточность, злокачественная 
опухоль, аутоиммунные заболевания, злоупотреб-
ление алкоголем и т д.), непереносимость наме-
ченных для терапии препаратов, участие пациента 
в любом другом активном исследовании, несогла-
сие пациента на участие в исследовании или отказ 
от участия в нем на любом этапе. 

Согласно этим критериям из исследования 
были исключены 55 пациентов. После применения 
этих критериев проводилось распределение (ран-
домизация) пациентов в одну из трех групп. I груп-
па (29 пациентов) – получала нолипрел (комбина-
ция периндоприла аргинина и индапамида), II груп-
па (27 пациентов) – принимала препарат экватор 
(комбинация лизиноприла и амлодипина), кон-
трольная группа (24 пациента) – получала другую 
гипотензивную терапию (диротон, престариум, энап 
в сочетании с бета-блокатором – конкор). 

Эффективность лечения оценивали через 6 
месяцев терапии. При этом, в процессе наблюде-
ния в связи с развитием побочных действий (выра-
женный сухой кашель, отеки лодыжечной области, 
кожный зуд) 5 пациентов прекратили прием препа-
рата и выбыли из исследования. Им была подоб-
рана другая гипотензивная терапия. 

Таким образом, в конечном счете, выборка 
включала 80 пациентов с АГ различной степени 
риска сердечно-сосудистых осложнений (23 муж-
чин и 57 женщин) в возрасте от 60 до 86 лет (сред-

ний возраст 72,4 ± 6,5 лет, медиана – 72 года, 
квартили 69,5 и 76 лет). Длительность заболевания 
составила 19,6±6,8 лет. 

Диагноз и степень тяжести гипертонии устанав-
ливали на основании Российских рекомендаций по 
диагностике и лечению артериальной гипертонии [1]. 

Суточное мониторирование артериального дав-
ления проводилось с помощью автоматической пор-
тативной системы мониторирования АД (МЭКГ-ДП-
НС-01, ДМС, Россия) в условиях повседневной дея-
тельности. Анализировались среднесуточные пока-
затели систолического (САД), диастолического (ДАД), 
пульсового и среднего АД, а также раздельно в днев-
ные и ночные часы. Фиксировались показатели мак-
симального и минимального АД в течение суток и по 
отдельным периодам. Рассчитывалась гипертониче-
ская нагрузка (индекс времени гипертонии). 

По типу динамики АД в ночные часы были вы-
делены следующие подгруппы пациентов: 

 •dipper – пациенты с нормальным снижением 
АД в ночные часы, СИ – 10-20 %; 

 •non-dipper – пациенты с недостаточным сни-
жением АД в ночные часы, СИ<10%; 

 •night-peaker – пациенты с парадоксальной 
ночной гипертензией; 

 •over-dipper – пациенты с СИ > 20 %. 
Статистический анализ проводился с примене-

нием пакета прикладных программ Statistica-6.0 
фирмы StatSoft, Inc., USA. Параметрические данные 
представлены в форме М, где М – среднее арифме-
тическое, а – стандартное отклонение. Качествен-
ные признаки представлены через их частоты на-
блюдений. Для проверки выдвинутых гипотез в за-
висимости от вида распределения признака и усло-
вий применимости каждого конкретного критерия 
использованы: t-критерий Стьюдента, парный t-
критерий, критерий Фридмана. Критическим счита-
ется уровень статистической значимости р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
У всех обследованных пациентов до начала ак-

тивной гипотензивной терапии отмечались высокие 
цифры АД по данным "офисных" измерений: в I груп-
пе САД составляло 172±10,5, во второй группе – 
181,2±10,9, в группе контроля – 172,1±12,6 (табл. 1). 
На фоне проведенной гипотензивной терапии отме-
чается статистически достоверная (p<0,05) положи-
тельная динамика, особенно в группе пациентов, по-
лучавших ингибитор АПФ и диуретик (периндоприл и 
индапамид): САД снизилось с 172±10,5 до 133,9±6,4. 

 
Таблица 1 

Динамика «офисного» артериального давления в процессе лечения 

Группа 
Показатели 

артериального 
давления 

Визиты с измерениями артериального давления Достоверность динамики 

1-й 2-й, через 3 
месяца 

3-й, через 6 
месяцев 

Критерий 
Фридмана 

Коэффициент 
конкордации р 

I группа 
(n=29) 

САД, мм рт. ст. 172±10,5 138,7±8,4 133,9±6,4 54,6 0,94 0,00 
ДАД, мм рт. ст. 86,9±10,8 74,9±6,0 73,1±4,5 29,8 0,58 0,00 

II группа 
(n=27) 

САД, мм рт. ст. 181,2±10,9 147,3±7,6 138,3±3,8 52,6 0,97 0,00 
ДАД, мм рт. ст. 93,0±13,6 81,3±6,6 77,2±4,3 30,0 0,51 0,00 

Контроль 
(n=24) 

САД, мм рт. ст. 172,1±12,6 142,9±13,0 136,5±7,6 44,9 0,94 0,00 
ДАД, мм рт. ст. 89,4±10,4 78,4±8,9 76,5±7,1 20,2 0,42 0,00004 
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При анализе вариантов суточных ритмов были 
выявлены различия в степени ночного снижения 
систолического АД у мужчин и женщин пожилого 
возраста и старческого возраста. Вариант «dipper» 
встречался у мужчин в 8,75% наблюдений, у жен-
щин – в 12,5% случаев. Суточный ритм «night-
peaker» выявлен в 31,25% случаев (23,75% жен-
щин и 7,5% мужчин). Наиболее часто встречаю-

щийся вариант суточного ритма у пациентов пожи-
лого и старческого возраста – «non-dipper»: 28,75% 
у женщин и 8,75% у мужчин. Вариант суточного 
ритма «over-dipper» выявлен лишь в 10% случаев, 
(у женщин встречался в 6,25%, тогда как у мужчин 
такой вариант суточного профиля встречался в 
3,75% случаев) (рисунок). 

 

 
Рис. Частота встречаемости различных вариантов суточного ритма артериального давления  

у мужчин и женщин пожилого и старческого возраста 
 

По данным СМАД, под влиянием терапии в 
группе нолипрела снизилось среднесуточное САД 
(САДс) (с 135,1±11,47 до 126,7±8,82, p<0,001), 
дневное САД (САДд) (с 129,6±9,60 до 122,7±7,41, 
p<0,001) и ночное САД (САДн) (с 126,3±15,42 до 
118,3±6,78, p<0,001). В группе пациентов, полу-
чающих экватор также отмечено снижение САДс (с 
136,1±12,34 до 128,8±9,28, p<0,001), САДд (с 
134,0±11,01 до 125,7±9,14, p<0,01) и САДн (с 
134,3±16,87 до 123,1±11,89, p<0,001), выявлено 

снижение ночного ДАД (ДАДн) (р<0,001) (табл. 1). 
Отмечается статистически достоверное снижение 
показателя нагрузки давлением во всех наблюдае-
мых группах пациентов. Скорость утреннего подъ-
ема САД (супСАД) и утреннего подъема ДАД (суп-
ДАД) наиболее значимо снизилось в группе паци-
ентов, принимавших фиксированную комбинацию 
ИАПФ и диуретика (периндоприла и индапамида) 
на 38,5% и 39,0 соответственно. 

 
Таблица 2 

Динамика показателей суточного мониторирования артериального давления до и после лечения 
различными фиксированными комбинациями препаратов 

 Периндоприл и индапамид 
(I группа) 

Лизиноприл и амлодипин
(II группа) 

Контрольная группа

 до после Δ1, % до после Δ2, % до после Δ3, % 
САД с 135,1±11,47 126,7±8,82 - 6,2 136,1±12,34 128,8±9,28 -5,3 135,5±14,33 127,4±8,50 -5,9 
САДд 129,6±9,60 122,7±7,41 - 5,3 134,0±11,01 125,7±9,14 -6,1 134,3±12,47 128,5±10,40 -4,3 
САДн 126,3±15,42 118,3±6,78 - 6,3 134,3±16,87 123,1±11,89 -8,3 133,3±18,78 124,0±12,12 -6,9 
ДАДс 69,0±6,44 64,7±4,80 - 6,2 74,0±10,12 68,4±7,13 -7,5 72,1±9,18 67,1±7,1 -6,9 
ДАДд 71,1±4,88 64,2±4,06 -9,7 76,8±6,21 68,8±4,28 -10,4 74,8±6,99 67,9±4,26 -9,2 
ДАДн 67,9±8,00 63,1±5,60 -7,0 71,4±8,02 65,5±5,96 -8,2 70,8±9,33 65,8±6,34 -7,0 
ИВСАДс% 45,9±9,70 35,4±7,45 -22,8 48,3±9,26 36,7±6,57 -24,0 48,8±11,63 37,3±9,05 -23,5 
ИВДАДс% 45,1±4,98 33,8±3,86 -25,0 43,5±6,38 33,0±5,43 -24,1 44,2±5,52 33,2±4,87 -24,8 
супСАД 19,2±1,79 11,8±1,11 -38,5 19,0±1,54 12,0±1,07 -36,8 19,2±1,44 12,8±1,26 -33,3 
супДАД 17,4±1,37 10,6±0,83 -39,0 17,1±1,30 10,5±0,98 -38,5 17,5±0,98 11,1±1,05 -36,5 
Δ1 – величина различия между исходными данными и данными после лечения в группе ИАПФ и диуретика (в %), 
Δ2 - между исходными данными и данными после лечения в группе ИАПФ и антагониста кальция,  
Δ3 - между исходными данными и данными после лечения в контрольной группе. Во всех случаях динамика статистически дос-
товерна (по парному t-критерию.) 

 
Выводы 

 
1. У больных пожилого и старческого возраста наи-
более часто встречаемым суточным ритмом АД 
является «non- dipper». 

2. На фоне проводимой комбинированной гипотен-
зивной терапии отмечалась статистически достовер-
ная положительная динамика показателей СМАД. 
При этом наилучшие результаты отмечены в группе 
пациентов, принимавших периндоприл и индапамид. 
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Показатели уровня цитокинов в сыворотке крови у больных эссенциальной артериальной гипертонией 
 
Н.Б. Ханмурзаева, С.Н. Маммаев 
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме  

Целью работы: явилось  изучение содержания растворимых маркеров воспаления (вчСРБ, МСР-1, IP-10) в крови у больных эс-
сенциальной артериальной гипертензией с различной тяжестью течения заболевания. Под наблюдением находилось 158 больных 
эссенциальной артериальной гипертонией (ЭАГ) которых, изучалось содержание растворимых маркеров воспаления (вчСРБ, МСР-
1, IP-10). Установлено что,  Содержание провоспалительных маркеров вчСРБ, МСР-1 и IP-10 возрастает с утяжелением стадии 
ЭАГ.  Оценена динамика исследуемых показателей на фоне адекватно подобранной терапии ЭАГ, при этом показано снижение 
уровней провоспалительных маркеров и повышение уровня противовоспалительного показателя ИЛ-10.  
Ключевые слова: цитокины, эссенциальная артериальная гипертония.  

 
Indicators of cytokines in blood serum of patients with arterial hypertension  
 
N.B. Khanmurzaeva, S.N. Mammaev 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary  

Goal: was the study of the content of soluble markers of inflammation (wsrb, MCP-1, IP-10) in the blood of patients with essential arterial 
hypertension with different severity of the disease. The observation of 158 patients with arterial hypertension (EAH) which examined the 
content of soluble markers of inflammation (wsrb, MCP-1, IP-10). It was established that the concentration of Pro-inflammatory markers vsrb, 
MCP-1 and IP-10 increases with the weighting stage EAH. Estimated dynamics of the studied indicators against appropriately chosen thera-
py EAH, this shows lower levels of inflammatory markers and raising the level of anti-inflammatory indicator of IL-10. 
Key words: cytokines, essential arterial hypertension. 

 
Введение  

 
Сердечно-сосудистые заболевания представ-

ляют собой одну из основных причин инвалидности 
и преждевременной смерти жителей экономически 
развитых стран. Одним из наиболее распростра-
ненных заболеваний сердечно-сосудистой системы 
является эссенциальная артериальная гипертен-
зия (ЭАГ), или гипертоническая болезнь. Термин 
«гипертоническая болезнь», предложенный Г.Ф. 
Лангом в 1948 году, характеризует хроническое 
заболевание, основным проявлением которого яв-
ляется артериальная гипертензия, не связанная с 
наличием патологических процессов, известных как 
причина повышения артериального давления (АД). 

В отношении механизмов развития ЭАГ в на-
стоящее время получено огромное количество 
фактических данных, которые становится все 
сложнее увязать в рамках единой патогенетиче-
ской теории [3]. В последние годы большой инте-
рес вызывает роль воспаления в развитии сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Напряжение сосуди-
стой стенки, дисфункция эндотелия инициируют 
продукцию широкого спектра цитокинов, миграцию 
и накопление клеток воспаления, что является од-
ним из звеньев патогенеза артериальной гиперто-
нии и атеросклероза [5, 6]. Воспаление инициирует 
пролиферацию гладкомышечных клеток медии и 
является пусковым фактором ремоделирования 
стенки сосуда, что в свою очередь приводит к по-
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вышению артериального давления [14]. Таким об-
разом, возникает «замкнутый круг», процесс про-
грессирования поражения органов-мишеней ЭАГ 
ускоряется. 

Широкое развитие экспериментальных мето-
дик позволяет исследовать вклад различных кле-
точных популяций и цитокинов в течение ЭАГ. Од-
нако клинических исследований, позволяющих экс-
траполировать имеющиеся знания в условия ре-
альной кардиологической практики, недостаточно. 

 
Материал и методы 

 
Данная работа выполнена в рамках проспек-

тивного исследования, в которое было включено 
158 больных ЭАГ (табл. 1), отвечающих критериям 
отбора в исследования и давших информированное 
согласие. Критериями исключения из исследования 
были крупноочаговый инфаркт миокарда, операция 
коронарного шунтирования (или чрескожное коро-
нарное вмешательство) менее чем за 6 месяцев до 
включения в исследование, острый коронарный 
синдром, наличие пороков сердца, жизнеугрожаю-
щих нарушений ритма сердца, хронической почеч-
ной или печеночной недостаточности, злокачест-
венных новообразований, системных заболеваний и 
других тяжелых сопутствующих заболеваний, само-
стоятельно влияющих на прогноз, сахарный диабет 
в фазе декомпенсации или требующий терапии ин-
сулином, анемия (гемоглобин < 10 г/дл), острое на-
рушение мозгового кровообращения или черепно-
мозговая травма в предшествующие 12 месяцев, 
острые воспалительные или инфекционные заболе-
вания в предшествующие 2 месяца. Критериями 
выхода из исследования явились отказ от сотрудни-
чества – решение пациента прекратить свое участие 
в исследовании; развитие острого коронарного син-
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дрома, острого нарушения мозгового кровообраще-
ния, острых воспалительных или инфекционных за-
болеваний в течение 3 месяцев наблюдения. 

В зависимости от наличия поражения различ-
ных органов-мишеней артериальной гипертонии и 
ассоциированных клинических состояний все боль-
ные были разделены на группы соответственно 
стадии течения ЭАГ (согласно Российским реко-
мендациям «Диагностика и лечение артериальной 
гипертензии», четвертый пересмотр, 2010 г.) [1]. На 
основании анализа полученных данных у 54 боль-
ных была определена 1 стадия ЭАГ (группа 1), у 44 
– 2 стадия (группа 2), у 60 больных – 3 стадия 
(группа 3). Наличие метаболического синдрома 
(МС) диагностировалось на основании критериев, 
представленных в «Рекомендациях экспертов Все-
российского общества кардиологов по диагностике 
и лечению метаболического синдрома», второй 
пересмотр, 2009 г. [2].  

Всем больным проводилось общеклиническое 
обследование (сбор анамнеза, физикальный ос-
мотр, аускультация, измерение АД); инструмен-
тальные (ЭКГ в 12 стандартных отведениях; ЭХО-
КГ с определением индекса массы миокарда лево-
го желудочка; суточное мониторирование артери-
ального давления, ультразвуковое дуплексное ска-
нирование сонных артерий) и лабораторные ис-
следования: общий и развёрнутый биохимический 
анализ крови; исследование Monocyte Chemoattrac-
tant Protein 1,фактор хемотаксиса моноцитов-1 
(МСР-1), Interferon gamma-induced protein 10, про-
теин, индуцированный интерфероном гамма (IP-10) 
иммуноферментным методом, C-реактивный бе-
лок, определенный высокочувствительным мето-
дом (вчСРБ), нефелометрическим методом при 
включении больного в исследование. 

 

Таблица 1 
Клиническая характеристика групп больных 

 Пациенты (n=158) р Группа 1 Группа 2 Группа 3 
Количество пациентов 54 44 60  

Пол, мужчины 35 (64,8%) 28 (65,1%) 33 (55%) р=0,75 

Возраст, лет 36,3±8,7 58,0±7,4 62,0±7,3 
р1/2=0,034 
р1/3=0,028 
р2/3=0,73 

Метаболический синдром 16 (35,1%) 14 (31,8%) 16 (26,7) р=0,97 
Курение 13 (24,07%) 13 (27,2%) 11 (18,3%) р=0,41 

Дислипидемия (ОХС>5,0мМ, ТГ>1,7мМ) 24 (44,4%) 20 (45,5%) 21 (35%) р=0,47 
Глюкоза крови натощак 5,6-6,9мМ 9 (16,7%) 8 (18,2%) 7 (11,2%) р=0,62 

Семейный анамнез ранних сердечно-
сосудистых заболеваний 14 (25,9%) 10 (22,7%) 11 (18,3%) р=0,86 

Абдоминальное ожирение  
(у больных без МС) 5 (9,2%) 4 (9,0%) 5 (8,3%) р=0,98 

 
Статистическую обработку результатов иссле-

дования проводили с использованием программ 
STATISTICA 6,0 (StatSoft, USA). Нормальный ха-
рактер распределения содержания маркеров под-
тверждался критерием Шапиро-Уилка, данные 
представлены через среднее арифметическое и 
стандартное отклонение (форма представления – 
М±σ). При несоответствии нормальному виду рас-
пределения для представления численных данных 
использовались медиана и квартили. Для подтвер-
ждения статистической достоверности межгруппо-
вых сравнений непараметрических данных исполь-
зован критерий Манна-Уитни. Для анализа данных 
в трех независимых группах использовался метод 
ANOVA, в случае несоответствия распределений 
признаков нормальному закону – метод ANOVA по 
Краскалу-Уоллису. Для сравнения распределений 
порядковых и номинальных признаков использован 
тест χ2. Различия считались статистически значи-
мыми при р<0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Группы больных (табл.1) были отличны по воз-

расту: группа 1 была моложе по сравнению с груп-
пами 2 и 3, значимых различий по возрасту между 
группами 2 и 3 не было (возраст 36,3±8,7, 58,0±7,4 и 

62,0±7,3 соответственно, р1/2=0,034, р1/3=0,028, 
р2/3=0,73). По остальным социально-
демографическим характеристикам и факторам рис-
ка артериальной гипертонии (пол, наличие метабо-
лического синдрома, статус курения, дислипидемия 
(ОХС>5,0мМ, ТГ>1,7мМ), глюкоза крови натощак, 
семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых 
заболеваний, абдоминальное ожирение (у больных 
без МС)) группы больных были сопоставимы.  

Группы 2 и 3 (табл.2) не отличались по частоте 
поражения различных органов-мишеней: гипер-
трофия левого желудочка (22,7% против 25%, 
р=0,78), атеросклероз сонных артерий (95,4% про-
тив 100%, р=0,1), повышение уровня креатинина 
крови (6,8% против 5,0%, р=0,69). У больных в 
группе 3 были выявлены следующие ассоцииро-
ванные клинические состояния: цереброваскуляр-
ная болезнь (транзиторные ишемические атаки) – у 
2 больных (3,3%); заболевания сердца – нетранс-
муральный инфаркт миокарда – у 25 (41,6%), сте-
нокардия напряжения I-III Ф. К. – у 38 (68,9%), ре-
васкуляризация (стентирование коронарных арте-
рий) в анамнезе – у 11 (18,3%); заболевания пери-
ферических артерий – симптомный атеросклероз 
артерий нижних конечностей – у 1 больного (1,7%). 
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Таблица 2 
Частота выявления поражения различных органов-мишеней артериальной  

гипертонии в группах больных 
 Группа 1 Группа 2 Группа 3 р 

Количество пациентов 54 44 60  
Гипертрофия левого желудочка (УЗ) 0 10 (22,7%) 15 (25) р=0,78 
Атеросклероз сонных артерий (УЗ) 0 42 (95,4%) 60 (100%) р=0,1 
Повышение креатинина крови 0 3 (6,8%) 3 (5,0%) р=0,69 

 
Уровень вчСРБ (табл. 3) был статистически 

значимо выше в группах 3 и 2 по сравнению с груп-
пой 1 (1,32 (0,9-2,2) пг/мл, 1,48 (0,83-1,85) пг/мл и 
0,72 (0,53-0,95) пг/мл соответственно; р1/2=0,035, 
р1/3=0,022), различий в содержании вчСРБ между 
группами 2 и 3 отмечено не было (р2/3=0,62). 

Уровень МСР-1 (табл. 3) был значимо выше в 
группе 3 по сравнению с группой 1 (92,3 ± 7,8 пг/мл 
против 58,6 ± 8,2 пг/мл соответственно, р1/3=0,021). 

Концентрация IР-10 была значимо выше в 
группе 2 по сравнению с группой 1 (240,2 ± 15,7 
против 180,3 ± 16,2, р1/2=0,022), а в группе 3 значи-
мо выше в сравнении с группой 2 (310,2 ± 16,4 про-
тив 240,2 ± 15,7, р2/3=0,041). Различия в содержа-

нии IP-10 между группами 3 и 1 имели высокую 
статистическую значимость (р1/3=0,012). 

При этом уровень как вчСРБ, так и МСР-1 был 
существенно выше у больных с МС по сравнению с 
пациентами без МС. Данные изменения в случае 
вчСРБ достигались за счет различий в группах 2 
(1,87 (1,32-2,32) против 1,25 (0,83-1,42) соответст-
венно, p=0,026) и 3 (1,62(1,23-2,24) против 1,32 
(0,78-1,52) соответственно, p=0,039), а в случае 
МСР-1 – в группах 1 (58,6 ± 8,3 против 47,4 ± 7,5 
соответственно, p=0,046) и 2 (82,4 ± 13,7 против 
65,3 ± 9,2 соответственно, p=0,031). Различий в 
уровне IP-10 у больных с наличием и без МС заре-
гистрировано не было.  

 
Таблица 3 

Содержание вчСРБ, МСР-1, IP-10 и ИЛ-10 у обследованных больных 
 Группа 1 Группа 2 Группа 3 р 

вчСРБ, пг/мл 0,72 
(0,53-0,95) 

1,48 
(0,83-1,85) 

1,32 
(0,9-2,2) 

р1/2=0,035 
р1/3=0,022 
р2/3=0,62 

МСР-1, пг/мл 58,6 ± 8,2 70,5 ± 11,5 92,3 ± 7,8 
р1/2=0,32 
р1/3=0,021 
р2/3=0,08 

IP-10, пг/мл 180,3 ± 16,2 240,2 ± 15,7 310,2 ± 16,4 
р1/2=0,022 
р1/3=0,012  
р2/3=0,041 

IL-10, частота детекции, % 9 (16,7%) 8 (15,9%) 10 (16,7%) p=0,952 
 
Таким образом, содержание провоспалитель-

ных маркеров вчСРБ, МСР-1 и IP-10 возрастает с 
утяжелением стадии ЭАГ, при этом содержание 
вчСРБ и МСР-1 выше у больных с метаболическим 
синдромом. 

В настоящее время нет сомнения в важности 
роли воспалительных и иммунных компонентов в 
развитии ЭАГ и поражении органов-мишеней. В 
ряде работ подчеркивалась взаимосвязь уровня 
про- и противовоспалительных цитокинов (интер-
лейкин-6, интерлейкин-10, фактор некроза опухоли-
альфа, МСР-1), молекул клеточной адгезии (ICAM-
1, Р-селектин, Е-селектин) и других маркеров вос-
паления (СРБ-1, фибриноген) со степенью повы-
шения АД и поражением органов-мишеней артери-
альной гипертензии (сосудистой стенки, миокарда, 
почек) [9]. Результаты настоящего исследования в 
целом подтверждают и позволяют обобщить полу-
ченные ранее данные.  

СРБ является наиболее изученным провоспа-
лительным маркером, неспецифически отражаю-
щим общий воспалительный фон в организме и в 
большом числе исследований показавшим небла-
гоприятную прогностическую роль в течении сер-

дечно-сосудистых заболеваний. В ряде исследова-
ний была выявлена тесная взаимосвязь между со-
держанием СРБ в крови и развитием ЭАГ и ее ос-
ложнений даже у пациентов с нормальным или вы-
соко нормальным АД. Повышение уровня СРБ свя-
зано с выявлением структурных изменений сосуди-
стой стенки, в частности, с повышением её жестко-
сти [7, 8]. Выявленная нами взаимосвязь повышен-
ных уровней СРБ у пациентов с продвинутыми ста-
диями ЭАГ (с поражением органов-мишеней и на-
личием ассоциированных клинических состояний) 
также подтверждает данные более ранних работ. 
Так, подтверждена взаимосвязь между уровнем 
СРБ и фактора некроза опухоли-альфа (провоспа-
лительного цитокина) с субклиническими проявле-
ниями поражения сердца (Корнельское произведе-
ние как мера гипертрофии миокарда) и почек (мик-
роальбуминурия) [10]. 

В настоящее время внимание исследователей 
привлекает роль клеточного звена (моноцитарно-
лимфоцитарного) в патогенезе воспаления и ЭАГ. 
МСР-1 является основным хемотаксическим цито-
кином, обеспечивающим привлечение клеток вос-
паления, в первую очередь моноцитов и грануло-
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цитов, в очаг воспаления. В клинических исследо-
ваниях продемонстрировано, что экспрессия МСР-
1 повышена у больных с артериальной гипертензи-
ей [13], атеросклерозом [11]. Полученные нами ре-
зультаты могут свидетельствовать о преимущест-
венном участии МСР-1 в развитии ассоциирован-
ных клинических состояний атеросклеротического 
генеза у обследованных больных. Участие Т-
клеточного звена в патогенезе ЭАГ в настоящее 
время также широко обсуждается [6]. IP-10 являет-
ся одним из основных аттрактантов для активиро-
ванных Т-лимфоцитов. Полученные в настоящем 
исследовании результаты (увеличение содержания 
IP-10 при наличии поражения органов-мишеней и 
ассоциированных клинических состояний) под-
тверждают данный факт. 

Выявленные нами изменения также свиде-
тельствуют о существенной роли воспаления в те-
чение МС, являющегося, в свою очередь, одним из 
важнейших факторов риска и неблагоприятного 
прогноза ЭАГ. Являясь неспецифическим марке-
ром воспаления, вчСРБ преимущественно отража-
ет течение воспалительных процессов, связанных 
с поражением органов-мишеней ЭАГ и ассоцииро-
ванных клинических состояний. По нашим данным, 
МСР-1 является чувствительным маркером МС уже 
у больных ЭАГ без признаков поражения органов-
мишеней. 

Полученные результаты позволят уточнить 
вклад воспаления в патогенез ЭАГ и поражение 
органов-мишеней, что позволит разработать крите-
рии диагностики, оценки степени риска и эффек-
тивности терапии ЭАГ на основании анализа про-
воспалительных маркеров. 

 
Выводы 

 
1. Содержание провоспалительных маркеров вчСРБ, 
МСР-1 и IP-10 возрастает с утяжелением стадии ЭАГ. 
2. Содержание вчСРБ и МСР-1 выше у больных с 
метаболическим синдромом. 
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Роль ожирения в клинике внутренних болезней  
(обзор  литературы) 
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 Резюме 

В статье приведены результаты исследований отечественных и зарубежных авторов о роли ожирения в патологии внутренних ор-
ганов, а также данные о прогнозе ишемической болезни сердца и поражении других систем организма у пациентов с индексом мас-
сы тела в норме, при избыточном питании и ожирении различной степени.  
Ключевые слова: ожирение, гормоны, ишемическая болезнь сердца, метаболический синдром. 

 
The role of obesity in internal medicine (modern data of the domestic and foreign literature) 
 
E.M. Esedov, F.D. Akhmedova  
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary 

The results of studies of domestic and foreign authors on the role of obesity in the pathology of internal organs are given in the article, as 
well as data about the prognosis of coronary heart disease and destruction of other body systems in patients with a normal body mass index, 
overnutrition and obesity of various degrees. 
Key words: obesity, hormones, coronary artery disease, metabolic syndrome. 

 
Роль ожирения в возникновении патологии 

сердечно-сосудистой системы и развитии заболе-
ваний других органов доказана множеством клини-
ческих и экспериментальных исследований отече-
ственных и зарубежных ученых.  

Метаболические изменения, возникающие в 
организме при ожирении (особенно при висцераль-
ном варианте), обусловлены преимущественно ин-
сулинорезистентностью органов и тканей. Возник-
новение атеросклероза и метаболического син-
дрома тесно связано с ожирением и изменением 
функции жировой ткани. 

В развитии инсулинорезистентности органов и 
тканей существенную роль играют биологически 
активные пептиды (гормоны)-адипокины, синтези-
руемые адипоцитами жировой ткани. Адипокины 
(адипоцитокины) активируют многие провоспали-
тельные цитокины, оказывающие влияние на 
функциональное состояние жировой ткани. 

Для жировой ткани специфическими адипоци-
токинами являются адипонектин и лептин; кроме 
того, в жировой ткани синтезируется множество 
других цитокинов и биоактивных веществ (фактор 
некроза опухоли, ингибитор активатора плазмино-
гена 1-го типа, гепаринсвязывающий эпидермаль-
ный фактор, апелин и др.). 

Жировая ткань – относительно самый боль-
шой орган человека и общее количество адипоки-
нов оказывает разнообразное влияние на организм 
человека. 
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При метаболическом синдроме интраабдоми-
нальный висцеральный жир играет ключевую роль 
в развитии различных метаболических и циркуля-
торных расстройств вследствие нарушения регу-
ляции адипоцитокинов. Жировая ткань (особенно 
висцеральная) способна интенсивно экспрессиро-
вать гены, кодирующие синтез биоактивных ве-
ществ, таких как цитокины, ростовые факторы и 
компоненты комплемента. Среди них особенно 
важное значение имеет адипонектин, специфичный 
для жировой ткани, коллагеноподобный белок, об-
ладающий антиатерогенными, антидиабетически-
ми, противовоспалительными свойствами; имеются 
высказывания о его противораковом действии [1]. 
При снижении уровня адипонектина в организме 
повышается риск возникновения метаболического 
синдрома, сердечно-сосудистых событий и раковых 
заболеваний [11]. У пациентов с сахарным диабе-
том 2-го типа и нарушением толерантности к глю-
козе уровень адипонектина в плазме крови снижен 
[10, 14]. У лиц с высоким содержанием адипонекти-
на вероятность развития сахарного диабета мень-
ше, чем у людей с гипоадипонектинемией. 

Адипонектин модулирует липидный обмен и 
системное воспаление, обладает антиатерогенны-
ми свойствами. Поскольку концентрация адипонек-
тина снижается при ожирении, инсулинорезистент-
ности, сахарном диабете 2-го типа, ишемической 
болезни сердца, то он является как бы связующим 
звеном между метаболическим синдромом, атеро-
склерозом, сахарным диабетом и сердечно-
сосудистыми заболеваниями [3, 4, 5, 12, 13]. 

При ожирении жировая ткань инфильтрирована 
макрофагами, лимфоцитами, которые продуцируют 
в повышенных количествах провоспалительные 
адипокины, вазоконстрикторы и другие медиаторы, 
участвующие в развитии воспалительной реакции с 
нарушением гормонально-метаболических функций 
не только в жировой ткани, а также в других органах, 
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в том числе и в сердечно-сосудистой системе, пече-
ни (неалкогольный стеатогепатоз – печеночный 
компонент инсулинорезистентности или метаболи-
ческого синдрома). 

