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Рис. 4. Электронная микроскопия адгезионной по-
верхности эмали после ее финирования без охлаж-
дающего спрея (эксперимент)  [CamScan S4, x250]. 

Рис. 5. Электронная микроскопия адгезионной по-
верхности эмали после ее финирования RC-95 с од-

ноточечным спреем  [CamScan S4, x250]. 
 
При сканировании эмали в первой группе мы 

также обнаружили их разрушение в различных уча-
стках исследований. Основными составляющими 
поверхностного рельефа препарированной эмали, 
как и в предыдущем случае, являются борозды и 

бесструктурное вещество оскольчатых напласто-
ваний обломков эмалевых призм, а также отдель-
ные микрочастицы эмали, не элиминированные 
ортофосфорной кислотой (рис. 5). 

 

Рис. 6. Электронная микроскопия адгезионной по-
верхности эмали после ее финирования TE-96C RM 
Alegra с трехточечным спреем  [CamScan S4, x250]. 

Рис. 7. Электронная микроскопия адгезионной по-
верхности эмали после ее финирования TA-98 CLED 
Synea с пятиточечным спреем  [CamScan S4, x250]. 

 
На рисунке 4-5 видны пластинчатые наложе-

ния бесструктурного вещества, местами наклады-
вающиеся на широкие канавки, которые, в свою 
очередь, прерываются регулярными трещинами, 
по-видимому, являющимися результатом однона-
правленного сдвига пучков эмалевых призм и их 
«разлома» с образованием щелевидных переры-
вов бесструктурного вещества. По всей вероятно-
сти, это бесструктурное вещество представляет 
собой мелкоразмолотый матрикс, образующийся в 
результате сдавливающего и режущего воздейст-
вия алмазной крошки бора. Такое нарушение цело-
стности эмалевых призм является, несомненно, 
следствием травмирующего воздействия бора при 
недостаточном охлаждении препарируемой по-
верхности.  

Во второй группе при изучении микрострукту-
ры эмали нами отмечалось относительное сохра-
нение целостности эмалевых призм, равномерно 
срезанных бором (рис. 6). Поверхность эмали мик-
рошероховатая, без чашеобразных углублений и 
борозд, не засорена обломками кристаллов гидро-
ксиапатитов. Электронограмма определяет слож-
ный микрорельеф отпрепарированной поверхности 

эмали с четкой структурой пучков эмалевых призм 
и отсутствием осколков эмали.  

На снимках, сделанных в третьей группе, оп-
ределяются неизмененные пучки эмалевых призм, 
а также пучки, равномерно срезанные бором при 
препарировании полости, без нарушения их цело-
стности на всем протяжении и с ярко выраженной 
структурой их вершин и отсутствием оскольчатых и 
пластинчатых наслоений мелкоразмолотого мат-
рикса, трещин и разломов. На электронограммах 
изучаемых поверхностей последние выглядят как 
спиралевидные канавки шириной 7-8 µм. Парал-
лельно широким канавкам отмечаются более мел-
кие борозды шириной 3-4 µм, являющие собой, по 
нашему мнению, межпризменное вещество эмали. 
Поверхность эмали микрошероховатая со сложным 
микрорельефом, без чашеобразных углублений и 
борозд, не засорена обломками кристаллов гидро-
ксиапатитов. 

В следующем исследовании, при изучении 
электронограмм эмали в группе, где препарирова-
ние эмали проводилось турбинным наконечником, 
обращает на себя внимание значительное наруше-
ние ее микроструктуры травматического характера, 



обусловленное стандартным ротационным
ментом, причем объем этих нарушений
ется по мере увеличения количества

 

Рис. 8. Растровая электронная микроскопия
сти эмали после 1-ой обработки алмазным

пневматическом приводе (х10 000,

 

Рис. 10. Растровая электронная микроскопия
ности эмали после 10-ой обработки алмазным

на пневматическом приводе (х10 000,
 

Рис. 11. Растровая электронная микроскопия
ности эмали после обработки алмазным

ханическом приводе (х10 000, CamScan
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ротационным инстру-
ений увеличива-

количества обработанных 

одним бором зубов. На рис
адгезивная поверхность эмали
тельной обработки турбинным

 
микроскопия поверхно-

алмазным бором на 
000, CamScan 4S) 

Рис. 9. Растровая электронная
верхности эмали после 5

бором на пневматическом
CamScan

 
микроскопия поверх-

алмазным бором 
000, CamScan 4S) 

На рисунках 8-10 отчетливо
возрастающий характер нарушения
ры эмали, увеличение количества
щин и сколов. Если после
микротрещин не превышает
ой обработке он достигает
1,2-1,5 мкм. Такая травматизация
основным фактором, обуславливающим
ние минерального обмена,
стентности эмали, что, в 
ется на качестве проводимого

В группе, где использовался
наконечник, изучались электронограммы
ных поверхностей эмали
тельной обработки борами
дущей группе, а также после
поверхности эмали. Результаты
рисунке 11-13. 

 
микроскопия поверх-

алмазным бором на ме-
CamScan 4S) 

Рис. 12. Растровая электронная
верхности эмали после 10

бором на механическом
(х10 000, CamScan
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рисунке 8-10 представлена 
эмали зубов после оконча-

турбинным наконечником. 

 
электронная микроскопия по-

5-ой обработки алмазным 
пневматическом приводе (х10 000, 

CamScan 4S) 

отчетливо прослеживается 
нарушения микрострукту-

количества и объема тре-
после 1-ой обработки размер 

превышает 0,2-0,3 мкм, то при 5-
достигает 0,6-0,8 мкм, а при 10 – 

травматизация эмали является 
обуславливающим наруше-

обмена, снижение кариесрези-
 конечном счете, сказыва-

проводимого лечения. 
использовался микромоторный 

электронограммы адгезив-
эмали зубов после предвари-
борами, идентичными преды-

после 10-й и 20-й обработки 
Результаты представлены на 

 
электронная микроскопия по-

10-ой обработки алмазным 
механическом приводе  

CamScan 4S) 



Рис. 13. Растровая электронная микроскопия
ности эмали после 20-ой обработки алмазным

на механическом приводе  (х10 000,
 
На рисунке 11 отмечается наличие

эмали после предварительной грубой
бором. После окончательной шлифовки
нистыми борами нарушение микроструктуры
не наблюдается даже после 10-ой
только после 20-ой обработки отмечается

 

а 
Рис. 14. Растровая электронная микроскопия

пневматическом (а)
 
Результаты электронной микроскопии

но свидетельствуют о влиянии режимов
воздушно-водяного облака при одонтопрепарир
вании на микроструктуру эмали. Адекватное
ждение при использовании трех- и
спреев создает микрошероховатую,
технических загрязнений адгезионную
эмали, не нуждающуюся, в силу своего
ефа, в дополнительном кондиционировании
фосфорной кислотой. 

Таким образом, на основании
проведенных исследований мы считаем,
подачи водно-воздушного спрея и тип
тационного инструмента влияют на 
парирования твердых тканей зубов,
профилактику перегрева тканей зуба,
вероятности появления сколов и трещин
оптимальную поверхность после препарирования
уменьшение количества затрачиваемого
рирование времени. 
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микроскопия поверх-

алмазным бором 
 CamScan 4S) 

наличие сколов 
грубой обработки 

шлифовки мелкозер-
микроструктуры эмали 

ой обработки, и 
отмечается измене-

ние микрорельефа поверхности
сколы. 

На рисунке 14 представлены
поверхности дентина после
борами на пневматическом
ском (рис. 14,б) приводах.