Механизм торможения прогрессирования ате-
росклероза и разрыва атеросклеротической бляш-
ки с участием адипонектина комментируют сле-
дующим образом. Адипонектин в поврежденном 
участке артерии, связываясь с субэндотелиальным 
коллагеном, ингибирует адгезию моноцитов к клет-
кам эндотелия путем подавления экспрессии адге-
зивных молекул и пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудов, уменьшает аккумуляцию холесте-
рина в макрофагах, индуцирует активность ткане-
вых ингибиторов металлопротеиназ. 

Другим важным адипоцитокином является 
лептин. Высокий уровень лептина может способст-
вовать повышению индекса массы тела и развитию 
метаболических нарушений. Лептин способен сти-
мулировать пролиферацию клеток иммунного вос-
паления и тормозить апоптоз, т.е. оказывает про-
воспалительный эффект. 

В жировой ткани в большом количестве присут-
ствует гормон грелин, 80% которого синтезируется в 
эндокринных клетках желудочно-кишечного тракта 
[6]. Рецепторы к грелину имеются в мозге, гипота-
ламусе, гипофизе, пищеводе, эндотелии, гладко-
мышечных волокнах сосудов, в кишечнике, в почках, 
костях, эндометрии, плаценте, яичках, миокарде и 
др. Особенно много их в поджелудочной железе. 
Первоначально изученные функции грелина – уси-
ление секреции соматотропного гормона и стимуля-
ция аппетита [7]. В настоящее время доказан широ-
кий спектр его действия, в частности на способность 
к обучению, на память, когнитивные функции мозга, 
процессы сна и бодрствования и др. Грелин не 
только стимулирует аппетит, но и тормозит продук-
цию лептина, подавляющего аппетит [15], участвует 
в реализации репродуктивной функции и течении 
беременности [9]. Во взаимодействии с соматотроп-
ным гормоном, инсулином, адипонектином и лепти-
ном грелин регулирует энергетический, а также уг-
леводный, жировой и липидный обмен [8]. Грелин 
стимулирует липогенез, тормозит липолиз, т.е. спо-
собствует развитию ожирения. От состава прини-
маемой пищи зависит секреция грелина (от количе-
ства употребляемых углеводов): он вызывает ги-
пергликемию и его относят к диабетогенным и в то 
же время к анаболическим гормонам, регулирую-
щим рост, питание и метаболизм. 

Обестатин уменьшает аппетит. И грелин, и 
обестатин кодируются одним и тем же геном, но 
оказывают противоположные действия. Грелин 
стимулирует желудочную секрецию и моторику же-
лудочно-кишечного тракта, усиливает выделение 
макрофагами провоспалительных (фактор некроза 
опухоли, интерлейкин-1) и противовоспалительных 
(интерлейкин-10) цитокинов, способствует активи-
зации эндотелиальной синтазы оксида азота. 

Гиперсекреция грелина вызывает развитие 
ожирения, однако с развитием тучности возникает 
гипогрелинемия. У пациентов с ожирением, в отли-
чие от лиц с нормальной массой тела, после еды 
уровень грелина не снижается, чем и объясняют 

отсутствие чувства сытости и наличие полифагии у 
тучных людей. Снижение уровня грелина связано с 
увеличением частоты развития метаболического 
синдрома. 

У пациентов с нервной анорексией обнаружен 
более высокий уровень грелина, чем у здоровых 
людей. 

Вынашивание беременности невозможно при 
нарушении секреции грелина, так как прекращает-
ся гестация. 

Итак, при избыточной массе тела и ожирении 
высок риск развития кардиоваскулярных заболева-
ний, сахарного диабета 2–го типа, дислипидемий, 
остеоартроза, синдрома обструктивного апноэ сна, 
жировой болезни печени, патологии желчевыво-
дящих путей, что приводит к снижению качества 
жизни и уменьшает ее среднюю продолжитель-
ность, т.е. ведущим при ожирении является мета-
болический синдром. Такова официальная и рас-
пространенная точка зрения на значимость ожире-
ния для здорового человека. 

Однако в последние годы появились сообще-
ния, подвергающие сомнению негативную роль из-
быточной массы тела в отношении частоты разви-
тия ишемической болезни сердца, гипертонической 
болезни, облитерирующего атеросклероза ног, по-
ражения почек и другой патологии. 

По результатам 4-летних наблюдений канад-
ских врачей за больными (n=31021) острым ин-
фарктом миокарда, которым было проведено кон-
сервативное или хирургическое лечение – чре-
скожное стентирование или аортокоронарное шун-
тирование, – получены следующие данные: при 
консервативной терапии в группе больных с индек-
сом массы тела от 25,0 до 29,9 и от 30,0 до 34,9 
кг/м2 отмечена более низкая летальность, чем при 
нормальном индексе массы тела. Частота смер-
тельных исходов составила соответственно 0,72 
(0,63-0,83) и 0,82 (0,69-0,98). При аортокоронарном 
шунтировании более низкий риск смерти (0,75; 
0,61-0,94) выявлен в группе пациентов с индексом 
массы тела от 30,0 до 34,9кг/м2, а при чрескожном 
стентировании самый низкий риск смерти (0,65; 
0,47-0,90) был у больных с индексом массы тела от 
35,0 до 39,9кг/м2; риск смертельных исходов после 
инфаркта миокарда при высоком ИМТ не зависел 
от применяемых методов лечения. 

В проведенном в США исследовании проана-
лизирована госпитальная летальность среди 
413673 больных с острым инфарктом миокарда, 
лечение которых включало реваскуляризацию мио-
карда. Число больных с патологическим ожирени-
ем (ИМТ ≥40кг/м2) составило 3,7% всех пациентов. 
Летальность в данной группе была 3,5%, в то вре-
мя, как среди госпитализированных с меньшей 
массой тела – 5,5% (Р<0,0001). 

Аналогичные данные получены при анализе 
шотландского реестра больных с васкуляризацией 
при коронарном тромбозе. 

При анализе данных 40 исследований, вклю-
чавших 250152 пациента с хронической ИБС, на-
блюдавшихся в течение 3,8 г., низкая сердечно-
сосудистая и общая смертность выявлена при из-
быточной массе тела и ожирении легкой степени. 
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Анализировались смертельные исходы у 7767 
больных с хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН). Пациенты были рандомизированы в 
группы пониженного (ИМТ<18,5 кг/м2), нормального 
(ИМТ – 18,5-24,9 кг/м2), избыточного (ИМТ – 25,0-
29,9 кг/м2) питания и с ожирением (ИМТ≥30,0 кг/м2). 
Средний срок наблюдения составил 3 года. Смерт-
ность от всех причин линейно понижалась с 45% у 
больных с избыточной массой тела до 28,4% в груп-
пе с ожирением (Р<0,0001). Относительный риск 
смерти составил 0,88 при избыточной массе тела, 
0,81 – в группе ожирения и 1,21 – при нормальной 
массе тела. При одинаковой выраженности ХСН в 
течение 3-х лет наблюдения от сердечно-
сосудистых заболеваний погибают на 40% больше 
людей с нормальным ИМТ, чем с ожирением.  

При анализе госпитальной летальности у 907 
больных с пневмонией выявлено: наиболее высо-
кой смертность была среди больных с недостаточ-
ной массой тела (14%) по сравнению с нормаль-
ным ИМТ (10%), избыточной массой тела (9%) и 
ожирением (4%, Р<0,001). 

Считается, что сахарный диабет и ожирение 
взаимно усугубляют их течение. Однако оказалось, 
что сахарный диабет для худых людей более опа-
сен с точки зрения риска смерти от инфарктов и 
инсультов, чем с ожирением. 

В метаанализе, включавшем 2625 больных, 
оказалось, что общая, сердечно-сосудистая и не-
сердечно-сосудистая смертность была выше у па-
циентов с нормальной массой тела, чем при избы-
точной и ожирении. У взрослых с нормальной мас-
сой тела при дебюте сахарного диабета риск смер-
ти практически в 2 раза выше, чем у людей с избы-
точной массой тела или ожирением. 

Летальность среди 16 812 взрослых больных, 
поступивших в отделение интенсивной терапии, от 
всех причин в течение 30 дней и 12 месяцев после 
госпитализации была ниже, чем при нормальной 
массе тела, соответственно на 26 и 43% – при 
ожирении и на 20 и 30% – при избыточной массе 
тела. Мнение о вреде ожирения для общего здоро-
вья не имеет достаточно высоких подтверждений. 
Особенно значима роль ожирения в патологии за 
счет повышения выраженности абдоминального 
(висцерального) накопления жира. 

Таким образом, роль ожирения в клинике 
внутренних болезней, по анализу данных литера-
туры, охватывающей значительное количество 
рандомизированных исследований, оценивается 
неоднозначно. Многое в возникновении ожирения и 
развитии патологии внутренних органов при нем 
остается недостаточно выясненным, хотя в его 
морбидности нет сомнения. 

Клинические проявления ожирения обуслов-
лены не только накоплением массы висцерального 
жира, а в основном связаны с возникновением гор-
монального дисбаланса в регуляции энергетиче-
ского обмена, и для изучения механизмов его раз-
вития необходимы дальнейшие исследования. 
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НЕФРОЛОГИЯ 
 
УДК 616.61-003.7-089.878 
 
Перкутанная нефролитотрипсия в лечении крупных и коралловидных камней единственной почки 
 
М.И. Катибов, Д.С. Меринов, Г.Д. Гаджиев 
 
ФГБУ «НИИ урологии» МЗ РФ, Москва 
 
 Резюме 

Перкутанная нефролитотрипсия выполнена у 58 пациентов с крупными (>20 мм) и коралловидными камнями единственной почки. 
Удаление камня либо оставление фрагментов камня ≤ 3-5 мм после одной процедуры достигнуто в 77,6%, после дополнительного 
лечения (дистанционная литотрипсия, повторный сеанс перкутанной нефролитотрипсии, ретроградная интраренальная хирургия) – 
в 96,6%. Отмечены следующие серьезные осложнения: 1 случай – гнойный пиелонефрит и кровотечение (ревизия почки 2 раза); 1 
случай – летальный исход из-за сепсиса. В сроки 6-74 месяцев наблюдали достоверное снижение уровня креатинина и мочевины, 
рецидив камней – в 10,4%. Методика показала высокую эффективность и безопасность. 
Ключевые слова: единственная почка, мочекаменная болезнь, крупные камни, коралловидные камни, перкутанная нефролитотрипсия. 

 
Percutaneous nephrotoxicity lithotripsy for treatment of large and staghorn stones in solitary kidney 
 
M.I. Katibov, D.S. Merinov, G.D. Gadzhiyev 
 
FSBI "Research Institute of Urology", Health Ministry of RF, Moscow 
 
 Summary  

Percutaneous nephrotoxicity lithotripsy (PNL) was performed in 58 patients with large (> 20 mm) and staghorn single kidney. Stone removal or ab-
andonment of stone fragments ≤ 3-5 mm after one treatment reached 77.6% after additional treatment (extracorporeal shock wave lithotripsy, re-
peated session percutaneous nephrotoxicity lithotripsy, retrograde intrarenal surgery) - 96.6%. Noted the following serious complications: 1 case - 
purulent pyelonephritis and bleeding (audit kidney 2 times); 1 case - death due to sepsis. In terms of 6-74 months observed a significant decrease in 
serum creatinine and urea, recurrence of stones - in 10.4%. Method showed high efficacy and safety.  
Key words: single kidney, kidney stones, large stones, staghorn stones, percutaneous nephrotoxicity lithotripsy. 

 
Введение  

 
Крупные и коралловидные камни анатомически 

или функционально единственной почки представ-
ляют собой наиболее тяжелую форму клинического 
проявления мочекаменной болезни (МКБ). Выбор 
тактики лечения у таких пациентов требует очень 
взвешенного и осторожного подхода, так как по-
следствия оперативного вмешательства могут быть 
крайне негативными – в виде усугубления хрониче-
ской почечной недостаточности (ХПН) или потери 
единственного органа. Вследствие этого закономер-
но наступает значительное ухудшение качества 
жизни, обусловленное необходимостью проведения 
постоянного диализа или выполнения транспланта-
ции почки. До последнего времени основным хирур-
гическим методом удаления крупных и коралловид-
ных камней оставался открытый способ (пиелолито-
томия либо нефролитотомия). Однако в связи с 
крайне неблагоприятным влиянием открытых опе-
раций на исход функции почки, вследствие выра-
женной травматизации ткани почки, активно стали 
применяться различные малоинвазивные методы 
такие, как дистанционная ударно-волновая литот-
рипсия, перкутанная нефролитотрипсия (ПНЛ) и 
ретроградная интраренальная хирургия. Это об-
стоятельство привело к существенному снижению 
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частоты различных осложнений и риска прогресси-
рования нарушений функции единственной почки 
без потери эффективности удаления камней [2, 6]. 
Таким образом, вышеуказанные факторы обуслови-
ли актуальность проведения собственного исследо-
вания по оценке эффективности и безопасности 
применения одного из основных малотравматичных 
способов удаления таких камней – ПНЛ – у пациен-
тов с единственной почкой.  

 
Материал и методы 

 
В исследование включено 58 пациентов: 20 

(34,5%) мужчин и 38 (65,5%) женщин. Средний воз-
раст пациентов составил 49,2±12,3 лет (7-76 лет). 
При этом все пациенты были старше 18 лет, кроме 
одного ребенка 7 лет. Критериями включения па-
циентов в исследование служило наличие крупных 
(>20 мм) или коралловидных камней анатомически 
или функционально единственной почки. Единст-
венная правая почка имела место в 34 (59,6%) слу-
чаях, левая – в 24 (40,4%) случаях. У данных паци-
ентов выполняли ПНЛ в период с 2007 по 2013 год 
в клинике ФГБУ «НИИ урологии» Минздрава Рос-
сии (далее – НИИ урологии) и городской клиниче-
ской урологической больнице №47 г. Москвы 
(функционировала до 01.09.2012 г. и являлась кли-
нической базой НИИ урологии).  

Стандартное предоперационное обследование 
включало следующие методы: оценка жалоб, изу-
чение анамнеза заболевания, физикальное иссле-
дование, лабораторные методы (в том числе вы-
полнение посева мочи), лучевые методы (рентге-
нологическое, ультразвуковое и радиоизотопное 
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исследования, компьютерная томография). Града-
цию коралловидных камней проводили в соответ-
ствии с классификацией, разработанной сотрудни-
ками НИИ урологии [3]. Средний размер камней в 
максимальном измерении составлял 52,0±20,9 мм 
(21-100 мм). Плотность камней по шкале Хаунс-
филда составляла в среднем 831±235 HU (300-
1600 HU). В зависимости от внутрипочечной лока-
лизации камни распределились следующим обра-
зом: камни чашечек – у 4 (6,9%) пациентов, камни 
лоханки – у 11 (19,0%), камни лоханки и чашечек – 
у 13 (22,4%), коралловидный камень К1 – у 2 
(3,4%), К2 – у 3 (5,2%), К3 – у 14 (24,1%), К4 – у 11 
(19,0%). Нарушения уродинамики в верхних моче-
вых путях различного характера отмечены в 32 
(54,4%) наблюдениях. По данным нефросцинти-
графии, дефицит функции почки составлял в сред-
нем 32,2±10,2% (10-60%). Концентрация мочевины 
в крови составляла в среднем 8,4±3,7 ммоль/л (4,0-
25,8 ммоль/л), креатинина – 148,9±79,1 мкмоль/л 
(70-470 мкмоль/л). 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета прикладных про-
грамм «Statistica v.17.0» («StatSoft», США).  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
ПНЛ в 48 (82,8%) случаях выполнялась с ис-

пользованием одного доступа, в 10 (17,2%) случаях 
– двух доступов. Среднее время оперативного 
вмешательства составило 79,3±28,8 минут (40–170 
минут). Положительным исходом операции считали 
полное освобождение почки от камня либо остав-
ление мелких фрагментов камня диаметром не бо-
лее 3-5 мм. После одной процедуры ПНЛ такой 
эффект был достигнут у 45 (77,6%) пациентов. У 

остальных пациентов в связи с резидуальными 
фрагментами проведены следующие вмешатель-
ства: повторный сеанс ПНЛ – в 3 случаях, дистан-
ционная ударно-волновая литотрипсия – в 9 случа-
ях, ретроградная интраренальная хирургия – в 1 
случае. В результате общий успех лечения соста-
вил 96,6%, т.е. был достигнут у 56 из 58 пациентов.  

Интраоперационные осложнения при выполне-
нии ПНЛ были отмечены у 5 (8,6%) пациентов: 2 
(3,4%) случая – перфорация чашечно-лоханочной 
системы почки, 3 (5,2%) случая – выраженное кро-
вотечение, потребовавшее проведение гемотранс-
фузии. Снижение уровня гемоглобина в первые су-
тки после операции по сравнению с дооперацион-
ным показателем составило в среднем 15,9±15,2 г/л.  

Послеоперационные осложнения имели место 
у 8 (13,8%) пациентов. Их структура выглядела 
следующим образом: 5 (8,6%) случаев – обостре-
ние пиелонефрита, купированное консервативным 
лечением; 1 (1,7%) случай – кровотечение с необ-
ходимостью выполнения гемотрансфузии; 1 (1,7%) 
случай – гнойный пиелонефрит в сочетании с по-
чечным кровотечением, по поводу которого два 
раза выполнена ревизия почки с ее декапсуляцией; 
1 (1,7%) случай – летальный исход вследствие 
гнойно-септического осложнения. 

Отдаленные результаты были изучены у 48 па-
циентов, а остальные 10 пациентов вышли из-под 
наблюдения по разным причинам. Сроки наблюде-
ния после ПНЛ составили в среднем – 37,2±19,9 ме-
сяцев (6-74 месяцев). За время наблюдения реци-
див камней, потребовавший применение различных 
видов оперативного лечения, диагностирован у 5 из 
48 пациентов (10,4%). В целом, за этот период на-
блюдения отмечено улучшение функционального 
состояния почки после применения ПНЛ (табл.).   

 
Таблица 

Динамика показателей функции почки после ПНЛ 
Показатель Среднее значение 

до операции 
Среднее значение 
после операции p 

Уровень сывороточного креатинина, мкмоль/л 148,9±79,1 122,8±58,7 < 0,05 
Уровень сывороточной мочевины, ммоль/л 8,4±3,8 7,2±2,9 < 0,05 

Дефицит функции почки, % 32,2±10,2 26,7±8,6 < 0,05 
 
Таким образом, ПНЛ продемонстрировала вы-

сокую клиническую эффективность в лечении 
крупных и коралловидных камней единственной 
почки при приемлемом уровне риска развития ос-
ложнений. Наши результаты согласуются с данны-
ми других исследований, проведенных по настоя-
щей проблеме [1, 3, 4, 7, 8, 9].  

 
Заключение 

 
Исследование показало, что ПНЛ присущи та-

кие свойства, как высокая эффективность удале-
ния камней почки при низком риске развития жиз-
ненно опасных осложнений и благоприятное влия-
ние на функциональное состояние почки. Отмечен-
ный уровень безопасности и эффективности дан-
ной методики дает основание рекомендовать ее к 
широкому применению у пациентов с крупными и 
коралловидными камнями единственной почки.  
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 Резюме 

Смысл иммунитета заключается в обезвреживании и элиминации чужеродных молекул - антигенов, нарушающих структурную и 
функциональную целостность организма. В природе антигены как таковые не существуют и не могут существовать по той причине, 
что молекулы независимо от их происхождения не могут быть чужими сами по себе, а определяются как таковые в каждом индиви-
де относительно синтезируемых в нем аналогичных молекул теми же образованиями, какими последние распознаются как свои. В 
роли таких образований в макрофагах выступают ферменты, связывающиеся с детерминантсодержащими участками – ДС-
участками – собственных молекул организма и инородных молекул как с расщепляемыми ими субстратами и структурными анало-
гами субстратов, инактивирующими их как конкурентные ингибиторы. Антигенами могут быть только молекулы, определяемые и 
обезвреживаемые ферментами макрофагов как не свои, связываясь с их нерасщепленными ДС-участками, фрагментами как со 
структурными аналогами ДС-участков, фрагментов собственных молекул организма, расщепляемых ими как свои субстраты, а ан-
тиген-реактивными – только лимфоциты, распознающие и обезвреживающие как не свои, чужие молекулы, определяемые и обез-
вреживаемые как таковые при ферментативной обработке в макрофагах. 
Ключевые слова: иммунитет, ферменты, антигены, антиген-реактивные лимфоциты, антитела. 

 
Enzymes, antigens and antibodies 
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 Summary 

Sense of immunity is destruction, elimination of molecules that violate the structural and functional integrity of the body as foreign antigens. 
In nature, as such antigens do not exist and can not exist for the reason that the molecule regardless of its origin can not be strangers them-
selves, and as such are defined in each of the individual synthesized therein relatively similar molecular entities same what is recognized as 
the last its. In the role of such structures in the macrophages act enzymes bind to determinansoderzhaschimi-DS-sections and the body's 
own molecules as foreign molecules with cleavable substrates and their structural analogues of substrates, inactivating them as competitive 
inhibitors. Antigens may be only molecules DC-land molecules and neutralize defined in macrophages as its not-, foreign enzymes that bind 
them as structural analogues own molecules (CP-sections of molecules) of an organism, cleavable by them as their substrates, and antigen- 
jet - only lymphocytes that recognize and as a non-neutralizing their, foreign molecules (CP-sections of molecules), defined as such, and 
eliminates the enzymatic treatment in macrophages.  
Key words: immunity, enzymes, antigens, the antigen-reactive lymphocytes, antibodies. 

 
 Укоренившиеся в иммунологии представления 

о молекулах (белков, полисахаридов, гликолипидов, 
гликопротеинов и.т.д.), в том числе и о синтезируе-
мых в самом организме молекулах, как собственно 
антигенах, о макрофагах как о клетках, основной 
функцией которых является защита от чужих, пато-
генных молекул, и о клетках иммунной системы как 
клонах лимфоцитов, преадаптированных ко всевоз-
можным антигенам, отвлекают внимание исследо-
вателей от решения проблемы иммунитета. И не 
позволяют понять, что проблему иммунитета невоз-
можно решить, отрывая: 1) иммунную систему от 
мононуклеарно-фагоцитарной системы; 2) иммун-
ный ответ на те или иные молекулы как на антигены 
от их обезвреживания в макрофагах как не своих, 
чужих; 3) антиген-реактивность лимфоцитов и анти-
тел от ферментов, определяющих в макрофагах 
антигенность молекул иного происхождения. Дело в 
том, что смысл иммунитета заключается в обезвре-
живании, в освобождении организма от молекул, 
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нарушающих его структурную и функциональную 
целостность (задаваемую единством источника 
происхождения его клеток, генетической их одно-
родностью), как не своих, чужих. В природе, как из-
вестно, нет организмов, синтезирующих не свои, 
чужие молекулы, и приходится выяснять, чем имен-
но и каким образом молекулы, синтезируемые в ка-
ждом индивиде как свои, в другом индивиде как не 
свои, чужие, разграничиваются от синтезируемых в 
нем аналогичных молекул как своих. Выяснить это 
могут, на наш взгляд, исследователи, осознавшие, 
что: 1) молекулы независимо от их происхождения 
не могут быть чужими сами по себе, а определяются 
как таковые в каждом индивиде относительно син-
тезируемых в нем аналогичных молекул теми же 
образованиями, какими последние распознаются как 
свои; 2) синтезируемые в самом организме молеку-
лы и отличающиеся от них по структуре (по детер-
минантам, детерминантсодержащим – ДС – участ-
кам) аналогичные инородные молекулы как свои и 
не свои, чужие могут быть разграничены только об-
разованиями, улавливающими различия в их струк-
туре и по-разному реагирующими с ними. Они и за-
думались бы над вопросом, что собою представля-
ют в функциональном отношении образования, рас-
познающие синтезируемые в самом организме мо-
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лекулы (детерминанты, ДС-участки молекул) как 
свои, и каким образом отличающиеся от них по 
структуре аналогичные инородные молекулы (де-
терминанты, ДС-участки молекул) могут быть опре-
делены и обезврежены ими как не свои, чужие. И 
учли бы, не упустили бы из виду, что: 1) особенно-
сти структуры синтезируемых в каждом индивиде 
молекул, детерминант, ДС-участков молекул опре-
деляются (задаются) и улавливаются ферментами, 
катализирующими реакции их биосинтеза и расще-
пления (информация о числе разновидностей, суб-
стратной специфичности и каталитической активно-
сти которых ограничивается закодированной в ге-
номе зиготы, т.е. унаследованной от родителей); 2) 
индивиды, в том числе и особи одного вида, разли-
чаются по структуре синтезируемых в них аналогич-
ных молекул постольку, поскольку различаются по 
ферментам, катализирующим реакции биосинтеза и 
расщепления детерминант, ДС-участков таких мо-
лекул; 3) ферменты связываются не только с рас-
щепляемыми ими субстратами, но и со структурны-
ми аналогами субстратов, инактивирующими их как 
конкурентные ингибиторы. 

Исследователи, учитывающие сказанное, могли 
бы убедиться в том, что: 1) синтезируемые в самом 
организме молекулы и отличающиеся от них по де-
терминантам, ДС-участкам аналогичные инородные 
молекулы как свои и не свои, чужие разграничива-
ются в макрофагах ферментами, связывающимися с 
ДС-участками, фрагментами этих молекул как с 
расщепляемыми ими субстратами и структурными 
аналогами субстратов, инактивирующими их как 
конкурентные ингибиторы, ибо в них и на них нет 
других образований, которые могли бы разграничить 
эти молекулы как свои и не свои, чужие, улавливая 
различия в их структуре и по-разному реагируя с 
ними; 2) продукты так называемых генов иммунного 
ответа-Ia-белки («Ia-антигены», молекулы MHC 
класса 11?), связывающиеся в макрофагах с ДС-
участками, фрагментами собственных молекул ор-
ганизма и инородных молекул (рассматриваемыми 
последователями Р.Цинкернагеля и П.Дохерти как 
пептиды-антигены, иммунодоминантные пептиды, 
фрагменты антигенов), они и есть ферменты, свя-
зывающиеся с ДС-участками, фрагментами этих 
молекул как с расщепляемыми ими субстратами и 
структурными аналогами субстратов, инактивирую-
щими их как конкурентные ингибиторы; 3) инород-
ные молекулы как не свои, чужие обезвреживаются 
в макрофагах постольку, поскольку ферменты (Ia-
белки) связываются с нерасщепленными [нерасще-
пляемыми] ДС их участками, фрагментами как со 
структурными аналогами расщепляемых ими суб-
стратов (ДС-участков, фрагментов собственных мо-
лекул организма), образуя относительно устойчивые 
комплексы, в которых, с одной стороны, фермент 
инактивируется структурным аналогом субстрата как 
конкурентным ингибитором, с другой, – структурный 
аналог субстрата нейтрализуется (обезвреживает-
ся) связанным с ним ферментом как не-свой, чужой; 
4) обезвреживание в макрофагах инородных моле-
кул, ДС-участков молекул как не своих, чужих дости-
гается (сопровождается) инактивацией ими как кон-
курентными ингибиторами ферментов(Ia-белков), 

обеспечивающих утилизацию аналогичных молекул, 
ДС-участков молекул отживших, поврежденных, по-
гибших клеток и внеклеточных структур организма, 
расщепляя их как свои субстраты (это основная 
функция макрофагов в жизнедеятельности много-
клеточных организмов с полостным пищеварением). 
И вынуждены были бы признать, что: 1) молекулы, 
ДС-участки, фрагменты молекул, расщепляемые 
ферментами макрофагов как свои субстраты, ли-
шаются специфичности и не могут быть антигенами; 
2) антигенами могут быть только молекулы, опреде-
ляемые и обезвреживаемые ферментами [Ia-
белками] макрофагов как не свои, чужие, связыва-
ясь с нерасщепленными ДС их участками, фрагмен-
тами как со структурными аналогами ДС-участков, 
фрагментов собственных молекул организма, рас-
щепляемых ими как свои субстраты, а антиген-
реактивными – только лимфоциты, распознающие и 
обезвреживающие как не свои, чужие молекулы, 
определенные и определяемые, обезвреженные и 
обезвреживаемые в макрофагах как таковые Ia-
белками-ферментами, т.е. лимфоциты, однородные 
с макрофагами по генам, кодирующим Ia-белки-
ферменты (это означает, что антиген-реактивность 
лимфоцитов и продуцируемых ими антител, как и 
антигенность молекул иного происхождения в мак-
рофагах, определяется теми же Ia-белками-
ферментами, какими синтезируемые в самом орга-
низме аналогичные молекулы распознаются как 
свои; 3) антиген-реактивные лимфоциты и антитела 
появляются в организме (в результате специализа-
ции функционально незрелых полипотентных пред-
шественников в связи с определением и обезврежи-
ванием ферментами (Ia-белками) макрофагов тех 
или иных молекул как не своих, чужих, антигенов – 
появляются как иммунный ответ на антигены; 4) 
подключившиеся к иммунному ответу (ставшие ан-
тиген-реактивными) лимфоциты и продуцируемые 
ими антитела разгружают и функционально допол-
няют макрофаги, ускоряя обезвреживание, элими-
нацию молекул, определенных и определяемых, 
обезвреженных и обезвреживаемых в них при фер-
ментативной обработке как не свои, чужие, антиге-
ны; 5) индивиды, в том числе и особи одного вида, 
потому и различаются по способности реагировать 
на те или иные молекулы как на антигены, что им-
мунный ответ на эти молекулы как на антигены ге-
нетически детерминирован и ограничивается гено-
мом зиготы. 

В указанных выводах-утверждениях нет ничего 
необоснованного, недоказуемого. К сожалению, ни 
авторы теорий иммунитета, ни их последователи 
не замечают всего этого. Не замечают, надо пола-
гать, потому, что в иммунологии с самого начала ее 
развития как науки превалировал и превалирует по 
сей день религиозно-мистический подход к реше-
нию проблемы иммунитета, основанный на вере, 
что в организме должны быть какие-то образова-
ния (средства), предназначенные для его защиты 
от патогенов, в частности от возбудителей инфек-
ционных болезней и продуцируемых ими патоген-
ных молекул-токсинов. Инородные же молекулы 
рассматривались и рассматриваются всеми как 
чужие сами по себе. 
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Все ссылаются, и не без оснований, на 
И.И.Мечникова и П.Эрлиха как на основоположни-
ков клеточного и гуморального иммунитета, но ни-
кто не желает выяснить, понять, почему фагоци-
тарная теория И.И.Мечникова не имела выхода, не 
могла выходить на гуморальный иммунитет и по-
чему П.Эрлих не мог увязать гуморальный иммуни-
тет с фагоцитарным иммунитетом. Даже авторы 
работ, посвященных фагоцитарной теории [17, 
19],не замечают, что И.И.Мечников не объяснял [9], 
не мог объяснить (из-за недостаточно высокого 
уровня развития биологических наук и медицины в 
конце 19-го и в начале 20-го в.), каким образом 
инородные молекулы обезвреживаются при фер-
ментативной обработке в макрофагах как не свои, 
чужие и чем их обезвреживание как не своих, чу-
жих отличается от утилизации аналогичных моле-
кул отживших, поврежденных, погибших клеток и 
внеклеточных структур организма как своих. Он не 
знал, не мог знать, что: 1) ферменты связываются 
не только с расщепляемыми ими субстратами, но и 
со структурными аналогами субстратов, инактиви-
рующими их как конкурентные ингибиторы; 2) ино-
родные молекулы как не свои, чужие обезврежи-
ваются в макрофагах постольку, поскольку фер-
менты связываются с нерасщепленными [нерас-
щепляемыми] ДС их участками, фрагментами как 
со структурными аналогами ДС-участков, фрагмен-
тов собственных молекул организма, расщепляе-
мых ими как свои субстраты; 3) обезвреживание в 
макрофагах инородных молекул (ДС-участков мо-
лекул) как не своих, чужих достигается инактива-
цией ими как конкурентными ингибиторами фер-
ментов, обеспечивающих утилизацию аналогичных 
молекул (ДС-участков молекул) отживших, повреж-
денных, погибших клеток и внеклеточных структур 
организма, расщепляя их как свои субстраты. По-
этому и не мог понять, какое отношение имеют ан-
титела к ферментам макрофагов, к обезврежива-
нию ими инородных молекул как не своих, чужих. 