Из рисунка 14 следует,
рактером адгезивных поверхностей
пах не столь значительна
эмали. На электронограммах
рорельеф дентина, виден
рый ввиду преимущественного
ческих веществ отсвечивает
роскопе белым светом. Однако
более гладкую и однородную
при применении микромотора

Кроме того, немаловажным
тот факт, что при использовании
привода, особенно с повышающей
мя одонтопрепарирования
отдельных случаях и в 2,5
положительно сказывается
ном статусе пациента, но
производительность труда

 

микроскопия поверхности дентина после обработки
(а) и механическом (б) приводах  (х1 500, CamScan

микроскопии нагляд-
режимов подачи 

одонтопрепариро-
Адекватное охла-

и пятиточечных 
ую, свободную от 

адгезионную поверхность 
своего микрорель-

кондиционировании орто-

основании результатов 
считаем, что режим 

тип привода ро-
 результат пре-

зубов, обеспечивая 
зуба, уменьшение 

трещин эмали, 
препарирования и 

затрачиваемого на препа-
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АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ 
 

УДК 618.173:613.23-08 [616.71-007.234] 
 

Нарушения костного метаболизма у женщин в постменопаузе на фоне ожирения 
 
А.Э. Эседова, Т.Х.-М. Хашаева, Н.Д. Сулейманова, З.А. Абусуева, М.А. Идрисова, Т.С. Магомедова, 
П.А. Махтибекова 
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме  

Целью настоящего исследования явилось изучение состояния костного метаболизма и кальций-фосфорного обмена 
у женщин в постменопаузе в зависимости от наличия или отсутствия ожирения, а также уровня лептина и адипонек-
тина. Обследовано 165 женщин в период постменопаузы. Из них 83 женщины с абдоминальным типом ожирения 
(основная группа) и 82 женщины без ожирения (контрольная группа). Изучены показатели костного метаболизма, 
кальций-фосфорного обмена, минеральной плотности костной ткани (МПКТ), адипокины, индекс массы тела (ИМТ). 
Установлено, что в постменопаузальном периоде у женщин с ожирением уровень лептина гораздо выше, чем у 
женщин без ожирения. Учитывая значимую положительную корреляцию лептина с МПКТ, можно предположить, что 
сама по себе жировая масса не оказывает какого-либо существенного эффекта на костную ткань, а ее действие опо-
средовано через продукцию лептина. Действие адипонектина на костную ткань оказалось неоднозначным и нужда-
ется в дальнейшем изучении.  
Ключевые слова: постменопауза, остеопороз, ожирение, адипокины. 

 
Disorders of bone metabolism in postmenopausal women by obesity 
 
A.E. Esedova, T.Kh.-M. Khashaeva, N.D. Suleimanova, Z.A. Abusueva, M.A. Idrisovа, T.S. Magomedovа,  
P.A. Makhtibekova 
 
Dagestan State Medical Academy, Makhachkala 
 
 Summary 

The aim of this study was to examine the state of bone metabolism and calcium-phosphorus metabolism in postmenopausal 
women, depending on the presence or absence of obesity, as well as the level of leptin and adiponectin. A total of 165 post-
menopausal women. Of these, 83 women with abdominal obesity (study group) and 82 women without obesity (control 
group). Studied indices of bone metabolism, calcium-phosphorus metabolism, bone mineral density (BMD), adipokines, body 
mass index (BMI). It was found that postmenopausal women with obesity leptin levels much higher than those of non-obese 
women. Given the significant positive correlation with BMD leptin, one can assume that by itself fat mass not exert any signif-
icant effect on bone, and its action is mediated through production of leptin. The action of adiponectin on bone proved con-
troversial and needs further study. 
Key words: postmenopausal osteoporosis, obesity, adipokines. 