На первый взгляд может показаться странным, 
что П.Эрлих, объяснявший антиген-реактивность 
антител особой химической их конфигурацией, 
обеспечивающей взаимодействие с комплементар-
ной конфигурацией на молекуле антигена[15], не 
попытался выяснить, какое отношение имеют анти-
тела к ферментам, обезвреживающим в макрофагах 
инородные молекулы как не свои, чужие. Тут нет 
ничего странного, если учесть, что П.Эрлих, как и 
И.И.Мечников, попытался решить проблему имму-
нитета, не решив, не решая проблему своего и не-
своего. И не учел, что: 1) инородные молекулы не 
являются и не могут быть чужими, патогенными са-
ми по себе, а определяются как таковые в каждом 
индивиде относительно синтезируемых в нем ана-
логичных молекул теми же образованиями, какими 
последние распознаются как свои; 2) синтезируемые 
в самом организме молекулы и отличающиеся от 
них по структуре (по детерминантам, ДС-участкам) 
аналогичные инородные молекулы как свои и не 
свои, чужие могут быть разграничены только обра-
зованиями, улавливающими различия в их структу-
ре и по-разному реагирующими с ними. И не ставил 
перед собой вопрос, что же собою представляют в 

функциональном отношении образования, распо-
знающие синтезируемые в самом организме моле-
кулы (детерминанты, ДС-участки молекул) как свои, 
и каким образом отличающиеся от них по структуре 
аналогичные инородные молекулы (детерминанты, 
ДС-участки молекул) могут быть определены и 
обезврежены ими как не свои, чужие. И не знал, не 
мог знать [из-за недостаточно высокого уровня раз-
вития генетики, биохимии в конце 19-го и в начале 
20-го в.], что: 1) ферменты связываются не только с 
расщепляемыми ими субстратами, но и со структур-
ными аналогами субстратов, инактивирующими их 
как конкурентные ингибиторы; 2) реакция фермента 
со структурным аналогом субстрата не является и 
не может быть строго специфичной по той причине, 
что структурный аналог субстрата не вполне ком-
плементарен каталитическим группам фермента и в 
образующемся при этом комплексе не создаются 
условия, способствующие переносу заряда и разры-
ву в нем соответствующей химической связи, не по-
являются продукты реакции, покидающие фермент, 
и поэтому комплекс фермент-структурный аналог 
субстрата обретает (носит) относительно устойчи-
вый характер; 3) фермент, катализирующий реак-
цию расщепления своего субстрата, может связать-
ся с рядом сходных с ним по структуре молекул как 
со структурными его аналогами. Поэтому и не мог 
выяснить, какое отношение имеют антитела к фер-
ментам, обезвреживающим в макрофагах инород-
ные молекулы как не свои, чужие, ибо не понимал, 
что антигены и есть структурные аналоги собствен-
ных молекул (ДС-участков молекул) организма, 
расщепляемых ферментами макрофагов как свои 
субстраты. И не мог понять, почему на инородные 
молекулы возникает иммунный ответ как на антиге-
ны, а на синтезируемые в самом организме молеку-
лы не возникает. И выдвинул пресловутый принцип 
«horror autoxicus” («страх самоотравления»), дока-
зав тем самым, что не понимает, что означает быть 
антигеном и чем определяется антиген-
реактивность антител. 

С сожалением приходится констатировать: то, 
что не могли учесть И.И.Мечников и П.Эрлих (из-за 
недостаточно высокого уровня развития генетики, 
биохимии и медицины в конце 19-го и в начале 20-
го в.), не учитывалось не только авторами инструк-
тивных теорий иммунитета и их последователями, 
но и не учитывается авторами современных теорий 
и их последователями. Даже исследователи, попы-
тавшиеся увязать иммунный ответ на инородные 
молекулы с ферментативной их обработкой в мак-
рофагах, не могли объяснить, в связи с чем на эти 
молекулы как на антигены возникает иммунный 
ответ и какое он имеет отношение к их обезврежи-
ванию в макрофагах как не своих, чужих. 

В начале 60-х годов прошлого столетия 
D.Campbell и J.Garvey [16] высказали предположе-
ние, что синтезируемые в самом организме молеку-
лы и отличающиеся от них по структуре инородные 
молекулы как свои и чужие разграничиваются при-
сутствующими в клетках организма ферментами. 
Все, что расщепляется ферментами и утилизирует-
ся, – считали они, – это и есть свое. Чужое то, что не 
расщепляется ферментами клеток организма и за-
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пускает цепь реакций, в том числе и антителообра-
зование, направленных по существу на то, чтобы 
сделать чужое доступным переварению, удалению 
из организма. Авторы, насколько нам известно, пер-
выми обратили внимание на ферменты как на обра-
зования, обеспечивающие утилизацию молекул 
собственных отживших, поврежденных, погибших 
клеток и внеклеточных структур организма, расщеп-
ляя их как свои субстраты. Но они, как и другие ис-
следователи, не учли, что: 1) инородные молекулы 
как не свои, чужие обезвреживаются в макрофагах 
теми же ферментами, какие обеспечивают утилиза-
цию молекул отживших, поврежденных, погибших 
клеток и внеклеточных структур организма; 2) как не 
свои, чужие инородные молекулы обезвреживаются 
в макрофагах постольку, поскольку ферменты свя-
зываются с нерасщепленными (нерасщепляемыми) 
ДС их участками, фрагментами как со структурными 
аналогами ДС-участков, фрагментов собственных 
молекул организма, расщепляемых ими как свои 
субстраты; 3) на инородные молекулы как на анти-
гены иммунный ответ возникает не потому, что они 
не обезвреживаются в макрофагах как не свои, чу-
жие, а потому, что их обезвреживание в них как не 
своих, чужих достигается инактивацией ими как кон-
курентными ингибиторами ферментов, обеспечи-
вающих утилизацию аналогичных молекул отжив-
ших, поврежденных, погибших клеток и внеклеточ-
ных структур организма. 

То же самое можно сказать и о попытке реше-
ния проблемы иммунитета, предпринятой 
А.К.Адамовым и Н.И.Николаевым [1]. Исходя, каза-
лось бы, из верной предпосылки, что антигенность 
инородных молекул обусловлена детерминантами 
их специфичности, не расщепляемыми ферментами 
фагоцитирующих клеток, они пытались доказать, 
что и инородные макромолекулы обезвреживаются 
только при их расщеплении до низкомолекулярных 
фрагментов, лишенных специфичности. Иммунный 
ответ на инородное возникает (плазматические 
клетки и антитела появляются в организме), – счи-
тают они, – чтобы изменить, приспособить фер-
ментные системы фагоцитирующих клеток к гидро-
лизу детерминант специфичности инородных мак-
ромолекул. Можно согласиться с авторами в том, 
что антигенами могут быть только молекулы, с не-
расщепляемыми ДС-участками, фрагментами кото-
рых связываются ферменты фагоцитирующих кле-
ток, образуя относительно устойчивые комплексы. 
Но они не замечают, что в таких комплексах, с од-
ной стороны, ДС-учаcтки, фрагменты этих молекул 
определяются и обезвреживаются ферментами как 
не свои, чужие, антигены, с другой, – ферменты 
инактивируются ими как конкурентными ингибито-
рами. Пространные, не имеющие под собой строгой 
научной базы предположения-утверждения авторов 
не нуждаются в комментариях – они допускают воз-
можность образования в организме антител-
ферментов, расщепляющих ДС-участки, фрагменты 
инородных молекул, не расщепляемые ферментами 
фагоцитирующих клеток. 

Остается загадкой, почему авторы теорий им-
мунитета и их последователи не замечают, что син-
тезируемые в самом организме молекулы и отли-

чающиеся от них по детерминантам аналогичные 
инородные молекулы как свои и не свои, чужие мо-
гут быть разграничены в макрофагах только фер-
ментами, связывающимися с ДС-участками, фраг-
ментами этих молекул как с расщепляемыми ими 
субстратами и структурными аналогами субстратов, 
инактивирующими их как конкурентные ингибиторы, 
ибо в них и на них нет других образований, которые 
могли бы разграничить эти молекулы как свои и не 
свои, чужие, улавливая различия в их структуре и 
по-разному реагируя с ними. Даже исследователи, 
изучавшие фагоцитоз в аспекте эволюции (от пита-
ния простейших до обезвреживания, элиминации 
инородных молекул у млекопитающих) [20, 21, 25], 
не задавались, не задаются вопросом, каким обра-
зом инородные молекулы обезвреживаются при 
ферментативной обработке в макрофагах как не 
свои, чужие и чем их обезвреживание как не своих, 
чужих отличается от утилизации аналогичных моле-
кул отживших, поврежденных, погибших клеток и 
внеклеточных структур организма как своих. И не 
попытались выяснить: 1) чем было продиктовано 
появление в ходе эволюции иммунной системы и 
почему в обезвреживании, в освобождении орга-
низма от инородных молекул как не своих, чужих 
наряду с макрофагами (фагоцитами) и во взаимо-
действии с ними участвуют клетки иммунной систе-
мы – лимфоциты и продуцируемые ими антитела; 2) 
что означает быть антигеном и чем определяется 
антиген-реактивность лимфоцитов и антител, т.е. в 
связи с чем на те или иные молекулы как на антиге-
ны возникает иммунный ответ и какое он имеет от-
ношение к их обезвреживанию в макрофагах как не 
своих, чужих. 

Весомый вклад в решение проблемы иммуни-
тета вносят, на наш взгляд, исследования генетики 
и биохимии изоантигенов и изоантител (гемагглю-
тиногенов и гемагглютининов) системы АВО(Н) че-
ловека. Оказалось, что субстанции на поверхности 
эритроцитов, известные как антигены А и В, разли-
чаются только по одному из моносахаридов, свя-
занных с терминальным остатком галактозы в оли-
госахариде молекулы гликолипида. У лиц с А(II) 
группой крови к терминальному остатку галактозы 
соединяется N-ацетилгалактозамин, а у лиц с В(III) 
группой крови – Д-галактоза. Реакции присоедине-
ния этих моносахаридов к терминальному остатку 
галактозы в олигосахариде молекулы гликолипида 
катализируются соответственно ферментами N-
ацетилгалактозаминил-трансферазой и Д-галакто-
зил-трансферазой, кодируемыми аллельными ге-
нами А и В. Реакции разрыва гликозидной связи 
между этими моносахаридами и терминальным 
остатком галактозы в олигосахариде молекулы гли-
колипида катализируются ферментами N-ацетил-
галактозаминидазой и Д-галактозидазой [13]. Об-
ращает на себя внимание немаловажный факт: 
если в организме синтезируется фермент N-аце-
тилгалактозаминил-трансфераза, катализирующий 
реакцию образования гликозидной связи между N-
ацетилгалактозамином и терминальным остатком 
галактозы в олигосахариде молекулы гликолипида, 
в нем синтезируется и фермент N-ацетилгалакто-
заминидаза, катализизирующий реакцию разрыва 
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этой связи. То же самое можно сказать о фермен-
тах Д-галактозил-трансферазе и Д-галактозидазе, 
катализирующих реакции образования и разрыва 
гликозидной связи между Д-галактозой и терми-
нальным остатком галактозы в олигосахариде мо-
лекулы гликолипида. 

Тут нет ничего неожиданного, если учесть, что 
молекулы (белков, полисахаридов, гликолипидов, 
гликопротеинов и.т.д.] отживших, поврежденных, 
погибших клеток и внеклеточных структур организ-
ма попадают в макрофаги и утилизируются, т.е. 
расщепляются присутствующими в них фермента-
ми до простых молекул, лишенных специфичности. 
В макрофагах лиц с А(II) группой крови наряду с 
другими ферментами, участвующими в утилизации 
макромолекул отживших, поврежденных, погибших 
клеток и внеклеточных структур организма, присут-
ствует и фермент N-ацетилгалактозаминидаза, ка-
тализирующий реакцию разрыва гликозидной связи 
N-ацетилгалактозамина с терминальным остатком 
галактозы в олигосахариде молекулы гликолипида. 
В макрофагах же лиц с В(III) группой крови наряду 
с другими ферментами, участвующими в утилиза-
ции макромолекул собственных клеток и внекле-
точных структур организма, присутствует и фер-
мент Д-галактозидаза, катализирующий реакцию 
разрыва гликозидной связи Д-галактозы с терми-
нальным остатком галактозы в олигосахариде мо-
лекулы гликолипида. В макрофагах лиц с А(II) груп-
пой крови не должен присутствовать фермент Д-
галактозидаза, а в макрофагах лиц с В(III) группой 
крови не должен присутствовать фермент N-
ацетилгалактозаминидаза – им нечего в них де-
лать. Оба фермента могут быть в макрофагах лиц 
с АВ(IV) группой крови, на эритроцитах которых 
присутствуют молекулы гликолипида с детерми-
нантами, образуемыми N-ацетилгалактозамином и 
Д-галактозой. Расщепляя эти детерминанты в мо-
лекулах гликолипида на эритроцитах АВ(IV) группы 
крови, ферменты N-ацетилгалактозаминидаза и Д-
галактозидаза лишают их специфичности и пре-
дотвращают возможность иммунного ответа как на 
антигены. 

Казалось бы, в естественных условиях в мак-
рофаги лиц с А(II) группой крови не попадают эрит-
роциты В(III) группы крови и в макрофаги лиц с 
В(III) группой крови не попадают эритроциты А(II) 
группы крови. И тем не менее в сыворотке лиц с 
А(II) группой крови всегда обнаруживаются антите-
ла, вызывающие агглютинацию эритроцитов В(III) 
группы крови, а в сыворотке лиц с В(III) группой 
крови –антитела, вызывающие агглютинацию эрит-
роцитов А(II) группы крови. Создается впечатле-
ние, будто антитела появляются в организме неза-
висимо от наличия или отсутствия в нем соответ-
ствующих антигенов. Такое впечатление подкреп-
лялось, на первый взгляд, и тем, что Н.Ерне обна-
руживал в сыворотке крови животных (лошадей) 
антитела, реагирующие с антигенами, с которыми 
они не имели контакта. Н.Ерне считал, что антите-
ла появляются в организме независимо от присут-
ствия или отсутствия в нем соответствующих анти-
генов. С ним был согласен Ф.Бернет [2]. Это пред-
положение не подтверждается исследованиями 

иммунного статуса животных, выращенных в сте-
рильных условиях [18]. 

Попытаемся теперь объяснить, почему: 1) у лиц 
с А(II) группой крови образуются антитела, вызы-
вающие агглютинацию эритроцитов В(III) и АВ(IV) 
групп крови; у лиц с В(III) группой крови образуются 
антитела, вызывающие агглютинацию эритроцитов 
А(II) и АВ(IV) групп крови; у лиц с АВ(IV) группой 
крови не образуются антитела, вызывающие агглю-
тинацию эритроцитов указанных групп крови, а у лиц 
с О(I) группой крови образуются антитела, вызы-
вающие агглютинацию эритроцитов А(II), В(III) и 
АВ(IV) групп крови. На эритроцитах лиц с А(II), В(III) 
и АВ(IV) групп крови присутствуют не антигены А 
или В, а молекулы гликолипида с детерминантами, 
образуемыми N-ацетилгалактозамином и Д-гала-
ктозой, соединенными гликозидной связью с терми-
нальным остатком галактозы олигосахарида моле-
кулы гликолипида. Антигенами они становятся, ко-
гда ферменты – N-ацетилгалактозаминидаза или Д-
галактозидаза – связываются с нерасщепленными 
(нерасщепляемыми) ДС их участками, фрагментами 
как со структурными аналогами расщепляемых ими 
субстратов. У лиц с АВ(IV) группой крови молекулы 
гликолипида с детерминантами, образуемыми N-
ацетилгалактозамином или Д-галактозой, не могут 
быть антигенами, ибо эти детерминанты (ДС-
участки) расщепляются в макрофагах N-ацетил-
галактозаминидазой и Д-галактозидазой и молекулы 
гликолипида лишаются специфичности. У лиц с А(II) 
группой крови антигеном может быть гликолипид с 
детерминантой, образуемой Д-галактозой, а у лиц с 
В(III) группой крови – гликолипид с детерминантой, 
образуемой N-ацетилгалактозамином. Поэтому у 
лиц с АВ(IV) группой крови не образуются антитела 
(α, β-гемагглютинины), вызывающие агглютинацию 
эритроцитов АВ(IV), А(II), В(III) групп крови. У лиц с 
А(II) группой крови образуются антитела (β-
гемагглютинины), вызывающие агглютинацию эрит-
роцитов В(III), АВ(IV) групп крови. У лиц с В(III) – ан-
титела (α-гемагглютинины), вызывающие агглюти-
нацию эритроцитов А(II), АВ(IV) групп крови, а у лиц 
с О(I) группой крови образуются антитела (α, β-
гемагглютинины), вызывающие агглютинацию эрит-
роцитов А(II), В(III), АВ(IV) групп крови. 

Спрашивается, каким образом у лиц с А(II) 
группой крови появляются антитела, вызывающие 
агглютинацию эритроцитов В(III) группы крови, а у 
лиц с В(III) группой крови – антитела, вызывающие 
агглютинацию эритроцитов А(II) группы крови, если 
в естественных условиях в организм не попадают 
эритроциты других людей. Нелегко ответить и на 
вопрос, каким образом у лиц с О(I) группой крови 
появляются антитела, вызывающие агглютинацию 
эритроцитов А(II) и В(III) групп крови, если в их 
макрофагах нет ферментов (N-ацетилгалакто-
заминидазы, Д-галактозидазы), которые могли бы 
определить в молекулах гликолипида как антиген-
ные детерминанты, образуемые Д-галактозой или 
N-ацетилгалактозамином. Главное, в естественных 
условиях у всех людей с А(II) группой крови всегда 
образуются антитела, вызывающие агглютинацию 
эритроцитов В(III), АВ(IV) групп крови, у людей с 
В(III) группой крови – антитела, вызывающие агг-
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лютинацию эритроцитов А(II), АВ(IV) групп крови, а 
у людей с О(I) группой крови – антитела, вызы-
вающие агглютинацию эритроцитов всех указанных 
групп крови. Так как иммунный ответ невозможен 
без антигенов, приходится признать: 1) и в обыч-
ных, естественных условиях люди контактируют с 
молекулами гликолипидов или гликопротеинов, 
содержащими детерминанты, сходные или иден-
тичные с детерминантами, образуемыми N-аце-
тилгалактозамином и Д-галактозой; 2) в макрофа-
гах людей с О(I) группой крови присутствуют моле-
кулы белков, сходные по специфичности с фер-
ментами N-ацетилгалактозаминидазой и Д-гала-
ктозидазой. Источником молекул гликолипида или 
гликопротеина с детерминантами, сходными или 
идентичными с детерминантами, образуемыми N-
ацетилгалактозамином и Д-галактозой, могут быть 
микробы, в частности микробы нормальной кишеч-
ной флоры [18]. О возможности синтеза микробами 
кишечника молекул гликолипида (гликопротеина) с 
детерминантами, сходными или идентичными с 
детерминантами, образуемыми N-ацетилгалакто-
замином и Д-галактозой, свидетельствует появле-
ние у гнотобионтов антител, вызывающих агглюти-
нацию эритроцитов человека, после дачи с кормом 
штамма О-86 кишечных палочек (Springer 
G.F.,1959) [18]. 

На вопрос, каким образом у лиц с О(I) группой 
крови появляются антитела, вызывающие агглюти-
нацию эритроцитов А(II) и В(III) групп крови, невоз-
можно ответить, не замечая того, что существуют 
аллели генов А и В, кодирующие варианты N-аце-
тилгалактозаминил-трансферазы и Д-галактозил-
трансферазы, различающиеся по каталитической 
активности. Эритроциты лиц с А(II) группой крови 
различаются по количеству присутствующих на них 
молекул гликолипида с детерминантой, образуемой 
N-ацетилгалактозамином, а эритроциты лиц с В(III) 
группой крови – по количеству молекул гликолипида 
с детерминантой, образуемой Д-галактозой. Внача-
ле предполагали, что существуют серологически 
различимые варианты антигенов А и В и выделя-
ли(и выделяют) в группах крови А(II) и В(III) подгруп-
пы. В А(II) группе крови выделяют подгруппы: А1, А2, 
А3, Аw, А4, А5, Ах,Ао. Выделяют несколько подгрупп и 
в В(III) группе крови. Однако исследования ряда ав-
торов (Shenkel-brunner H., Tuppy H., 1969; Shenkel 
H., 1980; Economidou et al., 1978; Topping M.B., 
Watkins W.M., 1975) показали [13], что различия в 
подгруппах как А(II), так и в В(III) группе крови носят 
не качественный, а количественный характер и обу-
словлены различиями в каталитической активности 
ферментов N-ацетилгалактозаминил-трансферазы и 
Д-галактозил-трансферазы [13]. В указанных выше 
подгруппах А(II) группы крови наблюдается посте-
пенное уменьшение количества молекул гликолипи-
да с детерминантой, образуемой N-ацетилгалакто-
замином, а эритроциты подгрупп А5, Аx, А0 мало от-
личаются от эритроцитов О(I) группы крови. Это оз-
начет, что существуют аллели гена А, кодирующие 
варианты фермента N-ацетилгалактозаминил-
трансферазы, различающиеся по каталитической 
активности. Наряду с аллелем А1, кодирующим 
фермент N-ацетилгалактозаминил-трансферазу с 

нормальной каталитической активностью, сущест-
вуют и аллели А5, Аx, Ао, кодирующие варианты N-
ацетилгалактозаминил-трансферазы с крайне низ-
кой каталитической активностью, приближающейся 
к нулевой. 

Нет оснований считать, что у лиц с О(I) группой 
крови в хромосомах отцовского и материнского про-
исхождения нет генов(аллелей генов) А и В. Надо 
полагать, в них присутствуют гены(аллели генов) А и 
В, кодирующие варианты ферментов N-ацетилгала-
ктозаминил-трансферазы и Д-галактозил-трансфе-
разы с каталитической активностью, близкой или 
равной нулевой. При нулевых вариантах N-ацетил-
галактозаминил-трансферазы и Д-галактозил-транс-
феразы отпадает потребность в активных вариантах 
N-ацетилгалактозаминидазы и Д-галактозидазы, ка-
тализирующих реакцию разрыва гликозидной связи 
детерминант, образуемых N-ацетилгалактозамином и 
Д-галактозой. В макрофагах лиц с О(I) группой крови 
могут присутствовать только варианты N-ацетил-
галактозаминидазы и/или Д-галактозидазы с катали-
тической активностью, близкой или равной нулевой. 

При нулевой каталитической активности нивели-
руются различия между N-ацетилгалактозамини-
дазой и Д-галактозидазой как ферментами, ибо они 
не расщепляют детерминанты молекул гликолипида, 
образуемые N-ацетилгалактозамином и Д-галакто-
зой, но могут связаться с ними, определяя как их ан-
тигенные. Если в макрофагах лиц с О(I) группой кро-
ви присутствуют только нулевые варианты N-ацетил-
галактозаминидазы и Д-галактозидазы, связываю-
щиеся с детерминантами молекул гликолипида, об-
разуемыми N-ацетилгалактозамином и Д-галактозой, 
как с антигенными, у них могут быть только промежу-
точные антитела, вызывающие агглютинацию эрит-
роцитов как А(II), так и В(III) группы крови. Если в их 
макрофагах присутствуют варианты этих ферментов 
с низкой, но не нулевой каталитической активностью, 
то образуются антитела, одни из которых вызывают 
агглютинацию эритроцитов А(II) группы крови, другие 
– агглютинацию эритроцитов В(III) группы крови. 

Сказанное можно проверить, истощая сыворотки 
лиц с О(I) группой крови эритроцитами А(II) и В(III) 
группы крови. Учитывая, что у беременных и рожав-
ших женщин титр антител выше, чем у мужчин и не 
рожавших женщин, мы исследовали сыворотки О(I) 
группы крови рожениц (всего 70), чтобы проверить, 
действительно ли в них присутствуют не только анти-
тела, вызывающие агглютинацию эритроцитов А(II) 
или В(III) группы крови, но и промежуточные антите-
ла, агглютинирующие одновременно эритроциты как 
А(II), так и В(III) группы крови. Антитела в сыворотках 
адсорбировали (сыворотки истощали) стандартными 
эритроцитами А(II) и В(III) группы крови. Сыворотки, 
истощенные эритроцитами А(II) группы, проверяли на 
способность агглютинации эритроцитов В(III) группы 
крови, а сыворотки, истощенные эритроцитами В(III) 
группы крови, – на способность агглютинации эрит-
роцитов А(II) группы крови. Только в трех сыворотках, 
истощенных стандартными эритроцитами А(II) или 
В(III) группы крови, не обнаруживались антитела, вы-
зывающие агглютинацию эритроцитов другой группы 
крови. Во всех остальных сыворотках при их истоще-
нии эритроцитами А(II) группы крови оставались ан-
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титела, вызывающие агглютинацию эритроцитов 
В(III) группы крови, а при их истощении эритроцитами 
В(III) группы крови в них оставались антитела, вызы-
вающие агглютинацию эритроцитов А(II) группы кро-
ви. Мы не были уверены в достоверности получен-
ных результатов (по техническим причинам не могли 
использовать более чувствительные методы опреде-
ления агглютинации эритроцитов) и случайно узнали 
из книги О.Прокоп, В.Гелер «Группы крови человека» 
[13], что A.S. Wiener в 50-ые годы прошлого столетия 
обнаруживал в сыворотках О(I) группы крови антите-
ла, вызывающие одновременно агглютинацию эрит-
роцитов А(II) и В(III) групп крови. Нам не удалось оз-
накомиться с работами A. S.Wiener , а авторы моно-
графии «Группы крови человека» пишут, не коммен-
тируя их: «В сыворотке группы крови О наряду с ан-
тителами анти-А и анти-В имеются дополнительные 
антитела, одновременно реагирующие как с агглюти-
ногенами А, так и с В. Такие антитела A.S.Wiener 
(1953) обозначил антителами анти-С, поскольку в 
эритроцитах групп крови А и В находится дополни-
тельный фактор С (Wiener et al., 1972)». 

Судя по приведенной цитате, A. S.Wiener обна-
руживал во всех сыворотках О(I) группы крови до-
полнительные антитела, вызывающие одновременно 
агглютинацию эритроцитов А(II) и В(III) групп крови. 
Невозможно понять, каким образом наряду с антите-
лами, вызывающими агглютинацию эритроцитов А(II) 
или В(III) группы крови(α и β-гемагглютининами) мож-
но обнаружить во всех сыворотках О(I) группы крови 
и дополнительные антитела, вызывающие одновре-
менно агглютинацию эритроцитов А(II) и В(III) групп 
крови. Независимо от того, адсорбируются ли при-
сутствующие в сыворотках О(I) группы крови антите-
ла эритроцитами А(II) или В(III) группы крови, в них не 
могут сохраниться дополнительные антитела, вызы-
вающие одновременно агглютинацию эритроцитов 
как А(II), так и В(III) группы крови, ибо предполагае-
мый фактор С присутствует на этих эритроцитах 
вместе с антигенами (гемагглютиногенами) А и В. 
Они исчезают при истощении сывороток О(I) группы 
крови эритроцитами как А(II), так и В(III) группы крови. 
Если в сыворотках О(I) группы крови присутствуют 
промежуточные антитела, вызывающие агглютина-
цию эритроцитов А(II) и В(III) групп крови, при их ис-
тощении эритроцитами А(II) или В(III) группы крови в 
них не могут сохраниться антитела (α и β-
гемагглютинины), вызывающие агглютинацию этих 
эритроцитов. Нам кажется сомнительной возмож-
ность присутствия в сыворотках О(I) группы крови 
наряду с α и β-гемагглютининами и дополнительных 
антител, вызывающих одновременно агглютинацию 
эритроцитов А(II) и В(III) групп крови. В них могут при-
сутствовать или антитела, одни из которых вызывают 
агглютинацию эритроцитов А(II) группы крови, другие 
– агглютинацию эритроцитов В(III) группы крови, или 
промежуточные антитела, вызывающие агглютина-
цию эритроцитов той и другой группы крови. 

А.S.Wiener, как и авторы книги “Группы крови 
человека», надо полагать, не ставил перед собой 
вопрос, что означает быть антигеном и чем опре-
деляется антиген-реактивность антител. И не увя-
зывал антиген-реактивность антител с определе-
нием в макрофагах антигенности инородных моле-

кул. Как и другие исследователи, он не интересо-
вался ферментами макрофагов как образования-
ми, имеющими отношение к иммунному ответу. И, 
как ни странно, каталитическую активность у анти-
тел выявили исследователи, не желающие понять, 
что означает быть антигеном и чем определяется 
антиген-реактивность антител. 

«Огромное разнообразие антител – это прояв-
ление защитной функции иммунной системы. Она 
способна производить примерно 100 млн различных 
антител, каждое из которых связывает определенное 
чужеродное соединение, и тем самым готова отра-
зить многочисленные и разнообразные потенциально 
опасные агенты, проникающие извне. Напротив, хи-
мические процессы, протекающие в организме, сте-
реотипны и неизменны. Природа ограничилась не-
сколькими тысячами ферментов, каждый из которых 
способен катализировать одну или несколько реак-
ций. Без катализатора большинство биохимических 
реакций протекает невероятно медленно. В живом ли 
организме, в лаборатории или в промышленном про-
цессе эти превращения полностью зависят от немно-
гочисленного «войска» существующих ферментов. 
Но для реакций, не имеющих биологического значе-
ния, часто нет готового фермента. А иммунная сис-
тема может создать антитело к любому соединению, 
и в настоящее время стало реальным выделение 
достаточного количества очищенного моноклональ-
ного антитела к одной определенной молекуле-
мишени» (Лернер Р.А., Трамонтано А., 1988) [7]. Ав-
торы ставят вопрос, нельзя ли заставить антитела 
служить в качестве ферментов. 

Лернер Р.А. и Трамонтано А. наряду с другими 
исследователями [28, 29, 30] провели колоссальную, 
весьма трудоемкую работу, чтобы доказать возмож-
ность получения антител с заданной каталитической 
активностью. И не учли, что: 1) иммунный ответ на те 
или иные молекулы как на антигены генетически де-
терминирован и ограничивается геномом зиготы; 2) 
иммунная реакция не является строго специфичной 
(антитела, индуцируемые теми или иными молеку-
лами как антигенами, различаются по аффинности и 
связываются как с антигенами и с другими, сходными 
с ними по структуре молекулами) [6]. Уверенность 
исследователей в возможности получения антител, 
способных к катализу реакций, не имеющих в приро-
де соответствующие ферменты, основана на автори-
тете Л.Полинга, высказавшего предположение о воз-
можности получения каталитически активных анти-
тел, используя в качестве антигенов стабильные 
аналоги высокоэнергетического переходного состоя-
ния молекул, расщепляемых ферментами как свои 
субстраты. Ни Р.А.Лернер и А.Тромантано, ни другие 
исследователи [4, 5, 11, 12, 14, 28], занимающиеся 
каталитически активными антителами (абзимами), не 
замечают, что Л.Полинг был автором одного из вари-
антов инструктивных теорий иммунитета. В этих тео-
риях антиген рассматривался как носитель иммунной 
информации, направляющий механизмы белкового 
синтеза на изготовление уникальных стереохимиче-
ских структур антител. Л.Полинг считал, что антиген 
служит тем шаблоном, на котором происходит свер-
тывание предобразованной полипептидной цепи с 
возникновением соответствующей третичной конфи-
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гурации, заключающей в себе стереохимическую 
специфичность антител [15]. Он не знал, не мог знать 
(в сороковые годы прошлого столетия), что третичная 
конфигурация молекул белков определяется (зада-
ется) порядком расположения аминокислотных ос-
татков в полипептидных цепях и антиген не может 
изменить этот порядок. И не мог понять, почему анти-
генами могут быть только молекулы, определяемые и 
обезвреживаемые в макрофагах как не свои, чужие 
ферментами, связывающимися с нерасщепленными 
(нерасщепляемыми) ДС их участками, фрагментами 
как со структурными аналогами ДС-участков, фраг-
ментов собственных молекул организма, расщеп-
ляемых ими как свои субстраты, и почему антиген, 
т.е. структурный аналог субстрата, не может быть в 
высокоэнергетическом переходном состоянии. 

Лернер Р.А. и Трамонтано А., как и другие ис-
следователи, занимающиеся каталитически актив-
ными антителами [22, 23, 24], всего этого не заме-
чают и пишут: «…возможно, что некоторые антитела 
наиболее легко связываются с молекулами-
мишенями, находящимися в высокоэнергетическом 
переходном состоянии. Стабилизируя такое состоя-
ние, антитела фактически преодолевают низкоэнер-
гетическое состояние мишени. В этом отношении 
антитела подобны ферментам». И далее: «Чтобы 
получить антитела, необходим антиген, который 
вводят экспериментальным животным, индуцируя 
иммунный ответ. В данном случае невозможно ис-
пользовать истинный антиген; само по себе пере-
ходное состояние настолько нестабильно, что как 
бы не существует для практических целей. К реше-
нию этой проблемы привело другое предположение 
Полинга. Он предсказал, что для ферментативной 
реакции можно найти стабильное соединение, ими-
тирующее переходное состояние по форме и по 
электрическому заряду. Такой аналог переходного 
состояния связывался бы с ферментом очень проч-
но и ингибировал бы его каталитическую актив-
ность, заполняя связывающий «карман» и препятст-
вуя связыванию истинного субстрата». 

Авторы не желают или не могут понять, что: 1) 
антигены – структурные аналоги собственных моле-
кул (ДС-участков молекул) организма, расщепляе-
мых ферментами макрофагов как свои субстраты, а 
структурные аналоги субстратов не могут быть в 
высокоэнергетическом переходном состоянии, ибо 
они не вполне комплементарны каталитическим 
группам ферментов и антител; 2) предполагаемые 
стабильные аналоги высокоэнергетического пере-
ходного состояния они и есть антигены, т.е. струк-
турные аналоги собственных молекул (ДС-участков 
молекул) организма, расщепляемых ферментами 
макрофагов как свои субстраты. Убедиться в этом 
не так уж трудно, если учесть, что каталитически 
активные антитела появляются в организме не 
только при различных заболеваниях (инфекцион-
ных, инфекционно-аллергических, аутоиммунных и 
т.д.), но и у практически здоровых людей и животных 
[4, 5, 11, 12]. Нет никаких оснований полагать, что в 
природе наряду с организмами, синтезирующими 
молекулы, расщепляемые ферментами их макрофа-
гов как свои субстраты, обитают и организмы, син-
тезирующие стабильные аналоги высокоэнергети-

ческого переходного состояния субстратов. Да к то-
му же они не учитывают, что иммунный ответ на те 
или иные молекулы как на антигены генетически 
детерминирован и ограничивается геномом зиготы. 
Отсюда напрашивается и вывод: невозможно полу-
чить антитела, способные к катализу реакций, не 
имеющих в организме, в его макрофагах соответст-
вующие ферменты. Но они не утруждают себя во-
просом, почему одни и те же молекулы у животных 
одной линии вызывают на себя иммунный ответ как 
антигены, а у животных другой линии того же вида 
не вызывают, причем способность и неспособность 
к иммунному ответу на эти молекулы как на антиге-
ны наследуются, передаются потомству. 

Интерпретация результатов исследований ка-
талитической активности антител осложняется тем, 
что авторы работ по таким антителам не объясня-
ют: 1) что означает быть антигеном и чем опреде-
ляется антиген-реактивность лимфоцитов и проду-
цируемых ими антител; 2) чем стабильные аналоги 
высокоэнергетического переходного состояния и 
индуцируемые ими каталитические антитела отли-
чаются от антигенов и индуцируемых ими антител. 
И не уточняют: расщепляются ли каталитически 
активными антителами молекулы, индуцирующие 
на себя иммунный ответ как антигены, или же мо-
лекулы, расщепляемые ферментами организма, 
его макрофагов как свои субстраты. 

Обращает на себя внимание исследование ка-
талитической активности аутоантител при рассеян-
ном склерозе и экспериментальном аутоиммунном 
энцефаломиелите мышей к аллогенному основному 
белку миелина (ОБМ). Оказалось, что каталитически 
активные аутоантитела [АТ-протеазы] расщепляют 
ОБМ, проявляя сайт-специфичность, сходную с ак-
тивностью известных сайт-специфических протеаз. 
«Главное отличие АТ-протеаз от канонических про-
теаз заключается в жесткой необходимости узнава-
ния АТ-протеазами в структуре ОБМ специфическо-
го эпитопа до момента инициации протеолиза. Зна-
чительная часть такого рода эпитопов концентриру-
ется в пределах иммунодоминантных областей 
ОБМ, а некоторые – в участках, содержащих пепти-
ды с мощным энцефалогенным потенциалом» [3]. 
Выходит, что АТ-протеазы расщепляют ДС-участки, 
фрагменты аллогенного ОБМ миелина, узнавая 
сначала детерминанты их специфичности (рассмат-
риваемые ими как антигенные, т.е. как эпитопы), а 
канонические протеазы могут расщепить ДС-
участки, фрагменты этого белка, не распознавая 
детерминанты их специфичности. 

При ознакомлении с результатами этого иссле-
дования создается впечатление, будто авторы не 
замечают, что иммунный ответ возникает на антиге-
ны, а молекулы, ДС- участки молекул, расщепляемые 
ферментами как свои субстраты, лишаются специ-
фичности и не могут быть антигенами. ДС-участки 
аллогенного ОБМ, расщепляемые АТ-протеазами и 
каноническими протеазами как субстраты, рассмат-
риваются авторами как иммунодоминантные, не за-
мечая того, что ДС-участки молекул независимо от их 
происхождения не могут быть иммунодоминантными 
сами по себе, а определяются как таковые в каждом 
организме относительно аналогичных участков соб-
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ственных молекул организма, расщепляемых фер-
ментами макрофагов как свои субстраты. В аллоген-
ном ОБМ могут быть как участки, идентичные, так и 
сходные с соответствующими участками в собствен-
ном ОБМ данного организма. Если под иммунодоми-
нантными подразумеваются участки аллогенного 
ОБМ, вызывающие на себя иммунный ответ, то тако-
выми в нем могут быть только ДС-участки, связы-
вающиеся с АТ-протеазами и каноническими протеа-
зами как структурные аналоги ДС-участков собствен-
ного ОБМ данного организма, расщепляемых ими как 
свои субстраты. 

Бессмысленной кажется нам и постановка во-
проса: «появление каталитических антител – нор-
мальная реакция на антиген или патологическая, ве-
дущая к развитию аутоиммунного или аллергического 
заболевания» [5]. Иммунная реакция на антиген не 
может быть патологической, ибо подключившиеся к 
иммунному ответу лимфоциты и продуцируемые ими 
антитела разгружают и функционально дополняют 
макрофаги, ускоряя обезвреживание, элиминацию 
молекул, определенных и определяемых, обезвре-
женных и обезвреживаемых в них при ферментатив-
ной обработке как не свои, чужие, антигены. Патоген-
ны факторы, агенты, способствующие иммунному 
ответу на синтезируемые в самом организме молеку-
лы как на антигены. К сожалению, даже исследова-
тели [23], допускающие возможность сходства, иден-
тичности антиген-распознающих участков антител с 
каталитическими центрами ферментов, не желают 
выяснить, что означает быть антигеном и чем опре-
деляется антиген-реактивность лимфоцитов и про-
дуцируемых ими антител, т.е. в связи с чем на те или 
иные молекулы как на антигены возникает иммунный 
ответ и какое он имеет отношение к их обезврежива-
нию в макрофагах как не своих, чужих. Принято счи-
тать, что клетки иммунной системы, продуцирующие 
каталитически активные антитела, обычно подверга-
ются апоптозу, а при определенных условиях (ауто-
иммунных, инфекционных и других заболеваниях) 
пролиферируют и проявляют каталитическую актив-
ность [12] . 

Вообще-то все пытаются объяснить отсутствие 
иммунного ответа на синтезируемые в самом орга-
низме молекулы как на антигены индукцией иммуно-
логической толерантности к собственным антигенам, 
а иммунный ответ – срывом иммунологической толе-
рантности под воздействием разного рода патогенов. 
И не желают выяснить, каким образом синтезируе-
мые в самом организме молекулы и отличающиеся 
от них по структуре аналогичные инородные молеку-
лы разграничиваются при ферментативной обработ-
ке в макрофагах как свои и не свои, чужие и чем 
обезвреживание инородных молекул как не своих, 
чужих отличается от утилизации аналогичных моле-
кул отживших, поврежденных, погибших клеток и вне-
клеточных структур организма как своих [26, 27]. Ведь 
нет оснований сомневаться в том, что иммунный от-
вет возникает на молекулы, определяемые и обез-
вреживаемые при ферментативной обработке в мак-
рофагах как не свои, чужие, антигены. Этого не заме-
чают исследователи [4, 5, 8, 10, 11, 12, 14], допус-
кающие возможность появления в организме анти-
тел, расщепляющих его собственные антигены. 
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 Резюме  

Проблема токсоплазмоза у детей приобретает все большую актуальность в связи с тем, что инфекция без своевременной диагно-
стики и лечения приводит к инвалидизации. В исследовании изучен иммунный статус у 35 детей в возрасте от 3 до 14 лет с хрони-
ческой формой токсоплазмоза, а также возможность иммунокоррекции иммуномодулятором «Ремантадин». 
Ключевые слова: дети, токсоплазмоз, иммунитет, иммуномодулятор, ремантадин. 

 
On the use of immunomodulator rimantadine in acquired toxoplasmosis in children 
 
T.V. Tsarueva,  A.N. Dzhalilova, D.N. Dzhalilova, B.M. Saidova 
 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
City Children Hospital, Derbent 
 
 Summary 

The problem of toxoplasmosis in children is becoming increasingly important due to the fact that the infection without timely diagnosis and 
treatment, leads to their disability. The study examined the immune status in 35 children aged 3 to 14 years with chronic toxoplasmosis, as 
well as the possibility of immune immunomodulator "Remantadin."  
Key words: children, toxoplasmosis, immunity, immunomodulator, rimantadine. 

 
Введение  

 
Токсоплазмоз – широко распространенная 

зоонозная инфекция, возбудителем которой явля-
ется условно-патогенный внутриклеточный пара-
зит, поражающий в макроорганизме клетки гистио-
фагоцитарной системы [1]. 

Несмотря на значительные успехи в изучении 
токсоплазмоза заболевание остается одной из ак-
туальных проблем здравоохранения, что обуслов-
лено полиморфизмом клинических проявлений – от 
бессимптомного носительства до тяжелых форм 
заболевания [1]. 

Иммунный ответ при различных паразитарных 
заболеваниях в настоящее время интересует мно-
гих исследователей. Это обусловлено большой 
распространенностью этой инвазии, отсутствием 
эффективного иммунного контроля, длительным 
пребыванием паразита в организме хозяина в 
форме цист и псевдоцист. 

К настоящему времени установлено, что при 
хроническом токсоплазмозе происходит снижение 
в периферической крови взрослых больных общего 
числа Т-лимфоцитов [2]. В то же время отсутствуют 
данные о численности и функциональной активно-
сти различных субпопуляций Т-клеток при данной 
патологии. 

                                                            
 Для корреспонденции: 
Царуева Тамара Велиевна – кандидат медицинских наук, доцент 
кафедры микробиологии, вирусологии, ГБОУ ВПО «Дагестанская 
государственная медицинская академия» МЗ РФ. 
Тел. 8(928) 941 40 91. 
Статья поступила 21.04.2014 г., принята к печати 27.05.2014 г. 

 

В связи с этим изучение возможности иммуно-
коррекции при токсоплазмозе применением имму-
номодуляторов, в частности ремантадина, пред-
ставляет определенный интерес. Иммуномодули-
рующие свойства ремантадина впервые установ-
лены в 1990 году на кафедре патофизиологии Даг-
госмедакадемии проф. М.Г. Кишовым с сотрудни-
ками [3]. 

Целью настоящего исследования является 
выявление особенностей иммунологических меха-
низмов при токсоплазмозе и их коррекия у детей.  

 
Материал и методы 

 
Под наблюдением находились 15 мальчиков и 

20 девочек в возрасте от 3 до 14 лет, болеющих 
хроническим приобретенным токсоплазмозом. Ди-
агноз у обследуемой группы детей был подтвер-
жден клинически (лимфаденопатия, субфебриль-
ная температура, боли в мышцах и суставах, ухуд-
шение зрения) и положительными результатами 
серологических реакций иммунофлюоресценции 
(РИФ) и иммуноферментного анализа (ИФА), а 
также постановкой внутрикожной аллергической 
пробы с токсоплазмином. 

Группу сравнения (контроля) составили 10 
практически здоровых детей 5-13 лет (девочек и 
мальчиков по 5 человек). 

У больных и здоровых детей в периферической 
крови определяли абсолютное и относительное ко-
личество Т-лимфоцитов (Е-РОК) методом спонтан-
ного розеткообразования с эритроцитами барана, 
относительное и абсолютное количество В-
лимфоцитов (ЕАС–РОК) методом комплементарно-
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го розеткообразования с бычьими эритроцитами, а 
также количество О-лимфоцитов путем вычитания 
суммарного содержания Т- и В- клеток от общего 
количества циркулирующих лимфоцитов. 

Лимфоциты из периферической крови выде-
ляли методом центрифугирования в градиенте 
плотности фиколяверографии. Исходную реакцию 
бласттрансформации (РБТЛ) Т-лимфоцитов иссле-
довали в микст–культуре лейкоцитов. Результаты 
РБТЛ оценивали морфологически по процентному 
содержанию трансформированных форм мононук-
леарных клеток через 72 часа культивирования с 
добавлением фитогемагглютинина (ФГА) (фирмы 
Дифко). Оценивали активность супрессорных кле-
ток периферической крови человека, индуцирован-
ных оптимальными дозами (10 мкг/мл) ФГА. С этой 
целью клетки 96-часовой культуры с ФГА (преинку-
бированные лимфоциты), содержащей субпопуля-
ции супрессорных клеток с исчерпанной митоген-
ной активностью, трижды отмывали в стерильных 
условиях питательной средой «Среда 199» и в со-
отношении 1:5 добавляли к свежей суспензии ау-
тологичных лимфоцитов («отвечающие клетки»). 
Совместное культивирование «преинкубирован-
ных» и «отвечающих клеток» проводили в присут-
ствии оптимальных концентраций ФГА в течение 72 
часов. Степень супрессии оценивали с помощью 
индекса супрессии. Поскольку обе культуры лим-
фоцитов стимулировали специфическим Т-
митогеном–ФГА, в проведенных исследованиях 
выявлялись Т-супрессоры. 

Функциональную активность В-лимфоцитов 
оценивали по концентрации в международных еди-
ницах (МЕ/мл) в сыворотке крови иммуноглобули-
нов (Ig) классов М,G,А с помощью методики ради-
альной иммунодиффузии по Манчини (1965). 

С целью коррекции обнаруженных вторичных 
иммунных нарушений при токсоплазмозе у детей в 
составе комплексной терапии был использован 
ремантадин в дозе 2 мг/кг массы тела на прием 
через день. На 7 день от начала лечения через су-
тки после последнего приема ремантадина у детей 
с токсоплазмозом проводили иммунологическое 
исследование сыворотки крови. Затем назначали 
специфическое лечение спирамицином (ровамици-
ном) и сульфадимезином по схеме. Заключитель-
ное иммунологическое исследование сыворотки 
крови проводили через 12 месяцев после прове-
денного курса терапии. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проведена с использованием программы 
Биостат-4.03. Численные показатели представлены 
через среднее со стандартным отклонением (М±σ). 
Для проверки гипотез использованы t-критерий 
Стьюдента. Критическим считался уровень стати-
стической значимости р�0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Анализ клинической картины показал, что хро-

ническая токсоплазменная инфекция (наличие в 
сыворотке крови пациентов IgG и отсутствие клас-

са IgM, 4-кратное повышение титра Ig класса G в 
парных сыворотках) у 12 из 35 обследованных де-
тей протекала в субклинической форме без види-
мых клинических проявлений. Остальные дети 
предъявляли разнообразные жалобы, характери-
зующиеся полиморфизмом и умеренной степенью 
выраженности. Наиболее часто больных беспокои-
ли недомогание, общая слабость, головные боли, 
дискомфорт и боли в животе, субфебрильная тем-
пература, обострение хронического тонзиллита, 
рецидивирующий стоматит. 

Результаты исследования приведены в табли-
це. Иммунологические исследования показали, что 
хроническая сенсибилизация детского организма 
продуктами жизнедеятельности токсоплазм сопро-
вождается достоверным уменьшением числа цир-
кулирующих Т-лимфоцитов в периферической кро-
ви основной группы пациентов относительно ре-
зультатов, полученных при обследовании детей 
контрольной группы (р<0,05), увеличением числа 
нулевых клеток (р<0,05). 

Несмотря на снижение уровня Т-лимфоцитов в 
периферической крови пациентов основной группы, 
эти клетки сохраняли способность к бластной 
трансформации, индуцированной ФГА. У лиц с ток-
соплазменной инфекцией содержание трансфор-
мированных форм Т-лимфоцитов оказалось в ис-
ходной РБТЛ с ФГА через 72 часа инкубации – 
69,0±2,3% (у практически здоровых детей –
71,4±1,9%, р<0,05).  

Существенные различия установлены при 
оценке уровня активности Т-супрессоров в сравни-
ваемых группах. У детей основной группы процент 
трансформированных форм «отвечающих» Т-
клеток после добавления ФГА–индуцированных 
супрессоров составлял 52,8±2,0% (индекс супрес-
сии 64,0±3,2%), что свидетельствует о значитель-
ном снижении активности Т-супрессоров при хро-
нической форме токсоплазмоза у детей. Выявлен-
ные различия активности супрессорных клеток в 
сравниваемых группах оказались достоверными 
(р<0,01). 

На вовлечение в процесс В-лимфоцитарного 
звена иммунитета при токсоплазмозе указывает 
увеличение относительного, но не абсолютного 
числа циркулирующих в периферической крови В - 
лимфоцитов и повышение концентрации в сыво-
ротке крови Ig классов А, М, G (р<0,01). 

Как свидетельствуют представленные в таб-
лице данные, лечение ремантадином приводит к 
повышению активности ФГА–индуцированных су-
прессоров в периферической крови детей, больных 
токсоплазмозом, о чем свидетельствует увеличе-
ние индекса супрессии в основной группе детей 
(р<0,001). При этом пролиферативная активность 
«отвечающих» лимфоцитов после приема реман-
тадина ингибировалась Т-супрессорами значи-
тельно сильнее (р<0,01). 

Следует подчеркнуть, что эффект супрессии 
не зависел в индивидуальных случаях от уровня 
исходной РБТЛ с ФГА. 
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Таблица 
Оценка влияния ремантадина на показатели клеточного и гуморального звеньев иммунитета  

при приобретенном токсоплазмозе у детей 
Иммунологические 

показатели 
Практически 
здоровые 

дети 
(n=10) 

Больные токсоплазмозом 
До лечения 

ремантадином 
(n=35) 

Через 24 часа после 
лечения ремантадином 

(n=10) 

Через 12 месяцев после 
лечения ремантадином 

(n=6) 
Лейкоциты, в 1 мкл 
Лимфоциты, в 1 мкл 

Е-РОК,% 
Е-РОК, в 1 мкл 
ЕАС-РОК, % 

ЕАС-РОК, В 1 мкл 
О-лимфоциты, % 

О-лимфоциты,в 1 мкл 
РБТЛ с ФГА,% 

Активность Т-супрессоров 
(индекс супрессии, в %) 
Функциональная актив-
ность В-лимфоцитов 

(МЕ/мл) 
Класс Ig G(г/л) 
Класс Ig А (г/л) 

7246± 343 
3638±169 
66,6±0,8 

2423±113 
19,8±0,6 
719±55 

13,6±1,2 
490±70 

71,4±1,9 
64,4±3,2 
78,6±6,7 

 
 
 

134,0±2,1 
61,6±9,6 

7343±343 
3105±139 
58,5±1,0 

1992±121 р<0,05 
21,9±0,4 р<0,05 

746±67 
19,6±1,0 р<0,01 
667±50 р<0,05 

69,0±2,3 
23,5±4,1 р<0,01 

141,1±16,5 р<0,01
 
 
 

159,4±10,8 
149,8±14,8 р<0,01

6378±695 
3114± 406 
62,3 ±1,9 

1940± 263 
18,9±0,8 р<0,05 
588±97 р<0,01 

18,8±1,8 
586±66 

73,6±2,9 
50,3±3,1 р<0,01 

110,0±47,6 
 
 
 

146,7±16,7 
131,7±33,1 

6975±691 
2949±423 
57,3±8,1 

1641±256 
21,3±2,8 
529±116 
21,4±6,8 
715±195 
68,5±2,5 
14,3±7,9 

128,3±33,3 
 
 
 

183,3±72,9 
76,0±15,8 

 
На фоне увеличения активности митогенинду-

цированных супрессорных клеток в ранние сроки 
наблюдения после приема ремантадина установ-
лены уменьшение числа лимфоцитов и тенденция 
к снижению концентрации их в сыворотке крови. 

В отдаленные сроки наблюдения, через 12 ме-
сяцев после лечения, активность Т-супрессоров у 
пациентов вновь ингибировалась (р<0,01), а со-
держание в сыворотке крови иммуноглобулинов 
класса А нормализовалось (р<0,05). 

На количественную характеристику циркули-
рующих Т-лимфоцитов ремантадин существенно 
не повлиял. 

Таким образом, хронический токсоплазмоз у 
детей протекает либо субклинически, либо с нали-
чием слабо выраженной симптоматики. Несмотря 
на слабую выраженность клинических проявлений, 
хроническая сенсибилизация организма продукта-
ми жизнедеятельности токсоплазм вызывает у де-
тей серьезные нарушения показателей клеточного 
и гуморального звеньев иммунитета.  

Хроническая токсоплазменная инфекция со-
провождается уменьшением в организме числа цир-
кулирующих Т-лимфоцитов и ослаблением активно-
сти неспецифических Т-супрессоров в перифериче-
ской крови. Последний фактор ингибирует у боль-
ных торможение активности Т-хелперов, что создает 
условия для повышения продукции В-лимфоцитов 
без выраженного повышения количества В-клеток. 

Повышение титра иммуноглобулинов класса G 
у детей с хронической формой токсоплазмоза, по-
видимому, является не только результатом повы-
шенной активности В-клеточного звена иммуните-
та, но и следствием изменения их метаболизма. 
Так, функциональная активность и метаболизм В-
лимфоцитов находится под ингибирующим контро-
лем специфического альбуминового комплекса, 
продуцируемого в печени.  

Другим вероятным механизмом повышения 
концентрации иммуноглобулинов является разви-
тие при токсоплазмозе блока переключения синте-

за иммуноглобулинов. Эту гипотезу косвенно под-
тверждает незначительный прирост при токсо-
плазмозе у детей титра иммуноглобулинов (разли-
чие с контролем статистически недостоверно). По-
видимому, в этом заключается один из механизмов 
инактивирования токсоплазмами иммунных реак-
ций организма детей, поскольку именно иммуног-
лобулинам принадлежит основная масса антиток-
сических и противомикробных антител. 

Увеличение титра иммуноглобулинов в сыво-
ротке крови является неспецифической реакцией 
организма человека, имеющей место при многих 
инфекционных заболеваниях организма. 

Лечение ремантадином детей, болеющих хро-
нической формой токсоплазмоза, по предлагаемой 
выше схеме вызывает усиление ранее пониженной 
активности Т-супрессоров, уменьшение числа цир-
кулирующих В-лимфоцитов и нормализацию кон-
центрации их в сыворотке крови. 

Учитывая вышеизложенное, в комплексную те-
рапию токсоплазмоза можно рекомендовать вклю-
чение иммуномодулятора ремантадина по предла-
гаемой схеме. 
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 Резюме 

Проанализированы результаты клинического исследования 375 ВИЧ-инфицированных больных с различными заболеваниями шей-
ки матки. Для ВИЧ-инфицированных женщин характерна высокая частота тяжелых поражений шейки матки (CIN и рак); на фоне 
ВИЧ-инфекции рак шейки матки значительно «моложе», чем в популяции, и практически отсутствует временной промежуток от CIN 
до рака шейки матки. Степень тяжести поражения шейки матки напрямую ассоциирована со степенью развития ВИЧ-инфекции и 
зависит от уровня иммунного статуса. Назначение АРВТ наряду с хирургическим лечением позволило добиться 2-летнего безреци-
дивного периода у 94,1% больных с CIN II - III. 
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, заболевания шейки матки, цервикальная интраэпителиальная неоплазия, рак шейки матки. 

 
Features of cervical disease in HIV-infected in women 
 
Y.T. Gafourov, A.V. Sundukov, O.A. Evsyukov 
 
State public institutions of Moscow Health "Infectious Clinical Hospital № 2 of Moscow Health Department", Moscow 
State budget educational institution of higher professional education, Moscow State Medical and Dental University 
by A.I. Evdokimov, Ministry of Health of Russia, Moscow  
 
 Summary  

The results of a clinical study 375 HIV-infected patients with various diseases of the cervix were analyzed. For HIV-infected women with high 
frequency of severe cervical lesions (CIN and cancer), the presence of HIV-infection, cervical cancer is much "younger" than in the popula-
tion, and there is almost no time period from CIN to cervical cancer. The severity of the lesions of the cervix is associated directly with the 
degree of HIV infection, and depends on the level of immune status. ART appointment along with surgical treatment led to a 2-year relapse-
free period in 94.1% of patients with CIN II - III.  
Key words: HIV infection, cervical disease, cervical intraepithelial neoplasia, cervical cancer. 

 
Введение  

 
По оценкам Всемирной организации здраво-

охранения, сегодня количество ВИЧ-
инфицированных больных превысило 40 миллио-
нов. В России из года в год наблюдается ухудше-
ние эпидемической ситуации по ВИЧ-инфекции. 
Сохраняется высокий уровень заболеваемости 
ВИЧ-инфекцией, и темпы прироста новых случаев 
заражения не снижаются, увеличивается общее 
число и число смертей ВИЧ-инфицированных, ак-
тивизировался выход эпидемии из уязвимых групп 
населения в общую популяцию. 

Следует отметить, что сегодня ВИЧ-
инфекцией, в основном, поражены женщины, впол-
не благополучные в социальном отношении, зна-
чимо ниже уровень наркоманок, проституток и про-
чих асоциальных элементов. Все больше женщин 
хотело бы иметь полноценную сексуальную жизнь, 
семью и детей, наслаждаться жизнью и получать 
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рекомендации по лечению и предупреждению за-
болеваний женской половой сферы [1, 11, 17]. 

Диагностика и лечение заболеваний шейки 
матки остается одной из актуальных проблем гине-
кологии, и, несмотря, на успехи современной меди-
цины, уровень заболеваемости имеет устойчивый 
восходящий тренд. Этиологическим фактором в 
развитии цервикальной интраэпителиальной не-
оплазии (CIN) признано поражение вирусом папил-
ломы человека (ВПЧ), а длительная персистенция 
ВПЧ способствует возникновению рецидивов и/или 
злокачественной трансформации поражений [6]. 
Особую актуальность представляет проблема забо-
леваний шейки матки у больных, пораженных ВИЧ. 
Это обусловлено тем, что повреждение шейки матки 
вирусом папилломы человека развивается на фоне 
дисфункции иммунитета с нарушением противови-
русного ответа [4], а больные ВИЧ-инфекцией могут 
помочь смоделировать развитие интраэпителиаль-
ных повреждений в условиях иммунодефицита и 
разработать методы профилактики и лечения. 

Накопленные данные со всего мира показы-
вают, что ВИЧ-инфицированные женщины отлича-
ются более высоким уровнем хронического пора-
жения ВПЧ, многообразием типов онкогенных ви-
русов, более частыми патологическими мазками 
Папаниколау, агрессивностью рака шейки матки по 
сравнению с ВИЧ - отрицательными женщинами 
[15]. Выявлена прямая зависимость между про-
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должительностью ВИЧ-инфекции и возникновени-
ем заболеваний шейки матки [12].  

ВИЧ-инфекция повышает риск поражения на-
ружных половых органов вирусом папилломы че-
ловека [16], способствует более раннему [7] и бо-
лее частому [13] развитию тяжелой формы диспла-
зии и рака шейки матки. При этом, чем выше сте-
пень иммунносупрессии и ниже уровень клеток 
СД4+, тем чаще выявляются высокоонкогенные 
штаммы ВПЧ и интраэпителиальные заболевания 
шейки матки, вплоть до рака [8, 10, 14].  

В то же время существуют противоположные 
мнения, утверждающие, что вероятность более 
частого возникновения интраэпителиальной не-
оплазии и рака шейки матки у больных ВИЧ-
инфекцией не доказана [9]. 

Таким образом, в мировой литературе под-
черкнута негативная роль ВИЧ-инфекции в разви-
тии тяжелых ВПЧ-индуцированных заболеваний 
шейки матки, таких как CIN и рак. Однако, несмотря 
на значительное число работ, представленных в 
зарубежной литературе, на сегодняшний день не 
существует единого мнения об особенностях пато-
генеза, терапии и профилактики интраэпителиаль-
ных повреждений у ВИЧ-инфицированных боль-
ных, а также четко разработанной тактики ведения 
ВИЧ-инфицированных пациентов, имеющих забо-
левания шейки матки.  

Цель исследования: разработка алгоритма 
диагностики, лечения и профилактики заболеваний 
шейки матки у ВИЧ-инфицированных больных. 

 
Материал и методы 

 
В исследование было включено 375 ВИЧ-

инфицированных больных с заболеваниями шейки 
матки, которые находились на лечении в хирурги-
ческом отделении инфекционной клинической 
больницы (ИКБ) № 2 с 2006 года по 2013 год, в том 
числе с CIN – 105, раком шейки матки – 40, хрони-
ческим цервицитом – 87, эктропионом – 74, эктопи-
ей цилиндрического эпителия – 23, лейкоплакией 
шейки матки – 23, папилломой шейки матки – 19, 
полипом цервикального канала – 9, лимфомой 
шейки матки – 1. Следует подчеркнуть, что более 
трети молодых ВИЧ-инфицированных женщин 
имели тяжелые заболевания шейки матки (CIN  и 
рак шейки матки), что делает эту проблему крайне 
актуальной для ВИЧ-инфицированных больных. 

Диагноз ВИЧ-инфекции был установлен на ос-
новании иммунного блотинга. На догоспитальном 
этапе пациенткам было проведено бактериологиче-
ское, цитологическое, кольпоскопическое исследо-
вания. Гистологическое исследование проводилось 
в патологоанатомическом отделении ИКБ №2. При 
выявлении тяжелой дисплазии или рака шейки мат-
ки повторная верификация диагноза выполнялась в 
онкологическом клиническом диспансере (ОКД) №1.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
При анализе возрастного состава исследуе-

мых больных выявлено, что 216 из них (57,6%) на-
ходились в возрасте от 21 до 30 лет, 142 (37,9%) – 

в возрасте 31-40 лет, 14 (3,7%) пациенток были 
старше 40 лет, а 3 (0,8%) – 20 лет и моложе. 283 
пациентки (75,5%) имели 3 (субклиническую) ста-
дию ВИЧ-инфекции. У 92 больных диагностирована 
стадия вторичных заболеваний: 4А – 47 (12,5%), 
4Б, В – 45 (12,0%) соответственно. Следовательно, 
более половины пациенток являлись молодыми 
женщинами – 21-30 лет, причем, 75,5% из них име-
ли 3 (субклиническую) стадию заболевания, пер-
спективную для жизни и сохранения здоровья. 
Представленные данные подчеркивают необходи-
мость проведение адекватных лечебных меро-
приятий, направленных на сохранение гинекологи-
ческого и репродуктивного здоровья пациенток. 