 
Введение  

 
Остеопороз в России и во всем мире является 

серьезной проблемой здравоохранения в связи со 
значительным возрастанием риска низкоэнергети-
ческих переломов и их влиянием на частоту инва-
лидизации и смертности в популяции пожилых лю-
дей [4]. По данным денситометрии, распространен-
ность остеопороза в России среди женщин в воз-
расте 50 лет и старше составляет 30,5-33,1% [5, 9]. 
С возрастом женщины могут терять до 50% губча-
той и 35% компактной кости, вследствие чего еже-
годно до 1/3 лиц старше 65 лет подвергаются не-
произвольному падению с высоким риском пере-
ломов [1]. Вместе с тем, с наступлением менопау-
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зы более чем у 50% женщин наблюдается увели-
чение массы тела, причем ожирение либо выявля-
ется впервые, либо отмечается его прогрессирова-
ние [3].  

Избыточное количество висцерального жира 
является главным критерием метаболического 
синдрома, самостоятельным фактором риска мно-
гих тяжелых заболеваний, таких как сахарный диа-
бет 2 типа и атеросклероз. Помимо этого, ожире-
ние является фактором риска развития ишемиче-
ской болезни сердца, гипертонической болезни, 
ишемического инсульта, рака ободочной кишки, 
рака молочной железы и др., оказывая негативное 
влияние на психологическое здоровье людей и ка-
чество их жизни. Едва ли не единственным поло-
жительным аспектом наличия ожирения ранее счи-
тался его протективный эффект в отношении раз-
вития остеопороза [2]. Однако последние данные 
показывают, что тучные женщины имеют более 
низкие показатели формирования кости, которые 
измеряются биохимическими маркерами. Предпо-
лагается, что увеличение жировых отложений по-
давляет образование новых коллагеновых структур 
[10].  
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Существует мнение, что протективную роль в 
отношении скелета играет нагрузка весом, обу-
словленная размерами самого скелета, мышечной 
массой, связочным аппаратом и внутренними орга-
нами, в то время как увеличение количества жиро-
вой ткани способствует потере костной массы. Так 
как жировая ткань является активным эндокринным 
органом, она может влиять на костную массу само-
стоятельно или опосредованно – через продукцию 
адипокинов. Однако на сегодняшний день этот во-
прос остается открытым. Из известных адипокинов, 
синтезируемых жировой тканью, наиболее значи-
мое влияние на костный метаболизм оказывают 
лептин и адипонектин [7, 8].  

Таким образом, одни исследователи показали, 
что жировая ткань защищает скелет, а исследова-
ния других свидетельствуют об обратном. В связи с 
этим, целью настоящего исследования явилось 
изучение состояния костного метаболизма и каль-
ций-фосфорного обмена у женщин в постменопау-
зе в зависимости от наличия или отсутствия ожи-
рения, а также уровня лептина и адипонектина. 

 
Материал и методы 

 
В исследование вошло 165 женщин в постме-

нопаузальном периоде, которых разделили на две 
группы: 1-ю группу (основную) составили 83 жен-
щины с абдоминальным типом ожирения (индекс 
массы тела – ИМТ – 36,3±3,1 кг/м2, окружность та-
лии – ОТ –102±5,0см), 2-ю группу (контрольную) – 
82 здоровые (без ожирения) женщины (ИМТ – 
24,2±2,2 кг/м2, ОТ – 82,5±3,6см). Возраст пациенток 
составил 40-70 лет. У всех наблюдалась физиоло-
гическая постменопауза длительностью более 2 
лет. Количество жировой массы у пациенток ос-
новной группы составило 41,68±4,6%, контрольной 
группы – 38,16±5,1%. 

 Минеральную плотность костной ткани (МПКТ) 
определяли методом двухэнергетической рентге-
новской абсорциометрии (ДЭРА) с помощью аппа-
рата Lunar Prodigy в поясничном отделе позвоноч-
ника (L1 – L4), шейке бедренной кости (Neck), 
большом вертеле (Troch), треугольнике Варда 
(Ward). Диагностика остеопороза осуществлялась 
согласно критериям ВОЗ (1994) по Т-критерию, т.е. 
в стандартных отклонениях (SD) от нормативных 
показателей пиковой костной массы здоровых 
женщин. Величина SD до 1 расценивалась как 
норма, от 1 до 2,5 SD – как остеопения, ниже 2,5 
SD – как остеопороз. Оценка жировой массы про-
водилась с помощью дополнительной программы 
«Total body» («все тело»), позволяющей оценить 
соотношение костной, жировой и мышечной ткани 
(для определения индекса массы тела), на том же 
денситометре.  