Длительность заболевания ВИЧ-инфекцией до 
3 лет установлена у 43 (11,5%), от 3 до 6 лет – у 144 
(38,4%), от 7 до 10 лет – у 116 (30,9%), более 10 лет 
– у 72 (19,2 %) больных соответственно. Приведен-
ные данные указывают на длительное существова-
ние ВИЧ-инфекции (более 7 лет) более чем у поло-
вины женщин, что еще раз подтверждает тезис о 
том, что ВИЧ-инфекция на сегодняшний день явля-
ется хроническим контролируемым заболеванием. 

Исходя из данных литературы, свидетельст-
вующих о высокой степени инфицированности это-
го контингента больных, что в свою очередь может 
способствовать развитию заболеваний шейки мат-
ки, мы провели углубленное бактериологическое 
обследование пациенток. 

Мы оценили микроскопическую характеристику 
биоценоза влагалища у 164 больных с различными 
заболеваниями шейки матки. При бактериологиче-
ском исследовании отделяемого из половых путей 
нормальный биоценоз влагалища не выявлен ни у 
одной больной. У 131 пациентки (79,9%) выявили 
кольпит, в том числе у 115 (70,1%) микотической 
этиологии.  

100 больным выполнили исследование соско-
ба цервикального канала на наличие возбудителей 
инфекций, передаваемых половым путем. 
Сhlamydia trachomatis диагностирована у 12,0% 
женщин, Ureaplasma urealiticum – у 27,0%, 
Мycoplasma hominis – у 19,0%, HPV – у 87,0%, HSV 
1,2 – у 4,0%, CMV – у 7,0%, Trichomonas vaginalis – 
у 4,0%, Neisseria gonorrhoeae – у 1,0%, Gardnerella 
vaginalis – у 2,0% больных соответственно. У по-
давляющего числа больных (93%) выявляли соче-
тание инфекций. Учитывая преимущественно по-
ловой путь заражения у ВИЧ-инфицированных 
женщин, можно предположить то, что передача 
ВИЧ-инфекции происходит совместно или на фоне 
других инфекций, также передаваемых половым 
путем. В литературе имеются сведения о высокой 
частоте встречаемости оппортунистических инфек-
ций у ВИЧ-инфицированных пациенток, однако 
спектр инфекции значительно разнится в зависи-
мости от этнической, географической и социальной 
принадлежности населения. Настоящим исследо-
ванием подтверждена высокая инфицированность 
ВИЧ-инфицированных больных и определен спектр 
наиболее часто встречающихся микробов и виру-
сов среди населения г. Москвы. 

Несомненным лидером среди инфекционных 
агентов является вирус папилломы человека, кото-
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рый диагностирован у 87% обследованных боль-
ных. Принимая во внимание, что на фоне ВИЧ-
инфекции патогенность ВПЧ возрастает, мы выяс-
нили, какие именно типы ВПЧ присущи ВИЧ-
инфицированным женщинам. 

Опираясь на бесспорные данные об участии 
ВПЧ в формировании CIN, а затем и рака шейки 
матки, 100 больных с различными заболеваниями 
шейки матки были обследованы на наличие вируса 
папилломы человека при помощи полимеразно-
цепной реакции.  

Вирус папилломы человека высокого онкоген-
ного риска был диагностирован у всех пациенток с 
CIN II - III и у 70% с другой патологией (лейкопла-
кия, хронический цервицит, эктропион).  

В большинстве случаев при исследовании вы-
деляли вирус высокого онкогенного риска, в част-
ности 16 тип в 83%, 18 тип в 40% случаев. В 13% 
случаев вирус папилломы человека не был выде-
лен. Причем у 50 больных с верифицированным 
диагнозом CIN II - III в 100% случаев выявлен вирус 
высокого онкогенного риска 16 типа: у 24 – только 
16 тип, у 11 – 16 и 18 типы, у 11 – 16, 18, 36, 45 ти-
пы, у 4 – 16 и 52 типы.  

Из 50 больных с другими заболеваниями шей-
ки матки (хронический цервицит, эктропион, лейко-
плакия) у 13 вирус папилломы не обнаружен. Из 
остальных 37 больных 16 тип выявлен у 17; 16 и 18 
типы – у 5; 16, 18, 36, 45 типы – у 13; 6 и 11 типы – 
у 1; 31 и 33 типы – у 1 больной соответственно. 

Следовательно, вирус папилломы человека 
высокого онкогенного риска, в частности его 16 тип 
явился основным этиологическим фактором в раз-
витии CIN II - III, а затем и рака шейки матки у ВИЧ-
инфицированных больных. 

Вместе с тем, достаточно высокий процент 
выявления ВПЧ у женщин с «банальными» заболе-
ваниями шейки матки обуславливает определен-
ную настороженность в плане возникновения, с 
течением времени, тяжелых заболеваний. 

Кольпоскопическое исследование выполнено 
353 пациенткам. Лишь у 11% больных (n=39) коль-
поскопическую картину можно отнести к норме, во 
всех других случаях обнаружены различные, в том 
числе и тяжелые, заболевания шейки матки.  

Более чем у половины больных (52,1%) была 
выявлена атипическая зона трансформации. Чаще 
всего в описательной части кольпоскопического 
заключения фигурирует сочетание таких терминов, 
как грубая мозаика по типу "булыжной мостовой", 
открытые железы с ороговением, ацето-белый эпи-
телий.  

У 14 пациенток (4,0%) заключение звучало как 
подозрение на инвазивную карциному. В картине, 
наряду с сочетанием мозаики, пунктуации, ацето-
белого эпителия, присутствовало описание атипи-
ческих сосудов. 

В подгруппу "другие данные кольпоскопическо-
го исследования" (32,9%) были включены больные 
с кольпоскопической картиной, соответствующей: 
папилломе, полипу, воспалению. 

Результаты цитологического исследования вы-
глядят следующим образом: подозрение на рак 
шейки матки – у 29 (8,3%), CIN – у 196 (56,0%), эк-

топия цилиндрического эпителия – у 39 (11,1%), 
воспалительные изменения эпителия – у 61 
(17,4%), цитограмма без особенностей – у 25 
(7,1%) больных соответственно. 

При изучении результатов цитологического 
скрининга была установлена гипердиагностика CIN 
по результатам направительных диагнозов. При 
углубленном исследовании значительная часть 
этих больных имела воспалительные изменения 
шейки матки, которые лечатся консервативно в ам-
булаторных условиях. Полученные данные убеди-
тельно демонстрируют необходимость обязатель-
ного динамического исследования состояния шей-
ки матки у всех ВИЧ-инфицированных женщин.  

Второй по рангу результат соответствовал вос-
палительной картине цитологического мазка. В опи-
сательной части цитограммы этих больных отмеча-
ется увеличенное количество лейкоцитов и кокков. 
Этот факт еще раз подтверждает результаты, полу-
ченные при бактериологическом исследовании: ге-
теросексуальный путь заражения ВИЧ-инфекцией 
происходит совместно или на фоне других инфек-
ций, также передаваемых половым путем. 

В подавляющих случаях диагноз направления 
для госпитализации звучал как дисплазия шейки мат-
ки, что потребовало выполнения всем пациенткам 
биопсии шейки матки в сочетании с выскабливанием 
цервикального канала и по показаниям – гистероско-
пии и выскабливания стенок полости матки.  

Результаты гистологического исследования 
образцов шейки матки после проведенной биопсии 
представлены в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Распределение больных с заболеваниями  
шейки матки на основании результатов  

гистологического исследования 
Патология шейки матки Абс. число % 

Эктропион 74 19,7 
Осложненная эктопия  
цилиндрического эпителия 

23 6,1 

Хронический цервицит 87 23,2 
CIN 105 28,0 
Рак шейки матки 40 10,7 
Лейкоплакия шейки матки 17 4,5 
Полип цервикального канала 9 2,4 
Папиллома шейки матки 19 5,1 
Лимфома шейки матки 1 0,3 
Всего 375 100,0 

 
Как видно из данных, представленных в табл.1, 

после выполнения биопсии шейки матки и выскаб-
ливания цервикального канала у большинства 
больных – 201 (53,6%) – диагностировали эктропи-
он, хронический цервицит, лейкоплакию и эктопию 
цилиндрического эпителия. Следовательно, на 
уровне амбулаторного обследования в условиях 
женских консультаций имеет место гипердиагно-
стика степени выраженности патологических изме-
нений шейки матки, что, скорее всего, связано с 
желанием врача "избавиться" от пациентки, помес-
тив ее в стационар.  

Тем не менее, доля больных с верифициро-
ванной CIN от общего количества пациенток с за-
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болеваниями шейки матки достаточно впечатляет 
и составила более четверти: 105 (28,0%). Среди 
этой группы больных CIN I выявлена у 23 (6,1%), 
CIN II – у 41 (10,9%), CIN III – у 41 (10,9%) пациент-
ки соответственно. По данным литературы, доля 
пациенток с гистологически верифицированной CIN 
I составляет 11,3%, CIN II – 5,0%, CIN III – 3,8% от 
общего числа больных, пораженных вирусом па-
пилломы человека [2]. Приведенные результаты 
указывают на наличие более тяжелых форм CIN у 
ВИЧ-инфицированных больных по сравнению с 
популяционными уровнями.  

Более удручающая картина была с показате-
лями заболеваемостью раком шейки матки. Из ли-
тературных источников известно, что заболевае-

мость раком шейки матки составляет от 10 до 40 
человек на 100 000 населения [3]. Мы выявили долю 
в 10,7% от числа больных, обратившихся за помо-
щью по поводу заболеваний шейки матки. Из 40 
случаев рака 28 образцов оказались инвазивным 
раком шейки матки и 12 – преинвазивным. 

Для того чтобы оценить степень влияния ВИЧ-
инфекции на развитие патологических процессов в 
шейке матки мы сравнили группу из 82 пациенток с 
CIN II - III с группой из 115 больных, сопоставимых 
по возрасту и длительности заболевания с другими 
заболеваниями шейки матки (эктропион, хрониче-
ский цервицит, лейкоплакия), и группой из 40 боль-
ных раком шейки матки.  

Результаты сравнения приведены в таблице 2. 
 

Таблица 2 
Клинико-лабораторные показатели больных с патологией шейки матки 

Клинико-лабораторные показатели Эктропион, хронический 
цервицит, лейкоплакия 
шейки матки (n=115) 

CIN II - III 
(n=82) 

Рак шейки матки (n=40) 
рак in sity – 12 
инвазивн. – 28 

Возраст (лет) 29,3+0,91* 29,7+0,68** 33,18+0,78*,** 
Стадия (%) 3(субклиническая) 86,09+3,23* 78,05+4,57* 40,0+7,75* 
4 (вторичных заболеваний) 13,91+3,23* 21,95+4,57* 60,0+7,75* 
Длительность ВИЧ-инфекции (лет) 4,77+0,9 4,07+0,5 4,1+0,9 , 5,0+0,9 
СД 4+ (клеток/мкл) 415,3+22,95* 356,6+15,83* 329,7+18,65*,**  

168,2+13,94*,** 
Вирусная нагрузка (lg) 4,54+1,28 5,25+1,94 4,82+1,15 
Получают АРВТ (%) 47,0+4,65*,** 62,2+5,35* 70,0+7,24** 

*,** - р < 0,05 при сравнении показателей. 
 
Средний возраст больных, у которых выявляли 

CIN II – III, составил 29,7 + 0,68 лет, а больных ра-
ком шейки матки – 33,18 + 0,78 года. По данным ли-
тературы, средний возраст больных, при котором в 
России диагностируют рак шейки матки, – 53 года 
[5]. Следовательно, на фоне ВИЧ-инфекции рак 
шейки матки значительно «моложе», чем в популя-
ции, более того, практически не обнаружено возрас-
тного разрыва между CIN и раком шейки матки, т.е. 
закономерности, выявленные в общей группе жен-
щин, когда рак шейки матки формируется приблизи-
тельно через 10 лет после установленной CIN, в 
случаях наличия ВИЧ-инфекции не работают. 

При анализе временных промежутков от по-
становки диагноза ВИЧ-инфекции до развития за-
болеваний шейки матки установлено, что до выяв-
ления CIN II - III в среднем проходило 4,07+0,5 лет, 
рака in sity – 4,1+0,9 лет, инвазивного рака – 
5,0+0,9 лет. Эти временные промежутки практиче-
ски не различаются между собой, что еще раз под-
черкивает необходимость быстрого и радикального 
лечения CIN у ВИЧ-инфицированных женщин. 

Как видно из данных, представленных в таб-
лице, у больных с более "легкими" заболеваниями 
шейки матки (эктропион, хронический цервицит, 
лейкоплакия, эктопия цилиндрического эпителия) 
средний уровень клеток СD4+  был значимо выше 
по сравнению с группой больных с CIN II - III и ра-
ком шейки матки. Клинически в группе больных с 
CIN II - III и особенно раком шейки матки было зна-
чимо больше пациенток с продвинутой стадией 
ВИЧ-инфекции, что обуславливало необходимость 
назначения АРВТ.  

Назначение АРВТ ВИЧ-инфицированным боль-
ным базировалось на клинической картине инфек-
ционного заболевания и иммунологических характе-
ристиках больной, при этом не учитывалось наличие 
и степень выраженности патологии шейки матки.  

В то же время показатели вирусной нагрузки 
при раке шейки матки не выше, по сравнению с 
другими группами,  что объясняется более высоким 
процентом больных, получающих АРВТ.  

Следовательно, полученные данные показали, 
что степень тяжести поражения шейки матки на-
прямую ассоциирована со степенью развития ВИЧ-
инфекции и зависит от уровня иммунного статуса, в 
то же время, прием АРВТ значительно снижает 
уровень вирусной нагрузки, что априори может 
свидетельствовать о роли этого вида терапии в 
лечении заболеваний шейки матки.  

Выскабливание полости матки с гистероскопи-
ческой поддержкой выполнено у 206 больных, ко-
низация (эксцизия) – у 312, ампутация шейки матки 
– у 8, операция Эммета – у 5, экстирпация матки – 
у 10, операция Вертгейма – у 1, сочетанное луче-
вое лечение – у 18 больных соответственно. Спе-
циальные методы терапии выполнялись в ОКД №1.  

Принципиальным является отношение к лече-
нию CIN у ВИЧ-инфицированных больных. 

Лечение больных с CIN I - II проводили в хирур-
гическом отделении ИКБ №2. Больные с CIN III для 
дальнейшего лечения направлялись в ОКД №1.  

Всем больным с CIN I - II независимо от степе-
ни поражения выполняли эксцизию шейки матки. 
Подобный радикальный подход обусловлен сни-
женным уровнем иммунного статуса, на фоне кото-
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рого развивается CIN у ВИЧ-инфицированных па-
циенток. В общей сети лечебных учреждений при-
нято наблюдение за больными с CIN I, так как до-
казана возможность элиминации вируса папилло-
мы человека и спонтанного излечения данной кате-
гории больных в течение нескольких месяцев. По-
добная тактика считается нами не приемлемой. 

Кроме того, принимая во внимание, что в чис-
ло СПИД-индикаторных заболеваний входит инва-
зивный рак шейки матки, при выявлении последне-
го больные, не получавшие АРВТ, направлялись на 
внеочередную консультацию инфекциониста для 
соответствующего дообследования и лечения. 

Из 82 пациенток с CIN II - III 62,2% больных 
(n=51) получали АРВТ. Терапия была назначена 
консилиумом врачей-инфекционистов на основании 
клинических проявлений ВИЧ-инфекции и лабора-
торных показателей. У 31 больной (37,8%) инфек-
ционных показаний для назначения АРВТ не было. 

Из 40 пациенток раком шейки матки 70% боль-
ных (8 преинвазивным и 20 инвазивным раком 
шейки матки) получали АРВТ. Терапия была на-
значена консилиумом врачей-инфекционистов на 
основании клинических проявлений ВИЧ-инфекции 
и лабораторных показателей. У 12 больных (30%) 
на момент выявления рака инфекционных показа-
ний для назначения АРВТ не было. Инвазивный 
рак шейки матки явился проявлением СПИДа и по-
требовал назначения АРВТ.  

Мы оценили значение АРВТ в комплексе лече-
ния у больных с CIN II - III. Для оценки роли АРВТ в 
лечении больных с CIN II - III 82 пациентки были 
разделены на две группы. Одну группу составили 
51 пациентка, которые наряду с радикальным хи-
рургическим лечением получали АРВТ, вторую – 31 
больная, которые АРВТ не получали. Результаты 
оказались значимо отличимы. У 7 больных из 82 
после радикального хирургического лечения CIN II - 
III был отмечен рецидив. Средний срок выявления 
рецидива – 3,0 + 0,62 года. У 6 выявлена CIN II - III, 
у 1 – рак шейки матки. В группе больных, не полу-
чавших АРВТ, рецидив CIN отмечен у 4 пациенток, 
что составило 12,9+3,7%. При использовании АРВТ 
средний уровень СD4+ за 12 месяцев поднялся с 
315,5+34,63 клеток/мкл до 483,6+44,91 клеток/мкл. 
На фоне применения АРВТ рецидив CIN отмечен у 
3 пациенток, что составило 5,9+2,6%. 

Следовательно, применение АРВТ в ком-
плексном лечении CIN II - III наряду с радикальным 
хирургическим лечением позволило достоверно 
снизить рецидивирование заболевания. 

 
Заключение 

 
Таким образом, для ВИЧ-инфицированных 

женщин характерна высокая частота тяжелых пора-
жений шейки матки (CIN и рак) по сравнению с 
обобщенными показателями по городу Москве и РФ. 
CIN преимущественно II - III была диагностирована у 
28,0% и рак шейки матки – у 10,7% пациенток, сред-
ний возраст больных, у которых выявляли CIN II - III 
составил 29,7+0,68 лет, а больных раком шейки 
матки – 33,18+0,78 года. Следовательно, на фоне 
ВИЧ-инфекции рак шейки матки значительно «мо-

ложе», чем в популяции, и практически отсутствует 
временной промежуток от CIN до рака шейки матки. 

Отличительной особенностью больных данной 
группы были воспалительные изменения во влага-
лище у большинства пациенток, наличие сочетания 
возбудителей инфекций, передаваемых половым 
путем, у подавляющего числа обследованных 
женщин, лидирующие позиции вируса папилломы 
человека. Вирус папилломы человека высокого 
онкогенного риска, в частности 16 типа, явился ос-
новным этиологическим фактором в развитии CIN II 
- III, а затем и рака шейки матки у ВИЧ-
инфицированных больных. 

При изучении результатов кольпоскопии и ци-
тологического скрининга выявлена гипердиагности-
ка CIN (более половины обследованных больных 
имели цитологическую картину CIN, кольпоскопи-
ческую картину атипической зоны трансформации), 
что обусловило необходимость в госпитализации 
даже той категории больных, которая лечится ам-
булаторно в лечебных учреждениях общей сети.  

Степень тяжести поражения шейки матки на-
прямую ассоциирована со степенью развития ВИЧ-
инфекции и зависит от уровня иммунного статуса. 
Зависимость тяжести поражения от степени имму-
нодефицита обусловила особенности терапевтиче-
ского подхода к данной категории больных: 

1) мониторинг всех больных с ВИЧ-инфекцией 
на предмет выявления заболеваний шейки матки, 
включая обязательный цитологический, кольпоско-
пический, бактериологический контроль; 

2) наблюдение за динамикой иммунного стату-
са и вирусной нагрузки при обнаружении заболева-
ния шейки матки; 

3) больным с CIN I обязательное применение 
хирургического лечения (эксцизия); 

4) больным с CIN II - III – хирургическое лече-
ние и обязательное назначение АРВТ. 
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ХИРУРГИЯ 
 
УДК 614.1:616.15-085 (470.67) 
 
К вопросу о состоянии гемотрансфузионной терапии в хирургических стационарах Махачкалы 
 
И.А.Шамов, Х.Э.Казиева 

 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 

 
 Резюме 
Путем анонимного анкетирования выявлено, что врачи ряда хирургических стационаров Дагестана слабо знают критерии примене-
ния гемотрансфузий, определения необходимого количества переливаемой крови и возможных опасностей этой процедуры. Лишь 
незначительный процент врачей использует предоперационную гемодилюцию, никто не практикует аутогемотрансфузии, слабо 
знают возможности эритропоэтинов как альтернативы гемотрансфузиям, не знают большую часть современных крове- и плазмоза-
мещающих растворов. Минимальны у врачей знания по этическим и юридическим проблемам гемотрансфузий.  
Результаты исследования свидетельствует о необходимости серьезного обучения врачей-хирургов вопросам безопасной и эффек-
тивной трансфузионной терапии. 
Ключевые слова: анкетирование, гемотрансфузии, правила переливания. 

 
To a question on the status of transfusion therapy in surgical hospitals Makhachkala 
 
I.A.Shamov, Kh.E.Kazieva 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 

 
 Summary 

By anonymous survey shows that a number of surgical hospitals, doctors know little about Dagestan testimony transfusion criteria, determine 
the number of required blood transfusion hazards. Only a small percentage of physicians using preoperative hemodilution, no practicing 
autotransfusion, know little possibility of erythropoietin as an alternative to blood transfusions do not know most of the modern blood and 
plasma- solutions. Minimal knowledge of physicians on the ethical and legal problems of blood transfusions. 
Results of the study highlights the need for extensive training of surgeons on the safe and effective transfusion. 
Key words: questionnaires, blood transfusion, transfusion rules.   

 
Вопросы переливания компонентов крови не-

сут в себе множество проблем, которые могут 
стать причиной не лечебного, а отрицательного 
воздействия на организм реципиента. В связи с 
этим мы изучили состояние данной проблемы в 
ряде наших стационаров.  

Проведено анонимное анкетирование в 5 хирур-
гических стационарах г. Махачкалы: травматологиче-
ском, гепато-хирургическом, онкологическом, обще-
хирургическом и гинекологическом. Было предложе-
но ответить на 28 вопросов по самым различным 
аспектам гемотрансфузионной терапии. При этом 
выявлена следующая картина. 

На вопрос о том, всем ли оперируемым 
больным переливается кровь, отрицательный 
ответ был почти единодушным. Лишь один человек 
ответил положительно.  

На вопрос же о том, каковы критерии приме-
нения переливания крови, получены разные от-
веты. Девять человек критерием считают ситуа-
цию, когда кровопотеря превышает более 400-500 
мл. Трое – снижение гемоглобина ниже 80 г/л, еще 
пятеро – снижение гемоглобина ниже 70 г/л, а один 
человек – наличие еще более низких цифр гемо-
глобина. Пять человек ориентируются на артери-
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Шамов Ибрагим Ахмедханович – доктор медицинских наук, профес-
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Тел.: (88722) 550331; моб.: 8 (988) 2 920303. 
E-mail: ibragim_shamov@mail.ru 
Статья поступила 8.04.2014 г., принята к печати 20.05.2014 г. 
 

альное давление – критерием считают наличие 
артериального давления ниже 80/60 мм рт. ст., а 
еще один – еще более низкое. 

Эти данные свидетельствуют о том, что 28 % 
наших врачей переливают кровь при наличии дос-
таточно высоких цифр гемоглобина (80 г/л), когда 
пациенту не грозит опасность гипоксии. 

Ни один из респондентов не сослался на при-
каз МЗ РФ № 363 от 25 ноября 2002 года, регла-
ментирующий переливание крови в РФ. 

Следующий вопрос касался проблемы коли-
чества переливаемой крови. Здесь оказалось, 
что 6 человек переливают кровь по «старому, доб-
рому принципу – капля за каплю», т.е., сколько те-
ряется во время операции, столько и переливает-
ся. Четырнадцать человек переливают возможно 
меньшее количество (150-200 мл). Один человек 
ориентируется по индексу Аговера или таблице 
Нура, еще один переливает 400-500 мл, остальные 
7 не ответили на этот вопрос. 

Из данных ответов следует, что 25% респон-
дентов переливают очень большое количество 
крови (капля за каплю и 500-600 мл), а еще 25%, 
то есть 50% респондентов в целом, имеют не-
правильные представления о данном вопросе. 

Дело в том, что правило «капля за каплю» 
действительно стало «старым», но оно давно пе-
рестало быть «добрым». Чем больше масса крови, 
тем больше рисков заражения гепатитами или 
ВИЧ-инфекцией и возникновения посттрансфузи-
онных иммунологических конфликтов в организме. 

При острой кровопотере, даже массивной, не-
посредственную угрозу для жизни представляет по-
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теря объема циркулирующей жидкости, а не не-
хватка носителей кислорода. В литературе име-
ются следующие данные: у больных с предопераци-
онным гемоглобином 60-80 г/л и кровопотере < 500 
мл – летальность нулевая. Летальность возникает 
лишь в случаях, когда предоперационно Нв < 60 г/л 
и кровопотеря > 500 мл. Достаточная для нормаль-
ной работы всех органов доставка кислорода обес-
печивается при уровне 70 г/л, при гематокрите 18-
25%. Более того, анализ исходов отказавшихся 
от гемотрансфузии показал, что Hb не является 
самостоятельным маркером осложнений, свя-
занных с его снижением до уровня 30 г/л. 

Поэтому первоочередной задачей врача при 
столкновении с пациентом с кровопотерей долж-
но быть поддержание объема циркулирующей 
крови, а не попытки восполнения Hb путем эрит-
ротрансфузии. Следует помнить, что умеренная 
гипотония при потере крови не нуждается в коррек-
ции – это положительная гомеостатическая реакция, 
направленная на уменьшение кровопотери. 

На вопрос о том, проводят ли нормоволе-
мическую гемодилюцию до операции, 9 человек 
ответило, что проводят всегда, 8 человек, что про-
водят иногда, а 5 – не проводят никогда. 

Из этого следует, что лишь 32% наших вра-
чей правильно понимают и организуют гемо-
трансфузионную терапию. Все остальные 68% 
врачей, ответившие, что «проводят иногда», «не 
проводят никогда» и 6 не ответивших, не понимают 
значимости данной процедуры и, соответственно, 
неправильно организуют гемотрансфузию, т.е. не 
создают условий для того, чтобы она не понадоби-
лась во время операции. Положение более, чем 
тревожное. 

В то же время, всем лицам, имеющим дело 
с гемотрансфузиями, следует помнить, что 
предоперационная нормоволемическая гемо-
дилюция – то есть предоперационное перели-
вание объемозамещающих и плазмозамещаю-
щих жидкостей с доведением объема гематок-
рита до нормы при Hb выше 70-80 г/л, почти в 
100% случаев полностью может заменить гемо-
трансфузию при операциях и кровопотерях. 

Одним из вопросов нашей анкеты был вопрос о 
том, какие вирусы могут передаваться при гемо-
трансфузиях. Буквально 3-4 человека дали полно-
стью правильные ответы. Все остальные дали час-
тично правильные ответы. ВИЧ-инфекцию назвало 
24 человека, причем двое написали «ВИЧ» и от-
дельно «СПИД», что говорит об отсутствии у них 
представлений о том, что ВИЧ – это вирус, а СПИД 
– его последствие. Гепатит С назвали 20 человек, а 
гепатит В – лишь 12, что свидетельствует о том, что 
подавляющее большинство врачей не знают, что 
при переливании крови можно занести и вирус гепа-
тита В. Остальные опасные инфекции, которые 
могут быть переданы реципиенту, не назвал ни 
один человек. Картина явно удручающая. 

На вопрос, проводятся ли аутогемотранс-
фузии при плановых операциях, получены сле-
дующие ответы: проводят всегда – не ответил ни-
кто; проводят иногда – 8 человек; не проводят ни-
когда – остальные 20. На вопрос о причине того, 

почему не практикуется аутотрансфузия, один че-
ловек ответил, что она противопоказана; двое, 
что она нецелесообразна; одиннадцать – из-за 
организационных трудностей; один, что она пока-
зана только при опухолях, и один, что не имеет 
четких представлений об этой процедуре. 

Эти ответы свидетельствуют, что в наших кли-
никах практически не применяется такой прогрес-
сивный метод гемотрансфузии, как аутоге-
мотрансфузия. По-видимому, наши врачи не имеют 
четкого представления о нем. А речь идет о том, 
что за несколько дней до планируемой опера-
ции у больного человека берут кровь и при по-
требности в ней во время операции перелива-
ют ему его собственную кровь. Это снимает все 
вопросы об опасностях гемотрансфузий – зараже-
нии инфекциями, гемотрансфузионных реакциях, 
этических проблемах и т.д. 

Следующим был вопрос о карантинизации 
плазмы (хранение ее в течение полугода после 
заготовки). Данная процедура официально введена 
еще в 2003 году. 

Как известно, серонегативный период ВИЧ – 
до полугода. Поэтому, если хранить плазму (каран-
тинизировать) в течение полугода, то можно вы-
звать донора и перепроверить его реакции уже в 
серопозитивный период и, тем самым, предотвра-
тить заражение реципиентов. 

По данному вопросу получена следующая ин-
формация. Двадцать один человек (75%) перели-
вают плазму часто, 5 редко и 2 не дали ответа. При 
этом 19 человек ответили, что они переливают 
только карантинизированную плазму, 6 – что это 
проблема отделения переливания крови и они не 
интересуются этим вопросом. 

Данные ответы вызывают серьезную тре-
вогу во многих отношениях. Они свидетельст-
вуют, во-первых, о том, что большинство вра-
чей, участвовавших в опросе, говорят неправ-
ду. Этот вывод мы делаем на том основании, 
что только в 6 из 30 (то есть в 20%) проверен-
ных нами в последующем историй болезни с 
гемотрансфузиями было отмечено о перелива-
нии карантинизированной плазмы. Возможен и 
такой вариант, что эти 80% врачей не знают, что 
такое карантинизация плазмы, но это ничуть не 
лучше чудовищной готовности врать без всякого 
зазрения совести. 

В настоящее время разработаны средства, ко-
торые могут составить серьезную конкуренцию ге-
мотрансфузиям при плановых операциях. Это – 
различные человеческие рекомбинантные эритро-
поэтины. В нашем случае, на вопрос о доопераци-
онном использовании эритропоэтина для со-
кращения потребности в гемотрансфузии 2 ответи-
ли, что используют часто, 3 – редко, а остальные – 
не используют метод никогда. Это также свиде-
тельствует о стопроцентной запущенности дан-
ного вопроса и отсутствии у врачей представ-
лений о значении эритропоэтинов в проблеме 
гемотрансфузий. 

Изучался также вопрос о криоконцентратах 
как факторах остановки кровотечений. На во-
прос об их использовании 5 человек ответили, что 
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они используют его у своих больных, 20 – что не 
используют и 3 – не дали ответа. При выяснении, в 
каких ситуациях используется этот препарат, 2 че-
ловека ответили, что при любых кровотечениях, 4 – 
при неэффективности других мер. Остальные не 
дали ответа на вопрос. 

Это может свидетельствовать о том, что 
лишь небольшой процент (14) врачей имеет 
представление о роли криоконцентратов в ос-
тановке кровотечений. 

Следующим был вопрос, направленный на 
выяснение знаний о крове- и плазмозамещаю-
щих жидкостях. Из множества (более 20) совре-
менных крове- и плазмозамещающих жидкостей 
авторы называют лишь 7, причем все старые – по-
лиглюкин, реополиглюкин, желатин, хлористый на-
трий, ацесоль. Ни один человек не назвал таких 
препаратов, как йоностерил, волювен, гиперха-
ес, Хаес стерил, рефортан, стабизол. Кроме того, 
12 человек назвали плазмо- и кровезамещающим 
альбумин, 10 – инфузол, по одному – реамберин и 
протеин, а один – гемодез. 

Данные сведения говорят о том, что наши 
доктора не занимаются пополнением своих зна-
ний. Так, 42% не знают, что альбумин, протеин при-
менимы лишь как восполнители белков, инфузол – 
питательный, липиды поставляющий раствор, а ре-
амберин – дезинтоксикационное средство. Не знают 
наши доктора и того, что гемодез давно (уже бо-
лее 2 лет) запрещен к производству и примене-
нию, и до сих пор используют, получая его от не-
добросовестных аптечных работников. 

На вопрос о том, могут ли плазмо- и крове-
замещающие растворы полноценно заменить 
препараты крови во время операции, только 5 
человек ответили «да», а остальные дружно 
говорят «нет». Эти ответы показывают, что 
большинство врачей не знают о значимости 
правильного применения плазмо- и кровезаме-
нителей при операциях. 

Об этом же свидетельствуют и ответы на во-
прос, когда все же эти жидкости во время опера-
ций могут заменить переливание крови. Всего на 
данный вопрос ответило 12 человек, причем ответы 
были следующими: при минимальной кровопотере – 
10, при исходном нормальном гемоглобине – 3, 
нормальной гемодинамике – 1. Еще 1 респондент 
ответил, «когда под рукой нет крови и плазмы». 

На вопрос о том, из-за чего чаще возникает 
шок при геморрагиях, практически все (кроме од-
ного) ответили правильно – что из-за потери объе-
ма крови. К сожалению, все отмеченное мной 
ранее свидетельствует о том, что это знание не 
трансформируется в соответствующие дейст-
вия. Как для предотвращения шока, так и для вы-
ведения из него надо восполнять объем крове- и 
плазмозаменителями, ибо носителей кислорода в 
крови хватает и так. Переливание компонентов 
крови в этой ситуации не показано. 

На вопрос, «связано ли применение гемо-
трансфузий с решением этических проблем», 
«да» ответили 8 человек, остальные ответили 
«нет». Однако даже из тех, кто ответил «да», ни 
один не смог назвать никаких этических проблем. В 

то же время известно, что гемотрансфузии вызы-
вают множество этических проблем. 

Первое – обязательное получение ясно 
выраженного добровольного информирован-
ного согласия реципиента, что не имеет места в 
большинстве случаев гемотрансфузий в об-
следованных нами отделениях. 

Второе – согласование с реципиентом во-
проса о национальности донора (этот вопрос 
может быть резко обострен ныне в условиях 
всплеска национализма и религиозного фана-
тизма). 

Есть еще много этических проблем в трансфу-
зиологии. Например, вопрос о безопасности 
трансфузионных сред. В законе РФ № 5142-1 «О 
донорстве крови», вступившем в силу с 1 января 
2007 года, сказано, что организации, ведающие 
заготовкой крови, обязаны: «заготавливать, пере-
рабатывать, хранить и обеспечить безопасность» 
компонентов крови. Однако это вовсе не снимает 
моральной ответственности с врача. Станции или 
пункты переливания крови никак не могут отвечать 
за определение показаний к переливанию, пра-
вильное размораживание крови, переливание 
ее с соответствующей скоростью и температу-
рой, применением антитромботических фильт-
ров и т.д. Все эти и многие другие вопросы оста-
ются этической проблемой для врача. 

Большая этическая проблема гемотрансфузий 
– это правильное определение показаний к ее при-
менению, само принятие решения о необходимо-
сти её проведения. Это один из самых ответствен-
ных моментов биомедицинской этики гемотрансфу-
зий нашего времени. Чем меньше трансфузий – 
тем меньше опасность заражения, да и других ос-
ложнений. Ведь пусть даже в 0,4% случаев при 
трансфузиях остается возможность заразить ни в 
чем не повинного человека инфекциями, угрожаю-
щими его жизни. 

Не менее важными этическими проблемами 
остаются также вопросы организации в Дагестане 
аутогемотрансфузий, реинфузий и использование 
эритропоэтинов при плановых операциях. Эти ме-
тоды и средства кардинально решают проблемы 
безопасности гемотрансфузий, в том числе и ма-
лых отсроченных иммунизаций. 

Более того, конечно же, врач в свою очередь 
обязан воздействовать на соблюдение мер безо-
пасности организациями, обязанными заготавли-
вать, хранить, распределять трансфузионные сре-
ды. Например, если врач будет требовать каранти-
низации плазмы и откажется переливать не прове-
ренную кровь – я уверен будут предприняты какие-
то усилия в этом направлении. Если же, как это 
имеет место сегодня, врач безоговорочно берет 
на себя моральную и юридическую ответст-
венность, переливая недостаточно обработан-
ные компоненты крови, то никаких сдвигов не 
будет никогда. Известно же – дитя не плачет, мать 
не беспокоится. 

Морально-этической или даже юридической 
проблемой остается также внедрение в практику 
заготовки, хранения, переработки и обеспечения 
безопасности гемотрансфузий современных тест-
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систем амплификации ДНК ВИЧ и гепатитов В и С. 
Эти методы способны очень резко снизить опас-
ность заражения реципиентов вышеуказанными ин-
фекциями. Здесь уже, по-видимому, следует гово-
рить об ответственности Министерства здравоохра-
нения, ФОМСа и руководителей самих учреждений. 

На вопросы о юридической стороне гемо-
трансфузий были получены следующие ответы: 5 
человек респондентов ответило, что при перелива-
нии крови не возникает никаких юридических про-
блем, остальные – что имеются юридические про-
блемы. Но, к сожалению, и здесь опрошенные не 
смогли назвать ни одной юридической проблемы, 
возникающей в связи с гемотрансфузией. При этом 
ни один из опрошенных не смог назвать ни одного 
законодательного акта, которым в РФ регулируют 
переливание крови. Это показывает, что даже за-
ведующие отделениями не интересуются данной 
проблемой, не изучают и не знают ее. 

В то же время, как уже говорилось, перелива-
ние крови в РФ регламентируется приказами МЗ РФ 
(закон РФ № 5142-1 «О донорстве крови», Приказ № 
363 от 25 ноября 2002 г. «О переливании крови», 
которые должны иметься в каждом стационаре, в 
котором производятся гемотрансфузии, у каждого 
зав. отделением, и с ним должны быть знакомы все 
лица, имеющие отношение к гемотрансфузиям. 

Юридической проблемой является также не-
медленное введение должностей трансфузиологов 
в наших больницах и их участие во всех гемо-
трансфузиях. Опыт Санкт-Петербурга показал, что 
даже одна эта мера способна снизить гемотранс-
фузионный «зуд» врачей на 1/3. По-видимому, от-
ветственными за выполнение приказов по данному 
вопросу являются министр здравоохранения РД и 
глава ФОМСа. 

Еще одной юридической проблемой является 
допущение в нашей стране коммерческих (част-
ных) структур, занимающихся заготовкой, хранени-
ем и поставкой крови в любые регионы. Соблюде-
ние ими всех положений по заготовке и хранению 
крови – вопрос большой сомнительности. В перио-
дике есть целый ряд прецедентов, когда такие ор-
ганизации распространяли на коммерческой осно-
ве опасную кровь. В Воронеже было крупное ин-
фицирование реципиентов ВИЧ, и в этом случае 
кровь поставлялась в регионы именно такими ор-
ганизациями. К сожалению, ни один человек до сих 
пор не привлечен в России за такую самодеятель-
ность к ответственности. А это доказывает, что та-
кая порочная практика будет продолжаться и да-
лее. Несомненно, этот вопрос находится в юрис-
дикции Правительства РФ, однако знать и проти-
виться этому должны все врачи. «Незнание не ос-
вобождает от ответственности» – краеугольный 
камень юриспруденции. 

Последним был вопрос о мерах снижения по-
требности в аллогенной крови при операциях. 
На медикаментозную подготовку указали 3 челове-
ка. Имелся в виду эритропоэтин. Эти данные совпа-
дают с вопросом о применении эритропоэтина, о 
чем говорилось выше, и свидетельствуют, что наши 
врачи не имеют еще представления о возможностях 
эритропоэтинов как заменителей гемотрансфузий. 

Двенадцать человек (примерно 43%) ответили, что 
мерой снижения потребности в гемотрансфузии при 
операциях может быть нормоволемическая гемоди-
люция. Эта цифра также показывает, что большин-
ство наших врачей не владеют информацией о зна-
чении этой процедуры, не применяют ее в своей 
практике и, тем самым, злоупотребляют перелива-
нием крови, что чревато опасностью заражения ви-
русами, трансфузионными и последующими имму-
нологическими реакциями. 

К сожалению, то же самое касается и ауто-
трансфузий и реинфузии (реинфузия – сбор крови, 
излившейся во время операции, отмывание ее в 
специальном аппарате и возврат оперируемому). 
Данные процедуры – дорогое и трудное мероприя-
тие, зато они стоят затраченных на них усилий. Эти 
методы используют в своей практике лишь 4 чело-
века. Последствия те же, что указаны при обсужде-
нии гемодилюции. 

Наконец, на данный вопрос имелся и такой от-
вет: «Все эти методы существенно не снижают по-
требности в аллогенных трансфузиях». Так же, к 
сожалению, 10 человек респондентов ответили 
на этот вопрос положительно. Из этого следует, 
что 36% наших врачей имеют неверное представ-
ление о роли крове- и плазмозамещающих жидко-
стей и эритропоэтина, а также аутогемотрансфузий 
при операциях, что влечет за собой необоснованно 
избыточные гемотрансфузии с соответствующими 
последствиями. 

 
Заключение 

 
Таким образом, пока, к сожалению, на каждом 

контейнере с компонентами крови необходимо 
иметь надпись: «Небезопасно! Не исключено ви-
русное заражение». 

 
Приложение 

 
Результаты просмотра историй болезни на 

предмет соблюдения положений  
о переливании компонентов крови 

 
ЭРИТРОЦИТАРНАЯ МАССА 

1.Определение гемоглобина в эрмассе до пере-
ливания крови: гепатохирургия (ГХ)- 4 из 9; гине-
кология (Г) 8 из 21. 
2.Добровольное информированное согласие 
– нет ни в одном случае. 
3. Когда перелита кровь – до начала операции 
или после: 
До: ГХ – 1, Г – 6 из 21; после ГХ – 3 из 9; Г – 4 из 21 
и 1 в день операции. 
3. Обоснование необходимости переливания 
крови 
ГХ – 6 из 9; Г – 3 из 21. 
4. Как размораживалась кровь, температура пе-
реливаемых сред, как и чем она поддержива-
лась весь период переливания. 
Ни в одном случае нет таких данных (!). 
5. Лейкофильтрация в отделе переливания 
крови и в отделении. 
Нет сведений ни в одном случае (!). 
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6. Переливание цельной крови (давно запре-
щённый приём!) 

ГХ – в 6 случаях (!). Диагнозы у этих пациен-
тов: аденокарцинома 12-перстной кишки с дуоде-
нальным кровотечением – 4 раза; канцер фатерова 
сосочка – 1 случай; правосторонняя забрюшинная 
флегмона – 1 случай. Гемоглобин у этих больных – 
в пределах 65 и 76 г/л. 

Г - в 1 случае с диагнозом миома матки, аде-
номиоз – Нв 50 г/л. 

ПЛАЗМА КРОВИ 
Карантинизация 
ГХ – 3 из 9; Г – 3 из 21. 

КРОВЕЗАМЕНИТЕЛИ 
1. Предоперационная гемодилюция 

ГХ – 6 из 9; Г – 17 из 21. В основном – глюкоза 
и физраствор. 

ЭРИТРОПОЭТИНЫ 
Не применены ни в одном случае 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ХАРАКТЕРА МАЛОКРОВИЯ 
Ни в одном случае нет определения ни сыво-

роточного железа, ни ферритина, ни фолиевой ки-
слоты и В12 в крови. 

Делать выводы предоставляем читателю-
врачу. 
___________________________________________ 
Сведения о соавторе: 
Казиева Ханича Эльмурзаевна – доктор медицинских наук, про-
фессор кафедры пропедевтики внутренних болезней ГБОУ ВПО 
«Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ. 
Тел.: 8 928 676 23 24. 
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ТРАВМАТОЛОГИЯ И ОРТОПЕДИЯ 
 
УДК 616.71-006.03-089 

 
Результаты хирургического лечения доброкачественных опухолей и диспластических процессов костей 
 
А.А. Абакаров, А.А. Абакаров 
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Изучены результаты хирургического лечения 358 больных в возрасте от 5 до 36 лет с доброкачественными опухоля-
ми костей, из которых 180 больных были с костными кистами и остеобластокластомами. Экскохлеация и заполнение 
полости костной крошкой дает частые рецидивы. Наиболее рациональной оказалась методика резекции очага пора-
жения изнутри с замещением дефекта коллапаном. В работе представлена оригинальная методика удаления опухо-
лей заднемедиальной поверхности шейки бедра. 
Ключевые слова: доброкачественные опухоли костей, резекция, костная аллопластика, коллапан. 

 
Results of surgical treatment of benign tumors and dysplastic processes of bone 
 
A.A. Abakarov, A.A. Abakarov 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary 

We studied the results of surgical treatment of 358 patients aged 5 to 36 years with benign bone tumors. The main group of 
patients (180 men) had a bone cysts and osteoblastoklastomami. Excochleation and filling the cavity of the bone crumbs 
gives frequent relapses. The most efficient technique was resection of the lesion with replacement of the defect within Colla-
pAn. This paper describes a new method for removal of tumors posteromedial surface of the femoral neck. 
Key words: benign bone tumor resection, bone stress, collapan 

 
Введение  

 
Доброкачественные опухоли костей составля-

ют 38,3% от всех первичных опухолей скелета. Хи-
рургическое лечение их имеет свои особенности, 
связанные с локализацией, возрастом больного и 
природой заболевания [1–3]. Наибольшее распро-
странение получила резекция пораженной кости в 
пределах здоровых тканей [4–7]. Однако радикаль-
ное удаление костной опухоли часто приводит к 
появлению дефекта кости, что не оставляет наде-
жды на его самостоятельное восполнение. Исполь-
зование костного аутотрансплантата для устране-
ния дефекта усугубляет травматичность вмеша-
тельства [8]. Поэтому проблема лечения костных 
опухолей остается актуальной проблемой. 

 
Материал и методы 

 
За последние тридцать лет под нашим наблю-

дением находилось 358 больных в возрасте от 5 до 
36 лет с доброкачественными опухолями и диспла-
стическими процессами. Из них с костными киста-
ми и остеобластокластомой было 180 пациентов, 
остеоидной остеомой – 30, хондромой – 44, костно-
хрящевым экзостозом – 58 и фиброзной остеодис-

                                                            
 Для корреспонденции: 
Абакаров Абакар Алиевич – доктор медицинских наук, профессор, 
заведующий кафедрой травматологии и ортопедии ФПК ППС ГБОУ 
ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ. 
Тел.: 89285906767.   
Статья поступила 2.04.2014 г., принята к печати 16.05.2014 г. 

 

плазией – 46. Чаще всего процесс локализовался в 
плечевой, бедренной и большеберцовой костях. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Наши наблюдения показали, что костная кис-

та, фиброзная дисплазия и костно-хрящевой экзо-
стоз преимущественно поражали длинные трубча-
тые кости, а хондрома – кости кисти и стопы. 

Характер оперативного вмешательства менял-
ся в зависимости от взгляда на сущность заболе-
вания.  

Распространенная в начале шестидесятых го-
дов концепция о дистрофической природе костных 
кист привела к широкому распространению мини-
мального оперативного вмешательства – экскох-
леации полости с заполнением ее аутокрошкой 
(использована нами у 14 больных) или аллокрош-
кой (использована у 22 пациентов).  

С накоплением клинических наблюдений, появ-
лением бластоматозной теории происхождения 
юношеских костных кист мы стали шире применять 
радикальную резекцию кости в пределах здоровых 
тканей [4, 5]. Применение принципа обоснованного 
радикализма заметно отразилось на результатах 
лечения. Так, после 36 выскабливаний опухоли по-
лучено 17 рецидивов (47,2%), а после 211 резекций 
кости – всего 8 (3,8%). Поэтому в настоящее время 
операцией выбора мы считаем краевую или сегмен-
тарную резекцию пораженной кости в пределах здо-
ровых тканей. Как правило, производили субперио-
стальную резекцию кости, а у пяти больных иссека-
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лась надкостница в связи с вовлечением последней 
в опухолевый процесс. 

Решением Второго Всероссийского съезда 
травматологов-ортопедов (1972) в России выскаб-
ливание костных опухолей является запрещенным 
методом лечения [2, 3]. 

Выбор способа резекции зависел не только от 
вида опухоли, но и от ее локализации. Наши на-
блюдения показали, что опухоли верхней трети 
бедренной кости более активны в своем течении и 
часто приводят к рецидивам. Стремление к сохра-
нению дуги Адамса во время операции являлось 
причиной рецидива опухоли. Поэтому мы предпо-
читаем радикальную резекцию опухолей этой ло-
кализации. 

Сегментарная резекция применялась на ак-
тивно растущих опухолях длинных трубчатых кос-
тей (активно-кистозная и литическая остеобласток-
ластомы, энхондромы длинных трубчатых костей, 
рецидивы их).  

При краевой резекции с удалением менее од-
ной трети диаметра (выполнена 71 больному) ко-
стно-пластическое замещение дефекта не приме-
нялось. Восстановление целостности и структуры 
кости при этом происходило за счет репаративной 
регенерации со стороны надкостницы и эндооста.  

При субтотальной краевой и сегментарной ре-
зекциях костно-пластическое замещение дефекта 
являлось обязательным условием. Широкое при-
менение консервированных костных аллотранс-
плантатов в этих случаях значительно облегчало 
выполнение оперативного вмешательства и улуч-
шало результаты лечения.  

Однако успех костной аллопластики во многом 
зависит от рационального доступа к опухоли, ме-
тодики обработки аллотрансплантата перед пере-
садкой, выбора оптимального способа фиксации и 
правильного ведения больного в послеоперацион-
ном периоде [7].  

Опухоли заднемедиальной поверхности шейки 
бедра представляют собой трудность для ради-
кальной резекции. Известные медиальные доступы 
к этой области бедра связаны с пересечением при-
водящих мышц и крупных магистральных сосудов 
бедра [11]. Рекомендуемое В.Д. Чаклиным вывихи-
вание бедра для удаления опухоли заднемедиаль-
ной поверхности шейки бедра сопряжено с воз-
можностью аваскулярного некроза головки бедра в 
послеоперационном периоде.  

Нами разработана более щадящая методика 
операции для удаления опухолей заднемедиаль-
ной поверхности шейки бедра (авторское свиде-
тельство № 405540). Разрез кожи типа Лангебека, 
производится подвертельная поднадкостничная 
остеотомия. Проксимальный фрагмент отводится и 
ротируется кнаружи, выделяется заднемедиальная 
поверхность бедра и легко удаляется опухоль. При 
необходимости дефект замещается аллотранс-
плантатом и производится интрамедуллярный ме-
таллоостеосинтез штифтом или накостный остео-
синтез пластиной на винтах. 

Предложенный доступ менее травматичен, ис-
ключает повреждение сосудов и нервов, открывает 
широкое поле операционного действия и позволяет 

провести удаление опухоли под контролем глаза.  
Применение разработанного доступа в клинике у 
больных дало хорошие результаты лечения, что 
позволяет нам рекомендовать его для практическо-
го применения. 

Проведение пилы Джигли при подвертельной 
остеотомии с помощью иглы Дешампа представля-
ет некоторые технические трудности и занимает 
значительное время операции. Мы предложили 
специальный инструмент – проводник пилы Джиг-
ли. Инструмент состоит из ручки и дуги. В конце 
дуги изготовлен паз для одевания петли проволоч-
ной пилы. Инструмент проводится вокруг кости, 
надевается пила Джигли и выводится ретроградно. 

Преимуществом нашего проводника пилы 
Джигли является отсутствие необходимости в свя-
зывании пилы и инструмента между собой нитками. 
Кроме того, инструмент может быть использован в 
качестве распатора для кругового выделения над-
костницы. 

При локализации опухоли по переднелатераль-
ной или передней поверхности шейки бедренной 
кости мы пользовались модификацией доступа Ват-
сон-Джонса, предложенной проф. М.Г. Григорьевым 
[7, 8]. Преимущество доступа заключается в мини-
мальной травматичности, а сохранение естествен-
ного прикрепления мышц благоприятно отражается 
на результатах лечения. 

Резекция кости в пределах здоровых тканей 
приводит к появлению значительных дефектов, 
требующих костно-пластического их устранения. 
Аллопластическое замещение обширных дефектов 
костей и до настоящего времени остается трудной 
задачей. По данным ряда ученых костная аллопла-
стика обширных дефектов костей сопряжена зна-
чительным количеством осложнений [4–9, 11, 12]. 

Литературные данные свидетельствуют о том, 
что трансплантация костной ткани у детей приво-
дит к более благоприятным исходам, чем у взрос-
лых, что связано с высокими регенеративными 
способностями детского организма. Мы располага-
ем 168 наблюдениями пересадки массивных ал-
лотрансплантатов после удаления доброкачест-
венных костных опухолей. Успех аллотранспланта-
зии, как показывает наш опыт, во многом зависит 
от  методики обработки массивного аллотранс-
плантата и способа фиксации его к опилам мате-
ринской кости. 

Так, при краевой резекции пораженной кости с 
последующим аллопластическим замещением де-
фекта (48 случаев) методика обработки и фиксации 
пересаживаемой кости были однотипными. Дефект 
замещался плотно внедренным массивным ал-
лотрансплантатом, соответствующим удаленному 
участку кости. Результаты лечения были хорошими. 

При замещении сегментарного дефекта кости 
массивным аллотрансплантатом мы применяли 
несколько методов фиксации трансплантата с опи-
лами материнской кости: «русский замок» – в 17 
случаях; интрамедуллярное внедрение штифта из 
консервированной кости – в 10 случаях; металли-
ческий стержень Ф.Р. Богданова или ЦИТО-5 с ци-
линдрической обработкой концов костей и их теле-
скопическим соединением – в 77 случаях.  
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Клинико-рентгенологическое наблюдение по-
казало, что экстраоссальный остеосинтез имеет 
преимущества перед интраоссальным. 

Послеоперационное ведение больного с за-
мещением обширного дефекта кости анатомически 
аналогичным аллотрансплантатом необходимо 
строго согласовывать с динамикой рентгенологи-
ческих изменений в трансплантате. 

При пересадке массивных цельных аллотранс-
плантатов фиксация гипсовой повязкой на верхней 
конечности длилась до 4-х месяцев, а на нижней 
конечности – до 6-8 месяцев после операции. В по-
следующем конечность иммобилизировалась толь-
ко в период активного преобладания рассасывания 
над замещением аллотрансплантата. Общий срок 
иммобилизации нижней конечности в послеопера-
ционном периоде длился до 10-11 месяцев. В даль-
нейшем конечность разгружалась аппаратом типа 
Томоса сроком до 3-х лет после трансплантации. 

При изучении отдаленных результатов лечения 
у 85 больных с аллопластическим замещением об-
ширных дефектов костей массивными аллотранс-
плантатами в сроки от 2 до 10 лет было выявлено 
развитие перелома пересаженной кости в 50 на-
блюдениях. Это можно объяснить неравномерной и 
длительной перестройкой массивного цельного ал-
лотрансплантата, отсутствием дозированной на-
грузки и профилактической иммобилизации конеч-
ности в период активного преобладания процесса 
рассасывания трансплантата над замещением. 

Длительная перестройка цельного трансплан-
тата связана с монолитностью кортикального слоя 
пересаженной кости [13]. Рекомендуемый Н.Н. 
Петровым (1913) метод просверливания транс-
плантата для улучшения васкуляризации переса-
женного участка кости изучался в работе Н.П. Но-
ваченко [14]. Автор пришел к заключению, что про-
сверливание отверстий в аллотрансплантате не 
приводит к улучшению васкуляризации пересажен-
ной кости, а скорее стабилизирует ее фиксацию за 
счет врастания соединительнотканых тяжей. Вме-
сте с тем, использование расщепленных корти-
кальных пластин при замещении дефектов костей 
заметно улучшило результаты костной пластинки 
из-за увеличения площади соприкосновения пере-
саженной кости с тканями материнского ложа [4]. 
Сообщается о положительных результатах приме-
нения цилиндрического перфорированного ал-
лотрансплантата [6]. 

Нами предложена другая методика обработки 
пересаживаемой кости. Мы использовали наибо-
лее рациональное из методики пересадки массив-
ных цельных аллотрансплантатов – сохранность 
анатомической формы, а из методики пересадки 
фрагментированных по длине кортикальных пла-
стин – расщепленность кортикального слоя на тон-
кие пластины и предложили наносить продольные 
пропилы на пересаживаемую кость, сохраняя при 
этом ее анатомическую форму. Перед пересадкой 
кость тщательно очищалась от надкостницы и ко-
стного мозга. Затем наносили продольные пропилы 
циркулярной электропилой на всю толщу корти-
кального слоя на расстоянии 0,5-0,7см друг от дру-
га, оставляя поля 1-1,5 см с двух противоположных 

сторон для сохранения прочности пересаживаемой 
кости. Концы трансплантата фиксировали с опила-
ми материнской кости методом цилиндрической 
или конической обработки костей.  

Сохранение анатомической формы трансплан-
тата при расщепленности кортикального слоя и 
наличие прочной экстрамедуллярной фиксации с 
опилами материнской кости способствуют быстрой 
реваскуляризации пересаженной кости. Кроме того, 
трансплантат находится в состоянии умеренной 
компрессии между концами материнской кости, за 
счет тракции мышц реципиента, что также благо-
приятно отражается на его перестройке.  

Для изучения зависимости характера пере-
стройки костного аллотрансплантата от методики 
его обработки нами поставлен эксперимент на 62 
растущих кроликах. Пересаживались транспланта-
ты двух видов обработки: трубчатые цельные и 
трубчатые с продольными пропилами при сохране-
нии анатомической формы.  

Клинико-рентгено-морфологическое наблюде-
ние в течение года показало, что нанесение про-
дольных пропилов на трансплантат способствует 
равномерной его перестройке на всех этапах на-
блюдения.  

По этой методике оперировано 42 больных, из 
которых у 7 замещен краевой дефект, а у 35 – пол-
ный дефект плечевой, бедренной, большеберцо-
вой костей. В послеоперационном периоде прово-
дились клинические и рентгенологические наблю-
дения в сроки от 1 года до 10 лет.  

Рентгенологическое наблюдение показало, что 
пересаженная кость к 2-3 месяцам после операции 
полностью консолидировала с опилами материн-
ской кости. К пяти месяцам после пластики распи-
лы заполнялись гомогенной костной тканью, отме-
чалась некоторая волнистость кортикальных слоев 
трансплантата. В течение всего периода наблюде-
ния процесс перестройки пересаженной кости про-
ходил равномерно и заканчивался к 15±2,0 меся-
цам после операции. Осложнений в послеопераци-
онном периоде не наблюдали.  

Проведенное исследование показало, что при 
хирургическом лечении доброкачественных кост-
ных опухолей и диспластических процессов резек-
ция кости является радикальным оперативным 
вмешательством.  

В настоящее время костные кисты относят к 
группе дистрофических опухолевидных заболеваний 
костной ткани. Течение болезни проходит в основ-
ном без болевого синдрома. В 28% наших наблюде-
ний солитарная киста обнаружена при патологиче-
ских переломах. Близкое расположение кист к рост-
ковым зонам эпифизов бедра и плеча приводит к 
изменению оси конечности, укорочению и угловым 
деформациям. Поэтому проблема лечения костных 
кист остается актуальной и до настоящего времени.  

В 1970 году костные кисты рассматривались как 
вариант остеобластокластомы в детском возрасте 
[3]. Соответственно 35 больных лечились сверхра-
дикальной методикой сегментарной и субтотальной 
резекцией очага поражения с замещением дефекта 
аллотрансплантатами из анатомически аналогично-
го участка кости, консервированными в 0,5% рас-
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творе формалина. Следует отметить, что рецидива 
костных кист не было ни в одном случае. Сегмен-
тарный дефект кости замещался аллотранспланта-
том с продольными пропилами. Однако перестройка 
трансплантата продолжалась около 18 месяцев, 
больной нуждался в длительном соблюдении орто-
педического режима и врачебном контроле. В на-
стоящее время подобные хирургические вмеша-
тельства нами выполняются крайне редко. 

В последующие 30 лет, в связи с изменением 
теории происхождения костных кист, стали исполь-
зовать методику пункции кисты с введением в по-
лость аминокапроновой кислоты и кортикостерои-
дов (22 больных). Кисты с активным процессом те-
чения оперировались по методике «внутриочаговая 
резекция» или «резекция изнутри» с замещением 
дефекта костными аллотрансплантатами, демине-
рализованным костным матриксом. (105 человек). 

От методики лаважа костных кист мы посте-
пенно отказались в связи с частыми рецидивами 
заболевания, невозможностью установить показа-
ния и предсказать исход лечения.  

Резекция костной кисты изнутри с обработкой 
полости электрофрезами разных форм до появле-
ния здоровой кортикальной костной ткани с после-
дующим заполнением образовавшейся полости 
аллотрансплантатами оказалась довольно успеш-
ным оперативным вмешательством. Рецидив кост-
ных кист выявлен только в пяти случаях. Повтор-
ные оперативные вмешательства у трех из них по-
казали, что опухолевых тканей нет, имеется кост-
ная полость со склеротическим венцом, заполнен-
ным жировым костным мозгом. 

В последние годы у 16 больных с солитарными 
костными кистами послеоперационный дефект на-
ми замещался Коллапаном (2 больных). Гранулы 
Коллапана размещались между аллотранспланта-
том и материнским ложем [8]. Костная створка, от-
крытая для резекции кости изнутри, устанавлива-
лась на свое место и фиксировалась трансоссаль-
ными швами. Замещение дефекта кости Коллапа-
ном в сочетании с аллотрансплантатами оказалось 
довольно успешным оперативным вмешательст-
вом. Результаты операции во всех случаях были 
хорошими, раны заживали без гнойных осложне-
ний, остаточные полости не формировались.  

 
Выводы 

 
1. Использование адекватных органосохраняющих 
оперативных вмешательств при лечении костных 
кист и замещение дефекта костными аллотранс-
плантатами или в сочетании их с Коллапаном по-
зволяют в короткие послеоперационные сроки дос-
тигать медицинской реабилитации больных.  
2. Наиболее эффективным современным методом 
лечения костных кист является резекция опухоли 
изнутри. Показание к различным видам костной 
пластики зависит от размеров и протяженности 
очага, степени истонченности кортикального слоя и 
локализации опухоли у ростковой зоны.  
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Эпидемиолого-гендерные особенности смертности и риска смерти от рака желудка  
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 Резюме 

Смертность от рака желудка (РЖ) – одна из значимых величин в структуре смертности от злокачественных новообразований 
(ЗНО). При существенно меньшей смертности от всех ЗНО в РД по сравнению с РФ, доля умерших от РЖ в РД и РФ в структуре 
умерших от всех ЗНО практически на одном и том же уровне и составляет порядка 13%. Хотя ни по одному городу среднемного-
летние показатели смертности не имеют статистической значимости, колебания показателей за 10-летний период существенные, 
амплитуда трехкратная. Наиболее неблагополучны по смертности от РЖ мужчины в гг. Даг. Огни, Кизляр, Каспийск; женщины – в 
тех же городах и гг. Дербент и Ю.-Сухокумск. Среднемноголетние интенсивные показатели (ИП) смертности мужского населения 
городов РД превышают ИП женского населения в 1,7 раза. Динамика смертности от РЖ разнонаправленная по разным городам; по 
всем городам вместе отмечается положительный статистически незначимый тренд. Установлены города РД с наибольшим относи-
тельным риском смерти от РЖ мужчин и женщин. 
Ключевые слова: рак желудка, смертность, города Республики Дагестан 

  
Epidemiologo-gendernye features of mortality and risk of death from a cancer of a stomach of urban  
population of Dagestan Republic  
 
Sh.M. Magomedov, D.G. Khachirov, G.V. Untilov 
 
 Summary 

The cancer of a stomach (CS) mortality one of significant sizes in structure of mortality from malignancies (M). On condition of significantly 
smaller mortality from all malignancies in RD in comparison with the Russian Federation, the share of the dead from CS in RD and Russian 
Federation in structure of the dead from all malignancies (M) practically at the same level also makes about 13%. Though on one city mean 
annual indicators of mortality have no statistical importance, fluctuation of indicators for the 10-year period essential, amplitude triple. Are 
most unsuccessful on mortality from CS of the man of Dag. Ogni, Kizlyar, Kaspiysk; women of the same cities and Derbent and Y.-
Sukhokumsk. The mean annual intensive indicators (II) of mortality of the man's population of the cities of RD exceed II for the female popu-
lation by 1,7 times. Dynamics of mortality from CS multidirectional on the different cities; on all cities positive statistically insignificant trend is 
together noted. RD cities with the greatest relative risk of death from CS of men and women are established. 
Key words: stomach cancer, mortality, cities of Dagestan Republic. 