Состояние кальций-фосфорного обмена опре-
деляли с помощью ионселективного электрода на 
анализаторе электролитов Микролит 3+2 фирмы 
«Kone» (Финляндия). Уровень экскреции кальция 

(метод ArsenazoIII), фосфора (метод Molybdate), 
креатинина (метод Jaffe) определяли с помощью 
коммерческих наборов фирмы «Kone» (Финляндия) 
на биохимическом анализаторе Konelab-30. 

Костный обмен характеризовали по уровню 
биохимических маркеров костного ремоделирова-
ня. О состоянии костного формирования судили по 
содержанию в сыворотке крови остеокальцина (ОК) 
иммунорадиометрическим методом с помощью на-
бора CisBioInternational (Франция) и содержанию 
костной щелочной фосфатазы (ЩФ) в сыворотке 
крови иммуноферментным методом с использова-
нием моноканальных антител с помощью коммер-
ческих наборов Аlkphase-B (США). Состояние кост-
ной резорбции оценивали по уровню С-концевых 
телопептидов (СТх), образующихся при деградации 
коллагена I-го типа, во второй утренней порции мо-
чи и в сыворотке крови иммуноферментным мето-
дом с использованием тест-систем CrossLapsELISA 
фирмы «OsteometerBioTech» и по экскреции окси-
пролина (ОПР) с мочой натощак по отношению к 
экскреции креатинина (ОПР/Кр, мкг/мкмоль/Кр) ко-
лориметрическим методом. 

Определение уровня лептина и адипонектина 
в сыворотке крови проводилось методом иммуно-
ферментного анализа наборами Human Leptin ELI-
SA (Diagnostics Biochem CanadaInc.) и Human 
Adiponectin ELISA (BioVender). 

Результаты исследования обрабатывали при 
помощи программы Microsoft Excel-98, соблюдая 
общие рекомендации для медицинских и биологи-
ческих исследований [6]. Определялись среднее 
арифметическое величины (М) и его ошибка (m). С 
целью выявления значимости (достоверности) раз-
личий сравниваемых параметров применялся t-
критерий Стьюдента. Различия считались досто-
верными при р<0,05. Для оценки силы и направле-
ния корреляции применялся ранговый корреляци-
онный анализ Спирмена. Для оценки вклада от-
дельных клинико-инструментальных и лаборатор-
ных показателей в снижении костной массы было 
использовано регрессионное моделирование с 
расчетом многомерных пошаговых регрессий. 

Все участники проведенного исследования 
подписали информированное согласие. Протокол 
исследования № 78 одобрен этическим комитетом 
Дагестанской государственной медицинской ака-
демии от 12.10.2014 г. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Результаты исследования биохимических по-

казателей кальций-фосфорного обмена и маркеров 
костного метаболизма у женщин в постменопау-
зальном периоде в зависимости от наличия или 
отсутствия ожирения представлены в таблице 1, 
содержания лептина и адипонектина в сыворотке 
крови – в таблице 2 и денситометрических иссле-
дований, отражающих МПКТ, – в таблице 3.  

 
 
 
 



Вестник ДГМА № 2 (19), 2016 

90 

Таблица 1 
Показатели кальций-фосфорного обмена и костного метаболизма в постменопаузе  

у женщин основной (с ожирением) и контрольной (без ожирения) групп 
Показатель Основная группа (n=83) Контрольная группа (n=82) 

Са2+ в крови, моль/л 1,18±0,07* 1,33±0,03 
Р в крови, ммоль/л 1,13±0,05* 1,28±0,04 

Са в утренней моче, моль/л 0,36±0,04* 0,51±0,05 
Р в утренней моче, моль/л 2,72±0,84 2,66±0,50 

Са в суточной моче, моль/сутки 4,07±2,52 4,03±2,26 
Р в суточной моче, моль/сутки 27,86±10,16 27,46±11,13 

ОПР/креатинин 7,63±1,77 7,20±1,22 
b-Cross Laps, нг/мг 0,45±0,06* 0,6±0,05 

ОК, нг/мл 27,24±10,18 39,31±21,58 
ЩФ, Ед/л 196,4±6,4* 228,3±7,5 

Паратгормон, пг/мл 42,05±0,8* 45,02±0,7 
Примечание: *р<0,05 

 
Как видно из данных таблицы 1, в основной 

группе показатели кальций-фосфорного обмена 
(уровень кальция в крови и утренней моче, фосфо-
ра) достоверно ниже по сравнению с контрольной 
группой (Р<0,05). У женщин сравниваемых групп 
статистически значимо отличаются также уровень 
паратгормона и активность ЩФ в крови (Р<0,05). 
По остальным параметрам костного метаболизма 
существенных различий между группами не выяв-
лено (Р>0,05). 

Таблица 2 
Содержание лептина и адипонектина в сыворотке 

крови у женщин основной (с ожирением)  
и контрольной (без ожирения) групп 

Гормоны  
жировой ткани 

Основная 
группа (n=83) 

Контрольная 
группа (n=82) 

Лептин (нг/мл) 60,1±8,1* 30,6±6,3 
Адипонектин 

(мкг/мл) 
14,1±1,2 14,6±4,5 

Примечание: *р<0,05. 

 
Таблица 3 

Содержание МПКТ у женщин основной (с ожирением) и контрольной (без ожирения) групп 

Сегмент скелета 
Основная группа (n=83) Контрольная группа (n=82) 

BМD r/cm2 T(SD) Z (%) BМD r/cm2 Т(SD) Z (%) 
Neck (шейка бедра) 0,95±0,10 -0,14±0,94 99±10,7 0,87±0,12 -1,06±0,93 98±12,3 

Ward (область Варда) 0,77±0,12 -1,0±1,03 93,3±14,8 0,67±0,13 -1,87±0,99 91,6±15,9 
Trochanter (трохантер) 0,829±0,15 0,57±1,03 101,9±12,9 0,681±0,11 -1,1±1,2 92,1±15,1 

L2-L4 1,17±0,16 -0,13±1,3 97,8±14,6 0,94±0,18 -2,3±1,5 86,6±15,7 
Total body (все тело) 1,069±0,12 0,58±1,11 106,5±11,9 0,889±0,14 0,94±1,11 97,8±14,7 

 
Уровень лептина в крови у женщин основной 

группы (60,1±8,1) был достоверно выше, чем у 
женщин контрольной группы (30,6±6,3) (р<0,05), в 
то же время статистически значимых различий 
уровня адипонектина в исследуемых группах не 
выявлено (р<0,05) (табл. 2). Не обнаружено досто-
верных различий в группах женщин и при сравне-
нии абсолютных значений МПКТ (табл. 3). 

 
Таблица 4 

Коэффициенты корреляции между МПКТ и  
адипокинами (лептином и адипонектином)  

в сыворотке крови 

МПКТ 
Лептин 
(нг/мл) 

Адипонектин 
(мкг/мл) 

МПКТ в проксимальном 
отделе бедра 

0,36 -0,26 

МПКТ в шейке бедра 0,29 -0,29 

МПКТ в L1-L4 0,27 - 
 
В таблице 4 представлены коэффициенты 

корреляции между уровнем лептина и МПКТ, уров-
нем адипонектина и МПКТ. Из данных таблицы 
видно, что имеется прямая корреляция между 
уровнем лептина и МПКТ в позвоночнике (r=0,27), 
шейке бедра (r=0,29) и проксимальном отделе бед-

ра (r=0,36) и отрицательная корреляция между 
уровнем адипонектина и МПКТ в проксимальном 
отделе (r=-0,26) и шейке бедра (r=-0,29). Следует 
отметить, что в ряде исследований также отмечено 
наличие прямой связи между уровнем лептина в 
сыворотке крови и МПКТ у человека [7, 12], в то же 
время имеются исследования, в которых выявлено 
наличие обратной связи между этими параметрами 
[11]. Адипонектин, являясь антагонистом лептина, 
отрицательно коррелировал с МПКТ, что подтвер-
ждает результаты исследований других авторов [9], 
хотя в отдельных работах такая связь не подтвер-
дилась [8]. 