 
Введение  

 
Рак желудка (РЖ) по заболеваемости и смерт-

ности занимает одно из первых мест в структуре 
злокачественных новообразований практически во 
всех странах мира. Ежегодно на земном шаре РЖ 
заболевает более 1 млн человек. В подавляющем 
большинстве стран заболеваемость мужчин в два 
раза выше, чем у женщин [4].  

В заболеваемости и смертности от злокачест-
венных новообразований важное место занимает 
региональный элемент [7, 8, 9] Уровень заболе-
ваемости по странам мира колеблется в достаточ-
но широких пределах [3, 4, 9]. 

По данным МАИР, наиболее высокая заболе-
ваемость наблюдается в Японии (около 70 на 100 
000 населения), наименьшая – в США (5 на 100 000). 

В России РЖ встречается более чем в 2,5 раза 
чаще, чем в западноевропейских странах, и более 
чем в 6 раз чаще, чем в США. 

                                                            
 Для корреспонденции: 
Магомедов Шамиль Магомедрасулович – гл. врач НУЗ «Отделенче-
ская клиническая больница на станции Махачкала ОАО РЖД». 
Тел. 8 903 498 92 96. 
Статья поступила 7.04.2014 г., принята к печати 14.05.2014 г. 

 

В структуре онкологической заболеваемости и 
смертности населения России РЖ занимает второе 
место после рака легкого. В структуре смертности 
от злокачественных заболеваний на РЖ приходит-
ся 13,8%, а одногодичная летальность составляет 
56% [6]. Показатели смертности от РЖ существен-
но колеблются по субъектам РФ [3]. 

РЖ относится к прогностически неблагоприят-
ным формам злокачественных новообразований. У 
60-80% первично выявленных больных заболева-
ние регистрируется в III и IV стадии, больные по-
ступают на лечение с запущенными формами за-
болевания при наличии тяжелых осложнений [2, 4, 
5, 8]. Это отражается на отдаленных результатах 
лечения таких больных: 5 лет наблюдения пережи-
вает не более 5 % пациентов.  

За последние десятилетия на фоне роста по-
казателей онкологической заболеваемости в целом 
наблюдается устойчивое снижение заболеваемо-
сти и смертности от РЖ. Причина этого явления 
пока еще полностью не объяснена [8]. Несмотря на 
это РЖ остается одной из наиболее важных меди-
цинских и социально-экономических проблем.  

Северный Кавказ относится к регионам РФ с 
относительно низкой заболеваемостью РЖ и 
смертностью от него. В то же время ситуация по 
РЖ изучена на его территории недостаточно. Такое 
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заключение справедливо и в отношении РД с уни-
кальными особенностями регионального элемента 
республики [7]. 

Проведение исследований смертности от РЖ 
на территории РД актуально, в том числе и среди 
городского населения, где проживает (2007г.) 
41,6% всего населения республики, 43,1% – в воз-
расте 18 лет и старше, 44,5% – трудоспособного и 
39,3% населения старше трудоспособного возрас-
та.  

Цель исследования – оценить гендерные 
особенности смертности от рака желудка населе-
ния городов Республики Дагестан. 

 
Материал и методы 

 
Исследование основано на полицевом регист-

ре смертности Министерства здравоохранения РД 
за 2002-2011 гг. 

В разработку вошли 1078 случаев смерти от 
РЖ городского населения РД, учтенных в течение 
всего периода исследования. 

Из 1078 умерших от РЖ мужчины составили 
663 (61,5%), женщины – 415 человек (38,5%). 

Показатели смертности рассчитывали как чис-
ло случаев смерти от РЖ на 100000 населения (ин-
тенсивные показатели – ИП). При расчетах исполь-
зовали численность населения, полученную в Гос-
комстате РД.  

ИП смертности от РЖ рассчитывали по каж-
дому городу и всем городам вместе за каждый год, 
а также по пятилетним периодам 2002-2006 гг. и 
2007-2011 гг. Условно обозначали эти показатели 
как “среднегодовые”, а за 2002-2011 гг. – как “сред-
немноголетние”. Использование среднегодовых ИП 
в определенной степени уменьшает вклад случай-
ных погрешностей и позволяет в то же время их 
оценивать.  

Для сравнения приведены также показатели 
смертности по сельской местности и по республике 
в целом. 

Рассчитывали нижние и верхние 95%-е довери-
тельные границы (ДИ95%) для среднемноголетних 
ИП через угловое преобразование показателей по 
Фишеру. Доверительные границы использовались 
для оценки значимости различия среднемноголет-
них ИП по разным городам. Если 95%-е довери-
тельные границы не пересекались, различие между 
показателями считали статистически значимым. 

Для оценки динамики смертности вычисляли 
среднегодовой темп прироста (СТП) интенсивных 
показателей (2011 г. к 2002 г.), а также тренд (ко-
эффициент регрессии) и его стандартную ошибку. 
Тренд в данном случае имеет такую же размер-
ность, что и ИП (т.е. число случаев на 100 000 на-
селения). Если тренд отрицательный – наблюдает-
ся тенденция к снижению показателей, если поло-
жительный – то наблюдается тенденция к росту 
показателей смертности ежегодно на величину 
тренда.  

Вычисляли также относительный риск (ОР) 
умереть от РЖ, связанный с местом жительства: 
ОР-1 – относительный риск по отношению к уровню 
смертности на остальной территории республики и 

ОР-2 – для каждого города относительно осталь-
ных городов. Если ОР=1, то риск умереть в данном 
городе не отличается от риска на территории срав-
нения. Соответственно, если ОР>1 или ОР<1 – на-
селение данного города рискует умереть в боль-
шей, или меньшей степени, чем на территории 
сравнения. 

Статистическая значимость ОР оценивалась 
по девиате в соответствии с распределением 
Стьюдента [1]. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Данные о смертности городского населения 

РД от РЖ приведены в таблице 1. Как видно из 
представленных данных, среднемноголетние пока-
затели смертности по всем городам вместе, г. Ма-
хачкале и прочим городам составили соответст-
венно 10,0 (ДИ95%: 8,2-12,0), 9,7 (ДИ95%: 7,2-12,6), 
10,4 (ДИ95%: 7,6-13,2) случая на 100000 населе-
ния. Различия показателей статистически не зна-
чимы (p>0,05). 

Среднегодовой показатель второй пятилетки 
по всем городам вместе за период наблюдения 
вырос по сравнению с первой пятилеткой на 8,2% – 
10,5 против 9,7 случая на 100000 населения соот-
ветственно. СТП (2011 г. к 2002 г.) составил 1,2%. 
Тренд также положительный, но статистически не 
значимый: 0,10±0,07 (p=0,214). 

ИП смертности городского населения выше, 
чем сельского, но различия показателей не досто-
верны (p=0,153). При этом, в отличие от динамики 
показателей смертности городского населения, по 
сельской местности отмечается статистически зна-
чимое снижение смертности – тренд составил 0,51 
случая на 100000 населения (p=0,05). 

Среднемноголетние ИП по отдельным городам 
РД колебались кратно – от 6,4 (ДИ95%: 2,7-11,6) 
случая на 100000 населения по г. Хасавюрту до 
19,8 (ДИ95%: 6,4-40,4) – по г. Даг. Огни. 

Кроме г. Избербаш и г. Хасавюрт, где отмеча-
лось снижение среднемноголетних показателей 
2007-2011 гг. по сравнению с 2002-2006 гг., по дру-
гим городам отмечался рост показателей смертно-
сти, причем по г. Даг. Огни и г. Ю.-Сухокумску бо-
лее чем в 2 раза. 

Показатели СТП колебались от -9,7% по г. 
Кизляру (тренд -0,72±0,50; p=0,194) до +9,5% 
(тренд 2,00±0,84; p=0,044) по г. Даг. Огни. 

По шести городам СТП и тренд были положи-
тельными (Махачкала, Даг. Огни, Дербент, Кас-
пийск, Кизилюрт и Ю.-Сухокумск), а по четырем – 
отрицательными (Буйнакск, Избербаш, Кизляр, Ха-
савюрт). 

Таким образом, отмечается разнонаправлен-
ность динамики смертности от РЖ по отдельным 
городам. Однако статистически значимый (p<0,05) 
тренд был отмечен только по г. Даг. Огни 
(2,00±0,84; p=0,044) и г. Каспийску (0,68±0,24; 
p=0,023). 
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В таблице 2 приведены годовые, среднегодо-
вые и среднемноголетние показатели смертности 
от РЖ мужского населения по городам РД. 

Среднемноголетний ИП смертности по всем 
городам вместе составил 12,6 (ДИ95%: 9,8-15,8) 
случая на 100000 населения. Это несколько выше, 
чем по сельской местности (11,7; ДИ95%: 8,2-15,8).  

Отмечается рост среднегодовых показателей. 
Так, в 2002-2006 гг. ИП составил 12,1, а в 2007-
2011 гг. – 13,2 случая на 100000 населения. 

Тренд положительный, статистически значи-
мый: 0,22±0,09 (p=0,045). СТП (2011 г. к 2002 г.) 
также положительный: 2,0%. 

В Махачкале среднемноголетний ИП был не-
сколько ниже, чем по остальным городам вместе – 
11,6 (ДИ95%: от 7,8 до 16,1).  

Анализ среднегодовых ИП показывает, что при 
выраженной общей тенденции к росту среднегодо-
вых показателей смертности 2007-2011 гг. по срав-
нению с 2002-2006 гг., по 4 городам – Махачкала, 
Буйнакск, Избербаш и Кизляр – пик смертности 
пришелся на период 2002-2006 гг. Тренды отрица-
тельные, но статистически не значимые (p>0,05). 
СТП (2011 г. к 2002 г.) по трем последним городам 
также отрицательный. 

Наибольший отрицательный тренд отмечен по 
г. Кизляру: -0,68 (p=0,473), наибольший положи-
тельный – по г. Даг.Огни: 2,68 (p=0,008). Статисти-
чески значимый положительный тренд отмечен 
также по г. Каспийску: 2,24 (p=0,001). 

Среднемноголетние ИП по отдельным городам 
колебались кратно – от 8,1 по Ю.-Сухокумску до 
24,4 случая на 100000 населения – по г. Даг. Огни. 
Однако различия среднемноголетних показателей 
ни по одному городу не достигли статистической 
значимости. 

Анализ годовых показателей смертности от РЖ 
по всем городам вместе не выявил значительных 
колебаний. В то же время по отдельным городам 
годовые показатели колебались кратно, что связано 
с относительно малой численностью населения и 
редкостью самого заболевания. Так, минимальный 
показатель по г. Даг. Огни составил в 2003 г. 7,9 
случая на 100000 населения (1 случай смерти за 
год), а максимальные в 2009 г. и в 2011 г. – 39,7 слу-
чая на 100000 населения (5 случаев смерти). 

В таблице 3 приведены годовые, среднегодо-
вые и среднемноголетние показатели смертности 
от РЖ женского населения по городам РД. 

Как видно из представленных данных, показа-
тель смертности от РЖ среди мужчин в 1,7 раза 
больше, чем среди женщин – 12,6 против 7,6 слу-
чая на 100000 населения соответственно. 

Среднемноголетний ИП за 2002-2001 гг. по го-
родам выше, чем по сельской местности РД – 7,6 
(ДИ95%: 5,4-10,1) против 5,6 (ДИ95%: 3,4-8,5) слу-
чая на 100000 населения. 

Среднегодовые показатели у женщин имеют 
такую же тенденцию к росту, как и у мужчин: 7,8 в 
2007-2011 гг. против 7,4 в 2002-2006 гг. Однако 

тренд статистически не значим: -0,04 (p=0,764). 
СТП составил -0,1%. 

Следует отметить, что в отличие от мужского 
населения, где показатели смертности от РЖ сре-
ди городского населения растут, а среди сельского 
снижаются, у женщин отмечается рост среднегодо-
вых показателей как в городах, так и в сельской 
местности. 

Анализ по отдельным городам показывает, что 
по 5 городам – Избербаш, Каспийск, Кизилюрт, 
Кизляр, Хасавюрт – был отмечен отрицательный 
тренд и по 5 городам – Махачкала, Буйнакск, Даг. 
Огни, Дербент и Ю.-Сухокумск – положительный. 
Но показатели трендов статистически не значимы 
(p>0,05). 

Наименьший среднемноголетний показатель 
смертности отмечен по г. Хасавюрту – 3,9 (ДИ95%: 
0,6-10,2), наибольший – по г. Даг. Огни – 14,6 
(ДИ95%: 1,4-41,9). Различие в 3,7 раза, но стати-
стически не значимо (p>0,05). 

Годовые показатели смертности от РЖ жен-
ского населения по отдельным городам также зна-
чительно колебались, как и показатели для мужско-
го населения.  

Так, в Махачкале наименьший годовой показа-
тель за анализируемый период отмечен в 2006 г., 
наибольший – в 2011: 6,0 против 11,8 случая на 
100000 населения соответственно. По г. Даг. Огни 
в 2002 г. и в 2010 г. не было выявлено ни одного 
случая смерти от РЖ, а максимальный показатель 
отмечен в 2008 г. – 43,5 случая на 100000 населе-
ния. По всем городам вместе колебания годовых 
показателей были менее выражены и составили от 
6,4 до 9,0 случая на 100000 населения. 

Анализ относительного риска умереть, связан-
ного с местом жительства (табл. 4), не выявил ста-
тистически значимых показателей как ОР-1, так и 
ОР-2 (p>0,05). В то же время по семи городам РД 
ОР-1 превышал единицу, причем по г. Даг. Огни в 2 
раза, а по г. Каспийску в 1,45 раза. 

Показатели ОР-1 меньше единицы отмечались 
по г. Избербашу (0,92), г. Кизилюрту (0,74) и г. Ха-
савюрту (0,68), то есть показатели смертности в 
этих городах были ниже, чем на остальной терри-
тории РД. 

Уровень смертности от РЖ в городах Буйнак-
ске, Даг. Огни, Дербенте, Каспийске, Кизляре и Ю.-
Сухокумске выше, чем среди остального городско-
го населения (ОР-2>1), а в городах Махачкале, Из-
бербаше, Кизилюрте и Хасавюрте ОР-2<1 (рису-
нок). 

При анализе показателей относительного рис-
ка умереть от РЖ раздельно для мужчин и для 
женщин наблюдается такая же картина, как и для 
показателей у обоих полов вместе. Исключение 
составляют г. Махачкала и г. Избербаш. По г. Ма-
хачкале ОР-1 для женского населения был выше 
единицы (1,25), а для мужского населения ниже 
(0,95). По г. Избербашу, наоборот, относительный 
риск умереть от РЖ для мужчин выше (1,04), а для 
женщин ниже единицы (ОР-1=0,78, ОР-2=0,67). 
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Рис. Относительный риск (ОР-2) смертности от РЖ по городам РД 

 
Выводы 

 
1. Среднемноголетние ИП смертности от РЖ муж-
ского населения городов колеблются от макси-
мального по г. Даг. Огни (ИП – 25,4; ДИ95%: 5,2-
60,7) до минимального по г. Кизилюрту (ИП – 8,1; 
ДИ95%: 0,6-24,2), разница статистически не значи-
мая; по 7-ми городам из 10-ти среднемноголетние 
ИП недостоверно превышают аналогичные показа-
тели по РД. 
2. Смертность от РЖ женского населения по горо-
дам в 1,7 раза меньше по сравнению с аналогич-
ным показателем для мужского населения. 
3. Относительный риск умереть от РЖ для мужско-
го населения значительно превышает общереспуб-
ликанский уровень по гг. Даг. Огни, Каспийску, Киз-
ляру, Дербенту; эти же города можно рассматривать 
как территории повышенного риска смерти женщин; 
риск умереть последних превышает общереспубли-
канский уровень смертности женщин от РЖ также и 
по гг. Махачкале, Буйнакску, Ю.-Сухокумску. 
4. Динамика смертности от РЖ в городах РД имеет 
разнонаправленный характер. Смертность мужско-
го населения по всем городам вместе характеризу-
ется положительными СТП и трендом, а для 
смертности женщин – отрицательные показатели 
динамики; в сельской местности наоборот – отри-
цательный прирост смертности от РЖ мужчин и 
положительный для женского населения; из 10-ти 
городов по 5-ти среднегодовые ИП за 2007-2011 гг. 
превышают ИП за 2002-2006 гг. 
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ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИЯ 
 
УДК 631.211.002(470.67) 
 
Дискуссионные вопросы классификации, диагностики и лечения аллергического ринита 
 
Г.А.Гаджимирзаев, А.А.Гамзатова, Р.Г.Гаджимирзаева, Э.Г.Гамзатова,  
З.Т.Михраилова, С.Н.Абдуллаева 

 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В статье обобщен более чем 40-летний опыт исследовательской работы сотрудников кафедры оториноларингологии по углублен-
ному изучению ряда ключевых вопросов проблемы аллергического ринита (АР). В своих исследованиях авторы опирались на ре-
зультаты клинических, аллергологических, иммунологических, микробиологических, функциональных, цитоморфологических, мор-
фогистохимических, биохимических, лучевых данных. Результаты исследований многократно докладывались на научных форумах 
различного уровня, в том числе международного, опубликованы на страницах профессиональных журналов как оториноларинголо-
гического, так и терапевтического профиля. Данная работа по существу является критическим анализом современных исследова-
ний по АР на международном уровне. 
Ключевые слова: аллергический ринит, причины, патогенез, классификация, лечение.

 
Controversial questions of classification, diagnoses and treatment of allergic rhinitis 
 
G.A. Gadzhimirzaev, A.A. Gamzatova, R.G. Gadzhimirzaeva, E.G. Gamzatova,  
Z.T. Mihrailova, S.N. Abdullaeva 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary 

The article summarizes over 40 years of experience in research staff of the department of otolaryngology -depth study of a number of key 
issues the problem of allergic rhinitis. In their studies, the authors relied on the results of clinical, allergy, immunology, microbiology, func-
tional, cytomorphological, morphohistochemical, biochemical, beam data. Research results repeatedly reported at scientific meetings at 
various levels, including international, published in the pages of professional journals as otorhinolaryngology and therapeutic profile. This 
work is essentially a critical analysis of current research on the AP at the international level and to them the authors of the present work. 
Key words: allergic rhinitis, causes, pathogenesis, classification, treatment. 

 
Для обозначения воспалительного процесса 

слизистой оболочки полости носа, проявляющегося 
приступообразным чиханием, обильными выделе-
ниями слизистого или водянистого характера, зало-
женностью носа, зудом в носу и /или глотке, рино-
скопически характеризующимися изменением окра-
ски (цвета) слизистой оболочки и отеком носовых 
раковин, предложены множество терминов: аллер-
гический ринит, вазомоторный ринит (АР), атопиче-
ский ринит, носовая астма, спазматический ринит, 
неврогенный насморк, сенная лихорадка, гиперреак-
тивный ринит, вазомоторный насморк, ложный ри-
нит, нейросекторный ринит, гиперрестатический ри-
нит,  нейрорефлекторный ринит, нейровегетативный 
ринит, вазомоторно-аллергический ринит, ангиоспа-
стический ринит, вазомоторная ринопатия.  

У современных ученых дальнего зарубежья 
наиболее популярно название «аллергический ри-
нит» или «атопический ринит». Большинство рос-
сийских оториноларингологов все еще предпочитает 
термин «вазомоторный ринит». Важно подчеркнуть, 
что независимо от первопричины и особенностей 
патогенеза вазомоторного (аллергического) ринита 
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существует общий для всех его разновидностей 
(вариантов) механизм, лежащий в основе развития 
болезни – назальная гиперреактивность. 

Обилие терминов, используемых для обозна-
чения назальной гиперреактивности, привело к ус-
ложнению задач диагностики, выбора метода ле-
чения и профилактики. В терминологическом раз-
нообразии отражены определенные этапы разви-
тия медицинской науки и практики. По мере углуб-
ления представлений о физиологической роли 
верхних дыхательных путей (ВДП), сущности ал-
лерго-иммунологического типа воспаления слизи-
стой оболочки респираторной системы и внедре-
ния эндоскопической функциональной микрохирур-
гии в ВДП взгляды исследователей на этиопатоге-
нез и лечение болезни корректировались и соот-
ветственно появлялись новые названия для обо-
значения носовой гиперреактивности. 

Как выше подчеркивалось, российские отори-
ноларингологи продолжают чаще пользоваться 
названием «вазомоторный ринит» с подразделени-
ем его на «аллергическую» и «нейровегетативную» 
формы [16, 17]. Стало, однако, очевидно, что на 
современном этапе совершенствования знаний по 
этиологии и патогенезу поражений полости носа 
данная классификация нуждается в коррекции. 

Любая классификация болезней, какой бы за-
конченной она ни была, отражает научно-
практические достижения определенного периода. 
Значительный прогресс в области прикладной им-
мунологии, аллергологии и ринологии требует кор-
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рекции клинико-патогенетических представлений о 
вазомоторном рините и его классификации. Этот 
процесс вполне закономерен, ибо классификация 
болезней неизбежно должна меняться в связи с 
углублением знаний по этиопатогенезу, клинике и 
лечению. В практическом плане классификация 
болезни облегчает творческий труд врачей в во-
просах диагностики, лечения и профилактики. 

В течение многих десятилетий в формирова-
нии аллергического варианта вазомоторного рини-
та решающее значение придавалось инфекционно-
аллергическому фактору. На рубеже 70-80-х годов 
ХХ века, благодаря успехам микробиологии и им-
мунологии, появились сообщения, свидетельст-
вующие о том, что не все фракции микробной клет-
ки обладают сенсибилизирующими свойствами и 
вызывают гиперчувствительность замедленного 
типа. Более того, была показана возможность ре-
гистрации кожно-аллергического ответа по немед-
ленному типу, свойственного атопической (неин-
фекционной) аллергии на введение полисахарид-
ных фракций микробной клетки в сенсибилизиро-
ванный организм подопытных животных [23, 32]. 
Однако известно, что большая часть полисахари-
дов микробной клетки существует в комплексе с 
белками, в связи с чем экпериментальное выделе-
ние чистых полисахаридных фракций из микробной 
массы затруднительно [28, 32]. 

Были опубликованы работы, в которых реакция 
организма на бактериальную инфекцию рассматри-
валась не как инфекционная аллергия, а как нор-
мальная защитная иммунологическая реакция [27, 
29]. Подобные суждения нашли свое подтверждение 
в работах других авторов [18, 19, 24]. По их данным, 
при респираторных аллергозах у 80-90% больных 
одновременно диагностируются очаги хронической 
инфекции ВДП (аденоидиты, тонзиллиты, синуситы). 
Тем не менее, ни специальное аллергологическое 
обследование, ни клинические данные не давали 
авторам оснований заподозрить у них инфекцион-
ную аллергию. Оценивая роль очагов хронической 
инфекции ЛОР-органов у подобных больных, иссле-
дователи подчеркивают, что они способствуют по-
вреждению слизистой оболочки дыхательного трак-
та. Поврежденная слизистая оболочка является 
благоприятной почвой для внедрения ингаляцион-
ных аллергенов, накопления и фиксации в клетках 
респираторного тракта аллергических антител. 

Выше обозначенные научные разработки при-
вели к переоценке роли микробной аллергии в гене-
зе заболеваний респираторной системы. Из научно-
го оборота фактически исчезли такие формулировки 
болезней, как «инфекционно-аллергический ринит», 
«инфекционно-аллергическая бронхиальная астма». 
Болезни под такими названиями не вошли в между-
народную классификацию болезней (МКБ-10), не 
фигурируют в международных согласительных до-
кументах по АР и бронхиальной астме (БА). 

Вопросы классификации АР интенсивно обсу-
ждаются в последние десятилетия. Обобщенные 
результаты обсуждений изложены в рекоменда-
тельных документах международного и российско-
го уровня [1, 2, 20, 21, 22, 25]. 

Однако и в этих документах нет единства. 
Большинство российских и часть международных 
экспертов придерживаются классификцации АР, 
согласно которой выделяются сезонный аллерги-
ческий ринит (САР) и круглогодичный аллергиче-
ский ринит (КАР). 

В связи с тем, что в некоторых странах и регио-
нах с круглогодичным теплым климатом пыльца 
растений и споры плесени (вегетирующих на расте-
ниях) являются круглогодичными аллергенами, экс-
перты ВОЗ [25] предлагают подразделение АР на 
интермитирующий и персистирующий. Подобное 
подразделение АР они объясняют тем, что выра-
женность клинических проявлений КАР в этих стра-
нах и регионах может сильно меняться в течение 
года и эта форма также может иметь волнообразное 
течение и сопровождаться сезонными вспышками. С 
другой стороны, появление симптомов при САР не 
всегда ограничено четкими временными рамками. 
Отечественные эксперты склоняются к мысли о том, 
что классификация АР с выделением САР и КАР в 
российских условиях является наиболее приемле-
мой, поскольку в России нет регионов с круглого-
дичным цветением растений. 

Классификация ВОЗ, наряду с интермитирую-
щей и персистирующей формами АР, включает и 
«профессиональный аллергический ринит». Отече-
ственные эксперты [2, 20] считают, что «профес-
сиональный аллергический ринит» не имеет пока 
четкого определения и не всегда может иметь в 
своей основе опосредованную Ig E аллергическую 
реакцию. 

Наряду с КАР и САР, ряд отечественных уче-
ных [3, 14], выделяют и смешанную форму аллер-
гического ринита, подразумевая сенсибилизацию 
организма одновременно к инфекционным и неин-
фекционным аллергенам. Мы разделяем мнение о 
целесообразности выделения смешанного вариан-
та носовой аллергии. Однако, в отличие от цитиро-
ванных и других авторов, под смешанной формой 
АР мы подразумеваем одновременную сенсибили-
зацию только к неинфекционным аллергенам: бы-
товым и пыльцевым. 

Целесообразнось выделения смешанной фор-
мы АР в нашем варианте обусловлена, во-первых, 
сочетанием пыльцевой и бытовой аллергии, которая 
встречается, по данным нашей клиники, у 34,1% об-
следованных детей с АР и у 63,6% взрослых [9]. Во-
вторых, у пациентов с пыльцевой аллергией обост-
рение ринита наблюдается не только в период пол-
линации, но и в межсезонье, и связано это с пере-
крестной иммунологической реактивностью, возни-
кающей при потреблении пищевых продуктов из 
растений, к пыльце которых имеется повышенная 
чувствительность (продукты питания из семечковых, 
косточковых, зерновых). Следовательно, при комби-
нированной сенсибилизации организма к бытовым и 
пыльцевым аллергенам не исключается причинная 
значимость именно пыльцевой аллергии в обостре-
нии ринита у этой группы больных. В-третьих, при 
смешанном варианте АР возникает необходимость 
проводить специфическую иммунотерапию (СИТ) 
одновременно двумя (бытовыми и пыльцевыми) 
группами аллергенов, которая имеет свои методи-
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ческие особенности выполнения иммунотерапии. В-
четвертых, при наличии очагов хронической инфек-
ции ВДП в стадии компенсации возникает целесо-
образность использовать иммунотерапию бактери-
альными вакцинами (рибомунил, ИРС-19, бронхо-
мунал, биостим, имудон и др.). 

Существующие разногласия по вопросу клас-
сификации АР, в том числе и на уровне экспертов 
ВОЗ и Международных согласительных комиссий, 
мы связываем, в том числе, и с тем, что до сих пор 
остается не изученным весьма актуальный вопрос 
о соотношении инфекционной и неинфекционной 
составляющей и об удельном весе каждого из них 
в этиологии и патогенезе различных форм АР. 

Как справедливо подчеркивает группа россий-
ских экспертов [20], пока не существует универсаль-
ного общепринятого определения АР. Мы предлага-
ем следующий вариант его характеристики: аллерги-
ческий ринит – это хроническое, Ig E опосредованное 
аллергическое воспаление слизистой оболочки носа 
с наследственной предрасположенностью и перио-
дическим обострением, проявляющимся ринореей, 
чиханием, зудом и заложенностью носа. В отличие от 
других существующих характеристик АР, предложен-
ное определение включает важную составляющую 
этой болезни, а именно генетический фактор, так как 
по современным представлениям атопические бо-
лезни, каким является и АР, предполагает наследст-
венную предрасположенность. 

Классификация вазомоторного ринита, приня-
тая в нашей клинике, предусматривает деление на: 
неаллергическую и аллергическую формы. По-
следнюю в свою очередь подразделяем на: кругло-
годичную, сезонную и смешанную. 

Неаллергическая форма ринита, указанная в 
данной классификации, объединяет разновидности 
вазомоторного ринита, при которых регистрируется 
гиперреактивность слизистой оболочки носа без 
подтвержденной сенсибилизации организма к раз-
личным аллергенам. 

Термином «неаллергический ринит» пользу-
ются зарубежные эксперты [30, 31, 33], а отечест-
венные чаще предпочитают термин «нейровегета-
тивный». По нашему мнению, название «неаллер-
гический» патогенетически более обоснованно, чем 
«нейровегетативный», в силу множества экзо- и 
эндогенных факторов (рефлекторных, обменных и 
др.), приводящих к гиперреактивности слизистой 
оболочки носа, а не только к дисбалансу в системе 
симпатического и парасимпатического отделов 
нервной системы. 

Арсенал средств, методов, схем, вариантов 
лечения АР и ассоциированных с ним других ал-
лергозов достаточно велик. Тем не менее, боль-
шинство из применяемых неспецифических мето-
дов лечения оказывают недолговременный эф-
фект, часто возникают рецидивы, требующие по-
вторного лечения. 

Самым эффективным и патогенетически обос-
нованным методом лечения атопических болезней 
вообще и АР в частности является СИТ, суть кото-
рой заключается в введении в организм больного 
постепенно возрастающих доз причинно-значимых 
аллергенов. Для обозначения этого метода лечения, 

кроме термина СИТ, используются и другие - «спе-
цифическая гипосенсибилизация» (СГ), «аллерген-
специфическая иммунотерапия» (АСИТ), «противо-
аллергическая вакцинация» (ПАВ). Экспертная 
группа ВОЗ рекомендует пользоваться терминами 
«иммунотерапия аллергенами» или «специфиче-
ская аллерговакцинация». Ввиду большой распро-
страненности среди оториноларингологов России 
термина СИТ, мы придерживаемся этого названия. 

При обсуждении терапевтических возможно-
стей СИТ при аллергозах различных органов и сис-
тем подчеркивается, что иммунотерапия «винов-
ным» аллергеном в настоящее время является 
единственным методом, позволяющим воздейст-
вовать на все патогенетические значимые меха-
низмы болезни, в то время как фармакотерапия 
влияет лишь на эффекторные (конечные) звенья 
аллергической реакции. Кроме того, отмечается, 
что только СИТ может изменить течение Ig Е опо-
средованного процесса, каким является АР. За-
служивает быть отмеченным мнение и о том, что с 
помощью СИТ можно осуществлять не только те-
рапию сформировавшихся аллергических болез-
ней, но и профилактическую вакцинацию, имеющих 
первые признаки заболевания. 

Механизм действия СИТ до настоящего вре-
мени остается окончательно не выясненным. Наи-
большее распространение среди теорий, объяс-
няющих клинический эффект СИТ, получила гипо-
теза об образовании в процессе лечения блоки-
рующих антител, относящихся к классу Ig G и об-
ладающих большим сродством к аллергену, чем 
антитела класса Е, и поэтому успешно с ними кон-
курирующих [15, 26, 34]. 

Путем сравнительного анализа результатов 
гистологических и гистохимических исследований 
тканей ВДП (слизистой оболочки носа и ткани гло-
точной миндалины), проведенного впервые в на-
шей клинике у больных АР до и после лечения, вы-
яснили, что под влиянием СИТ активизируется тка-
невой иммуногенез и ослабевает реакция тканевой 
сенсибилизации [4–8]. Эти данные, несомненно, 
расширяют и углубляют представления о механиз-
ме терапевтического влияния СИТ. 

На основании многолетних (более 40 лет) соб-
ственных исследований и анализа литературных 
сообщений, можно выделить следующие преиму-
щества СИТ перед другими базисными методами 
(антигистаминная терапия препаратами нового по-
коления, глюкокортикостероидная терапия топиче-
скими препаратами) лечения АР: 

-формирование толерантности слизистой обо-
лочки носа к антигенной агрессии; 

-предупреждение генерализации заболевания 
и профилактика перехода АР в обструктивный 
бронхит; 

-предупреждение расширения спектра аллер-
генов, к которым формируется повышенная чувст-
вительность; 

-сохранение длительной ремиссии болезни 
после завершения полного курса лечения; 

-уменьшение потребности в противоаллерги-
ческих фармакопрепаратах; 
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-возможность эффективно осуществлять од-
новременное лечение поражений различных орга-
нов и систем аллергического генеза, ассоцииро-
ванных с АР; 

-отсутствие «синдрома отмены» и «синдрома 
возобновления симптомов» после окончания СИТ. 

Оценивая эффективность СИТ при АР, мы 
убедились, что результаты лечения в большей 
степени зависят от: 

-возраста пациента; 
-длительности течения болезни; 
-широты спектра сенсибилизации; 
-степени выраженности аллергической реак-

тивности организма; 
-сопутствующих хронических заболеваний дру-

гих органов и систем; 
-конституциональных и наследственных фак-

торов каждого индивидуума. 
Исследования показали, что СИТ существенно 

более эффективна у больных с моно- и бивалент-
ной аллергией, нежели поливалентной. Многолет-
ние (от 3 до 15 лет) катамнестические сведения и 
их анализ свидетельствуют, что рано начатая и 
планомерно проводимая иммунотерапия не только 
обеспечивает хорошие ближайший и отдаленный 
прогнозы, но и препятствует трансформации АР в 
бронхиальную астму. 

Обобщив опыт использования СИТ как у детей, 
так и взрослых, мы можем констатировать, что эф-
фективность лечения у детей выше, нежели у 
взрослых, поскольку у детского контингента больных 
малый срок болезни, относительно низкий уровень 
аллергической реактивности организма, значитель-
но меньше сопутствующих хронических заболева-
ний аллергического и неаллергического генеза. 

Неблагоприятными условиями для достижения 
положительных устойчивых результатов СИТ яв-
ляются: 

-отсутствие последовательности в лечении в 
виде проведения повторных курсов СИТ; 

-отсутствие поддерживающей терапии; 
-сочетание АР с другими «большими» аллер-

гозами (бронхиальной астмой); 
-высокий индекс наследственной предраспо-

ложенности к аллергическим болезням. 
Мы не разделяем существующее среди неко-

торых специалистов мнение о том, что СИТ следу-
ет назначать при отсутствии положительных ре-
зультатов от проведенных ранее других способов 
(вариантов) лечения. По нашему мнению, СИТ 
следует начинать с момента выявления атопиче-
ской аллергии. Длительное и безуспешное лечение 
АР неспецифическими методами снижает эффек-
тивность поздно начатой СИТ. 

Ближайшие и отдаленные результаты лечения 
различных эквивалентов респираторного аллергоза 
при их сочетании (аллергический ринит, аллергиче-
ский трахеит, трахеобронхит, аллергический брон-
хит, бронхиальная астма) с использованием СИТ 
неоднозначны. Наши исследования, как и сообще-
ния других авторов, свидетельствуют о высокой 
эффективности иммунотерапии при «малых» аллер-
гозах, где имеет место только отечный компонент 
обструктивного синдрома. В то же время при БА 

процент положительных результатов СИТ, особенно 
отдаленных, заметно ниже. Объяснение этому фе-
номену мы находим в некоторых анатомических 
особенностях строения полости носа и бронхов. В 
частности, для бронхов, в отличие от носовой по-
лости, характерно наличие гладкой мускулатуры. В 
связи с этим при БА в патогенезе обструктивного 
процесса, наряду с отечным компонентом, участвует 
и спазм гладкой мускулатуры, для снятия которого 
необходимо прибегать к бронходилятаторам. 

Среди врачей давно дискутируется вопрос о 
показаниях к хирургической санации ВДП при на-
зальной аллергии и аллергозах нижних дыхатель-
ных путей. Решая вопрос хирургической санации  
очагов хронической инфекции лимфаденоидного 
глоточного кольца у больных с АР и ассоциирован-
ными с ним болезнями, следует руководствоваться 
положением о биологической роли лимфаденоид-
ного глоточного кольца для всего организма вооб-
ще и респираторной системы в частности. К хирур-
гическому вмешательству в полости носа следует 
прибегать лишь при стойком обструктивном син-
дроме полости носа на почве деформации перего-
родки носа, полипозного процесса и малоэффек-
тивности гипосенсибилизирующей терапии в отно-
шении гипертрофических процессов лимфадено-
идного кольца глотки. 

Хирургическое лечение патологических процес-
сов ВДП у пациентов с респираторными аллергоза-
ми должно быть индивидуально обоснованным, ща-
дящим и с обязательным включением гипосенсиби-
лизирующего компонента в до- и послеоперацион-
ном периодах. Излишняя хирургическая активность 
в отношении болезней ВДП часто не приносит же-
лаемого результата, более того, нередко приводит к 
усугублению клинического течения аллергических 
заболеваний не только ВДП, но и других органов и 
систем, особенно нижних дыхательных путей. 

Обдумывая вопрос целесообразности включе-
ния хирургического компонента при лечении АР, 
мы ориентируемся и на афоризм старшего поколе-
ния врачей: «аллергия и скальпель не союзники». 

Некоторыми авторами полипоз носа рассмат-
ривается как сопутствующее заболевание по отно-
шению к АР, бронхиальной астме, атопической ал-
лергии. Этот вопрос, по нашему мнению, является 
дискуссионным. Известно, что при длительном те-
чении БА может осложняться эмфиземой, пнев-
москлерозом, хронической пневмонией, бронхоэкта-
зами и др. По аналогии с ней АР также может ос-
ложняться полипозом, образованием «ложных» кист 
в околоносовых пазухах и инфекционно-
воспалительными наслоениями и др. Подобного 
рода осложненное течение болезни встречается и 
при других длительно протекающих хронических 
заболеваниях. К примеру, у части больных с хрони-
ческим гнойным средним отитом развиваются мест-
ные осложнения в виде образования грануляций, 
полипа, холестеатомы, кариеса. Подобные формы 
осложнений рассматриваются как стадия хрониче-
ского гнойного среднего отита, а не сопутствующими 
заболеваниями. Мы полагаем, что образование но-
совых полипов является этапом в течении АР. По-
скольку АР, как и любая болезнь, имеет свое нача-
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ло, детство, молодость, старость, то в разные пе-
риоды жизни человека он может приобретать неко-
торые особенности в своем развитии, отличные от 
первоначальных. Если в детском возрасте, как при-
чина полипоза носа, преобладает аллергический 
фактор, то с возрастом присоединяются множество 
факторов, отрицательно влияющих на ВДП: табако-
курение, алкоголь, топические наркотики (нюхатель-
ная смесь), вредные профессиональные факторы, 
хронические заболевания внутренних органов, бес-
системное потребление фармакопрепаратов топи-
ческого и системного действия и др. Все эти момен-
ты могут способствовать усилению иммунопатоло-
гических нарушений в полости носа и формирова-
нию различных по гистологической картине вариан-
тов полипов (отечные, кистозно-железистые, ангио-
матозные, фиброзирующие и т.д.). 

В целях дальнейшего углубления наших пред-
ставлений по проблеме АР, в последние годы 
(2010-2014) сотрудники ЛОР-кафедры изучают во-
просы роли нарушений в системе липидного обме-
на в патогенезе аллергического ринита и риносину-
сита [10–13]. На основании результатов исследо-
ваний предложены новые технологии фармакоте-
рапии АР, где в программу лечения включены ан-
тигистамины последней генерации (эриус, кестин) и 
антиоксиданты (мексидол, полиоксидоний). Полу-
чены акты внедрения через «Совет Республики 
Дагестан по внедрению новых технологий диагно-
стики и лечения в клиническую практику». 

В настоящее время в арсенале оториноларин-
голога имеется достаточное количество методов 
лечения АР. Вопрос выбора оптимального варианта 
в каждом случае должен решаться индивидуально 
на основании данных комплексного клинико-
аллергологического и иммунологического обследо-
вания и с учетом анатомо-физиологического клини-
ческого единства всей слизистой оболочки респира-
торной системы. При решении вопроса лечения за-
болеваний ВДП, сопутствующих АР, следует при-
держиваться положения о том, что любое оператив-
ное вмешательство, выполняемое в любом объеме, 
является лишь одним из элементов комплексного 
антиаллергического лечения подобных больных. 
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ФАРМАЦИЯ 
 

УДК 615.21.3.011.17.074:543.544  
 

Применение метода высокоэффективной жидкостной хроматографии для количественного  
определения парацетамола в комбинированных анальгетико-жаропонижающих лекарственных  
препаратах 
 
С.Д. Мехтиханов, Б.И. Шапиев, П.А. Гамзатова 
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Предложена методика количественного определения парацетамола в многокомпонентных  лекарственных формах с помощью вы-
сокоэффективной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ). 
Ключевые слова: парацетамол, высокоэффективная жидкостная хроматография (ВЭЖХ), количественное определение, лекарст-
венные препараты. 

 
Application of high performance liquid chromatography for quantitative determination of paracetamol in 
combination analgesic-antipyretic drugs preparations 
 
S.D. Mekhtikhanov, B.I. Shapiyev, P.A. Gamzatova 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala  
 
 Summary  

A method for the quantitative determination of acetaminophen in a multicomponent dosage forms using high performance liquid chromato   
gramphy (HPLC) was suggested. 
Key words: paracetamol, high performance liquid chromatogramphy (HPLC), quantification, drugs. 

 
Введение  

 
Разработка специфичных методик определе-

ния парацетамола в комбинированных анальгети-
ко-жаропонижающих лекарственных препаратах 
остается одной из актуальных задач фармации [2]. 
В настоящее время среди лекарственных препара-
тов, содержащих парацетамол, наиболее распро-
страненными являются: «Солпадеин», «Седальгин-
нео», «Саридон», «Панадол-экстра» и другие. 

Учитывая то, что болеутоляющее и жаропони-
жающее действие в этих лекарственных препара-
тах оказывает парацетамол, который при хранении 
может подвергаться под влиянием влаги и света 
гидролизу и окислению, нами в настоящем иссле-
довании была поставлена цель – разработать вы-
сокочувствительную и быструю в исполнении ме-
тодику количественного определения парацетамо-
ла в многокомпонентных лекарственных формах с 
помощью высокоэффективной жидкостной хрома-
тографии (ВЭЖХ). 

 
Материал и методы 

 
Исследования проводили на микроколоночном 

жидкостном хроматографе "Милихром-2" отечест-
венного производства с УФ-спектрофотометрическим 
детектором. В работе была использована хромато-
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Статья поступила 23.04.2014 г., принята к печати 19.05.2014 г. 

 

графическая колонка из нержавеющей стали разме-
ром 2x64 мм, заполненная сорбентом "Сепарон С18" с 
размером частиц 5 мкм. В качестве подвижной фазы 
применяли смесь ацетонитрила с фосфатным буфе-
ром в различных соотношениях. Скорость подачи 
элюента – 100 мкл/мин, чувствительность – 1,0 и 
время измерения сигнала – 0,2 с.  

Для анализа из множества комбинированных 
анальгетико-жаропонижающих лекарственных пре-
паратов, содержащих парацетамол, нами были вы-
браны: "Солпадеин" – таблетки, содержащие пара-
цетамол 0,5 г, кодеин 0,008 г и кофеин 0,03 г; "Па-
надол-экстра" – таблетки, содержащие парацета-
мол 0,5 г и кофеин 0,065 г; "Саридон" – таблетки, 
содержащие парацетамол 0,25 г, пропифеназон 
0,15 г и кофеин 0,05 г; "Седальгин-нео" – таблетки, 
содержащие парацетамол 0,3 г, анальгин 0,15 г, 
кофеин 0,05 г, фенобарбитал 0,015 г и кодеин 0,01 
г. Как видно, все эти комбинированные препараты 
содержат, кроме основного компонента парацета-
мола, и ряд дополнительных: кодеин как противо-
кашлевой и кофеин как психостимулирующий. По-
этому нами было изучено хроматографическое по-
ведение всех этих компонентов на всех этапах ис-
следования лекарственных форм. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проведена с использованием компьютер-
ной программы «Биостат» (версия 4.03). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Было изучено влияние соотношения компонен-

тов подвижной фазы на хроматографическое пове-
дение парацетамола, кофеина и кодеина (рис.). По-
лученные данные свидетельствуют о том, что изме-
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нение процентного содержания ацетонитрила в 
элюенте мало влияет на удерживание парацетамо-
ла. Из-за полярности молекул он слабо взаимодей-

ствует с сорбентом и выходит из колонки первым, 
затем – кофеин, фенобарбитал и кодеин.  

 

 
 

Рис. Результат ВЭЖХ. Разделение компонентов лекарственной смеси при 216 нм: 1-парацетамол,  
2-кофеин, 3-фенобарбитал, 4-кодеин 

 
В поведении кодеина мы обнаружили ярко вы-

раженную тенденцию уменьшения времени удер-
живания по мере увеличения доли ацетонитрила в 
элюенте. Сила удерживания кофеина, вследствие 
его малой растворимости в воде и хорошей – в ор-
ганических растворителях, более всего зависит от 
процентного состава элюента. Снижение содержа-
ния в подвижной фазе ацетонитрила значительно 
увеличивает удержание кофеина в колонке. Влия-
ние рН фосфатного буфера на хроматографиче-
ское поведение парацетамола и кофеина незначи-
тельно. Однако для постоянного поддержания па-
рацетамола, кофеина и кодеина в растворе в мо-
лекулярной форме наиболее оптимальна величина 
рН, равная 2,5.  

С целью выбора оптимальной длины волны 
для одновременного детектирования парацетамо-
ла и кофеина были изучены спектральные харак-
теристики их в режиме работы прибора "Спектр " с 
дискретностью изменения длины волны 2 нм. Для 
подтверждения полученных данных параллельно 
были сняты УФ-спектры на спектрофотометре СФ-
46. Были установлены максимальные (λмакс) об-
ласти светопоглощения. Для парацетамола λмакс 
равна 216 нм, а для кофеина – λмакс 224 нм, ко-
деина – λмакс 254нм.  

Таким образом, в результате оптимизации пе-
ременных величин хроматографирования для каж-
дого лекарственного препарата были определены 
условия разделения парацетамола от остальных 
компонентов. Таковыми оказались: рН фосфатного 
буфера 2,5; состав и соотношение подвижной фа-
зы - ацетонирил-фосфатный буфер в соотношении 
20:80; длина волны λмакс – 216.  

С целью изучения интервала линейной зави-
симости отношения высоты пика парацетамола на 
хроматограмме испытуемого лекарственного пре-
парата к высоте пика парацетамола на хромато-
грамме рабочего стандартного образца (hi/hст) от 
концентрации были приготовлены стандартные 
растворы парацетамола из порошка, отвечающего 
требованиям Государственной фармакопеи (ГФ-Х). 

Установлено, что линейность кривых, построенных 
в координатах концентрация - hi/hст, наблюдается в 
интервале 0,05-0,45 мг/мл.  

Таким образом, разработана следующая ме-
тодика количественного определения парацетамо-
ла в четырех комбинированных лекарственных 
препаратах.  

 
Методика 

 
0,4 г (точная навеска) порошка растертых таб-

леток седальгина-нео (и саридона), а в случае сол-
падеина и панадола-экстра брали 0,2 г (точная на-
веска), помещали в мерные колбы вместимостью 
100 мл. В каждую колбу прибавляли по 20 мл сме-
си ацетонитрила с фосфатным буфером (20:80), 
встряхивали их в течение 10 мин и доводили объ-
емы растворов тем же растворителем до метки. 
Растворы фильтровали через бумажный фильтр 
"синяя лента", отбрасывая первые 15 мл фильтра-
та. Растворы всех четырех лекарственных препа-
ратов сохраняли в колбах с притертыми пробками. 
После чего с каждой колбы брали по 5 мкл раство-
ра, вводили в колонку и анализировали при полном 
соблюдении указанных выше хроматографических 
условий.  

Дальнейшие расчеты по количественному оп-
ределению парацетамола в лекарственных формах 
(в пересчете на среднюю массу одной таблетки) в 
граммах вычисляли по формуле:  

 

Х      ൌ   ௛౟כ௔೔כ௕୦стכୟ , 
 

где Х – количество парацетамола в граммах на 1 
таблетку, hi – площадь пика парацетамола на хро-
матограмме испытуемого раствора лекарственного 
препарата, hст – площадь пика парацетамола на 
хроматограмме рабочих стандартных образцов, аi 
– содержание парацетамола в навеске раствора 
стандартного образца (в граммах), а – содержание 
парацетамола в навеске порошка растертых таб-
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леток (в граммах), b – средняя масса таблетки (в 
граммах).  

Результаты параллельных количественных 
определений парацетамола в лекарственных фор-
мах представлены в таблице.  

Таблица 
Результаты количественного определения парацетамола в многокомпонентных  

лекарственных формах (n=6, α=0,95) 
Лекарственные 
препараты  
(таблетки) 

Состав таблеток Взято для 
анализа, г 

Содержание
парацетамола во 
взятой навеске, г 

Найдено, 
г 

Метрологические 
характеристики 

Солпадеин 
(серия 80486) 

Парацетамол 0,5г 
Кодеин 0,008г 
Кофеин 0,03г 

(средняя масса 0,6200г) 

0,2110 
0,2320 
0,2280 
0,2060 
0,2430 
0,2410 

0,1700 
0,1902 
0,1840 
0,1638 
0,1960 
0,1952 

0,1710 
0,1880 
0,1870 
0,1680 
0,2010 
0,2002 

хത=0,1858 
S=6,8*10-4 
∆х=1,9*10-3 
Аотн=±2,1% 

M±σ  0,23±0,02 0,18±0,01 0,19±0,01 p=0,114 

Панадол-экстра 
(серия 38012) 

Парацетамол 0,5г 
Кофеин 0,065г 

(средняя масса 0,5240г) 

0,2060 
0,2220 
0,2280 
0,2300 
0,2180 
0,2110 

0,1958 
0,2118 
0,2170 
0,2194 
0,2080 
0,2020 

0,1910 
0,2030 
0,2200 
0,2170 
0,2050 
0,1880 

хത==0,2040 
S =1,57*10-2 
∆х =4,36*10-2 
Аотн=1,4% 

M±σ  0,22±0,01 0,209±0,01 0,204±0,01 p=0,41 

Саридон 
(серия 01128) 

Парацетамол 0,25г 
Пропифеназон 0,15г 

Кофеин 0,05г 
(средняя масса 0,4880г) 

0,4020 
0,4080 
0,4110 
0,3880 
0,3910 
0,3960 

0,2060 
0,2090 
0,2104 
0,1986 
0,1998 
0,2028 

0,2040 
0,1960 
0,2010 
0,2100 
0,2010 
0,1960 

хത==0,2012 
S =3,99*10-3 
∆х =1,11*10-2 
Аотн=±2,5% 

M±σ  0,4±0,009 0,2±0,005 0,2±0,005 p=0,32 

Седальгин-нео 
(серия 620286) 

Парацетамол 0,3г 
Анальгин 0,15г 
Кофеин 0,05г 

Фенобарбитал 0,015г 
Кодеин 0,01г 

(средняя масса 0,7300г) 

0,4120 
0,4040 
0,4200 
0,4160 
0,4100 
0,4220 

0,1690 
0,1660 
0,1726 
0,1710 
0,1684 
0,1734 

0,1730 
0,1700 
0,1796 
0,1620 
0,1660 
0,1716 

хത==0,1704 
S =1,84*10-3 
∆х =5,12*10-3 
Аотн=±2,2% 

M±σ  0,41±0,007 0,17±0,003 0,17±0,006 p=1,0 
 
Из таблицы видно, что относительная ошибка 

определения парацетамола в лекарственных фор-
мах не превышает ±2,5%. Время анализа состав-
ляет около 15 минут. Для проведения одного ана-
лиза требуется 2-6 мг пробы лекарственного пре-
парата и 8-9 мл элюента. Перечисленные преиму-
щества выгодно отличают предлагаемую методику 
от известных способов определения парацетамола 
в лекарственных формах [1, З, 4]. 

Таким образом, разработанная методика ко-
личественного определения парацетамола в мно-
гокомпонентных лекарственных формах продемон-
стрировала высокую информативность. Она может 
быть использована в работе контрольно-
аналитических лабораторий аптечных управлений 
при контроле качества лекарственных препаратов, 
содержащих парацетамол. 
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СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ 
 
УДК 616.831-007.43:616.98:579.841.93 
 
Подострый менингоэнцефалит бруцеллезной этиологии 
 
Д.Р. Ахмедов, А.М. Гусниев, Н.С.Карнаева  
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Представлен редкий в практике врача-инфекциониста клинический случай бруцеллезного менингоэнцефалита. Также сообщается 
о принципах ранней диагностики заболевания и сложностях лечения. 
Ключевые слова: бруцеллез, менингоэнцефалит, диагностика, лечение. 

 
Subacute meningoencephalitis brucellosis ethiology 
 
D.R. Akhmedov, A.M. Gusniyev, N.S. Karnaeva 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary 

We present the rare in the practice of an infectious disease clinical case of Brucella meningoencephalitis. Also the principles of early diagno-
sis of the disease and the complexities of treatment were reported. Communicating with the principles of early diagnosis of the disease and 
the complexities of treatment was reported as well.  
Key words: brucellosis, meningoencephalitis, diagnostics, treatment. 

 
Бруцеллез остается актуальной проблемой 

здравоохранения для ряда регионов юга России, в 
том числе и для Республики Дагестан. Стабильно 
высокие показатели заболеваемости в республике, в 
десятки раз превышающие средние показатели по 
России, длительная, а в ряде случаев полная потеря 
трудоспособности больными, – часто в наиболее ак-
тивном возрасте, –  недостаточная эффективность 
существующих методов лечения и профилактики оп-
ределяют необходимость дальнейшего углубленного 
изучения проблемы бруцеллезной инфекции.   

Работами ряда авторов доказано, что патологи-
ческие изменения при бруцеллезе наблюдаются на 
различных стадиях болезни практически во всех ор-
ганах и системах как на ранних этапах, так и в более 
поздние сроки заболевания. Известно, что частота 
поражения нервной системы при бруцеллезе возрас-
тает по мере перехода острого процесса в хрониче-
ский. При этом в патологический процесс может во-
влекаться периферическая и вегетативная нервная 
система. Периферическая нервная система, по дан-
ным различных авторов, поражается в 37 – 90% [1–
3]. Наиболее часто встречаются невралгии, невриты, 
плекситы. Чаще поражается седалищный нерв и по-
яснично-крестцовое сплетение [2–4]. 

Вегетативные нарушения особенно характер-
ны для хронического бруцеллеза. Е.С. Белозеров 
(1985) наблюдал их у 96,2% больных. В то же вре-
мя поражение центральной нервной системы 
встречается исключительно редко [3, 4]. В частно-
сти, менингит у больных с подострым бруцеллезом 
наблюдается только у 1,6% больных [4].  
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Течение бруцеллезного менингита или менин-
гоэнцефалита обычно вялое и затяжное, без чет-
кой выраженности менингеальных симптомов [3, 5]. 
Наиболее постоянные симптомы менингита – не-
выраженная преходящая головная боль, легкая 
тошнота, повышение температуры до субфебриль-
ных цифр. Симптомы Брудзинского и Кернига вы-
ражены слабо. Спинномозговая жидкость вытекает 
под небольшим давлением и, как правило, про-
зрачная, с положительной реакцией Панди и Нон-
не-Апельта и повышенным цитозом. Цитоз – сме-
шанного характера, в одних случаях преобладают 
лимфоциты, в других – нейтрофилы. 

В связи с этим представляет интерес случай 
менингоэнцефалита при подостром бруцеллезе у 
больной, наблюдавшейся в нашей клинике. Приво-
дим выписку. 

Больная К., 58 лет, поступила в Республи-
канский центр инфекционных болезней (РЦИБ) г. 
Махачкала спустя месяц после начала заболева-
ния и безуспешного лечения по месту жительст-
ва по поводу лихорадки неясной этиологии. При 
поступлении пациентка жаловалась на общую 
слабость, боли в суставах рук и ног, выраженную 
потливость, неприятные ощущения в пояснично-
крестцовой области, повышенную раздражи-
тельность, нервозность, плохой сон, кожные па-
рестезии. Заболевание в течение месяца проте-
кало с длительной волнообразной лихорадкой, 
сопровождавшейся ознобами, выраженной потли-
востью, артралгиями и гепатоспленомегалией. 
Имеет крупный и мелкий рогатый скот в личном 
хозяйстве, принимала участие в уходе за ним. 

Общее состояние больной при поступлении 
средней тяжести, сознание сохранено. Лицо 
бледное, амимичное с птозом верхнего века пра-
вого глаза (паралич правого века). Наблюдалось 
расходящееся косоглазие и мидриаз. Глаз закрыл-
ся несколько дней назад на фоне лихорадки. До 
птоза больная отмечала сильные головные боли. 
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Боль большей частью локализовывалась в об-
ласти лба и глазниц. При появлении птоза боль 
стихла. Острота зрения на правом глазу, со слов 
пациентки, снизилась. При попытке взглянуть на 
предметы обоими глазами – больная отмечала их 
двоение. На правой стороне шеи имеется липома 
размером с грецкий орех. Слабовыраженные ме-
нингеальные симптомы – ригидность затылоч-
ных мышц на 1 поперечный палец, симптом Кер-
нига под углом 1700. 

Общий анализ крови: Нв – 130 г/л, Эр.- 
4,6х1012/л., ЦП – 0,8, СОЭ – 18 мм/ч, лейкоциты – 
4,6х109/л., Э – 1%, П – 1%, С – 60%, Л – 30%, М – 8%. 
Общий анализ мочи – без патологии. Реакция Вида-
ля – отрицательная. Реакция Райта-Хеддлсона 
положительная в диагностическом титре 1:200. 
РПГА с эритроцитарным бруцеллезным диагно-
стикумом положительный в титрах 1:40 с после-
дующим нарастанием титра до 1:160. При ИФА на 
бруцеллез обнаружен Ig G в большом количестве к 
бактериям рода Brucella – 1,544 (в норме до 0,219). 
При спинномозговой пункции ликвор прозрачный, 
бесцветный, реакция Панди – «++», реакция Нонне -
Апельта – «+», общий белок – 0,4 г/л, цитоз – 96/3, 
нейтрофилы – 80%, лимфоциты – 20%. В после-
дующем цитоз 76/3 (за счет лимфоцитов), белок – 
0,24 г/л, реакция Панди – «+», реакция Нонне-
Апельта – «±», глюкоза 2,7 ммоль/л. В последнем 
анализе ликвора – цитоз 82/3, нейтрофилы – 50/3, 
лимфоциты – 32/3, глюкоза – 3,0 ммоль/л, белок – 
0,12 г/л, реакция Панди – «++», реакция Нонне-
Апельта – «+». При флюорографии органы грудной 
полости в пределах нормы. Кровь на гемокультуру 
– отрицательна, кровь на стерильность – отри-
цательна, посев ликвора роста не дал. Биохимиче-
ский анализ крови: креатинин – 88,2 мкмоль/л, моче-
вина – 5,1 ммоль/л, СРБ >25 мг/л, сиаловые кислоты 
– 0,347 уе, ревмофактор – слабоположительный. 

Для подтверждения бруцеллезной этиологии 
заболевания дважды проведены серологические 
исследования методом РПГА с эритроцитарным 
бруцеллезным диагностикумом с интервалом в 1 
неделю. Исследование показало четырехкратное 
нарастание титра антител от 1:40 до 1:160. 
ИФА с бруцеллезным диагностикумом также 
подтвердил наличие бруцеллезной инфекции. 

Органической патологии при МРТ головного 
мозга не выявлено. При осмотре глазного дна 
установлено наличие застойного диска зритель-
ного нерва справа. 

На основании всех изложенных выше данных 
неврологом констатировано наличие у больной 
подострого базального менингита (предположи-
тельно бруцеллезной этиологии) с параличом 
правого глазодвигательного нерва. 

Был выставлен клинический диагноз – ост-
рый бруцеллез тяжелой формы с явлениями ме-
нингоэнцефалита. 

Назначено антибактериальное лечение: 
стрептомицин и левомицетин, а затем рифампи-
цин и цефтриаксон курсами по 10-15 дней. На фоне 
антибиотикотерапии нормализовалась темпера-
тура, улучшилось самочувствие больной, исчезли 
артралгия и менингеальные симптомы. Посте-

пенно купировался паралич верхнего века, норма-
лизовалось зрение. Однако повторные люмбаль-
ные пункции указывали на незавершенность пато-
логического процесса в ЦНС: сохранялся умерен-
ный цитоз смешанного характера с преимущест-
венным увеличением то лимфоцитов, то ней-
трофилов. Менингит принял затяжное течение. 
Этим и была обусловлена необходимость столь 
длительной антибиотикотерапии. 

Через 1 месяц лечения в РЦИБ больную пере-
вели в неврологический стационар для дальней-
шего лечения. 

Таким образом, в данном случае менингоэн-
цефалит бруцеллезной этиологии отличался вя-
лым, затяжным течением со слабовыраженной 
симптоматикой. Подтверждение диагноза было ос-
новано на данных эпидемиологического анамнеза, 
клинической симптоматики и специфических серо-
логических реакций, а также в немалой степени 
подкреплено положительным эффектом от прово-
димого противобруцеллезного лечения. 
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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, оформ-
ленные в соответствии с правилами журнала, по 
электронной либо обычной почте или передают 
лично ответственному секретарю журнала. Реше-
ние о публикации (или отклонении) статьи прини-
мается редакционной коллегией журнала после ее 
рецензирования и обсуждения. Решение редколле-
гии фиксируется в протоколе заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию 
журнала, проходят рецензирование в соответствии 
с требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной 
литературы. Статьи рецензируются в порядке, оп-
ределенном в Положении о рецензировании. 

1.4. Плата с аспирантов за публикацию ру-
кописей не взимается. 

 
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 учреждения, кафедры или отде-

ла, где выполнена работа, города; 
• 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 междустрочным интервалом. 
Цвет шрифта – черный, стандартный размер 
шрифта – 12 кегль. Размеры полей со всех сторон 
25 мм. Для акцентирования элементов текста раз-
решается использовать курсив, полужирный кур-
сив, полужирный прямой. Подчеркивание текста 
нежелательно. 

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 
допускается перпендикулярное расположение за-
головков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 
документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 
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9 кегль, греческие символы – прямое начертание, 
латинские – курсивное. 

2.5. Библиографическое описание 
2.5.1. Основной список литературы (Лите-

ратура) оформляется как перечень библиографи-
ческих записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm), поме-
щенный 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 (Refer-
ences) является полным аналогом списка литера-
туры с источниками на русском языке, в котором 
библиография на русском языке должна быть 
представлена латинскими буквами (транслитера-
ция). Транслитерация имен авторов и названий 
журнала или книжного издания проводится на сай-
те 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)67-19-88.  
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-
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 
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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 редколлегии 
журнала в течение 5 лет. 
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