Таким образом, результаты проведенных ис-
следований показывают, что в постменопаузаль-
ном периоде у женщин с ожирением уровень леп-
тина гораздо выше, чем у женщин без ожирения. В 
исследовании О.В. Чигарьковой и соавт. (2005) бы-
ла выявлена положительная корреляция лептина с 
ИМТ и содержанием жировой ткани. Учитывая зна-
чимую положительную корреляцию лептина с 
МПКТ, можно предположить, что сама по себе жи-
ровая масса не оказывает какого-либо существен-
ного эффекта на костную ткань, а ее действие опо-
средовано через продукцию лептина. Комплексное 
действие лептина на кости можно объяснить его 



Вестник ДГМА № 2 (19), 2016 

91 

способностью действовать положительно непо-
средственно в периферических тканях или отрица-
тельно через центральные механизмы регуляции, 
приводящие к активации симпатической нервной 
системы. Поэтому было выдвинуто предположение 
о «двойном контроле» лептина за формированием 
костей. Действие адипонектина на костную ткань 
оказалось неоднозначным и нуждается в дальней-
шем изучении. Предполагают, что адипонектин 
может играть роль в защитном действии висце-
рального жира на плотность костной ткани. Тем не 
менее многие вопросы еще остаются открытыми и 
требуют дальнейшего изучения в связи с высокими 
темпами распространения ожирения и остеопоро-
за, пагубно влияющих на качество жизни женщин.  
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 

УДК 618.3-055.26:616.14-089 
 
Применение гибридных технологий для хирургического лечения массивной ТЭЛА  
у беременной пациентки 
 
А.Э. Кандауров 
 
ГБУЗ «Городская клиническая больница имени С.С. Юдина » Департамента здравоохранения Москвы,  
Москва 
 
 Резюме 

В данной статье приводится клинический случай открытого хирургического лечения массивной тромбоэмболии лё-
гочной артерии в условиях искусственного кровообращения у беременной пациентки на работающем сердце. Данная 
патология встречается часто у беременных, но открытая хирургия в лечении применяется достаточно редко. Соот-
ветственно и подходы к тактике лечения таких больных не до конца ясны и, как следствие, не обобщены в виде об-
щепринятых рекомендаций. Проведение хирургического лечения возможно и привело к положительному клиниче-
скому результату. У беременной пациентки при наличии показаний открытая хирургия возможна и не оказывает не-
гативного влияния на внутриутробное развитие плода, однако требует дальнейшего накопления опыта.  
Ключевые слова: массивная тромбоэмболия легочной артерии, тромбэктомия из легочной артерии, флеботромбоз, 
беременность 

 
The use of hybrid technology for the surgical treatment of massive pulmonary embolism  
in a pregnant patient 
 
A. E. Kandaurov 
 
City Clinical Hospital by S.S.Yudin, Moscow Health Department, Moscow  
 
 Summary 

this article presents a clinical case of surgical treatment of massive pulmonary embolism in cardiopulmonary bypass in a 
pregnant patient on a beating heart. This pathology is common in pregnant women, but open surgery in the treatment is rare-
ly applied. Accordingly, the approaches to the tactics of treatment of such patients are not entirely clear and, therefore, are 
not summarized in the form of common recommendations. Surgical treatment may have led to positive clinical results. A 
pregnant patient if there are indications for open surgery are possible and have no negative effects on fetal development, 
however, requires further experience is gained. 
Key words: мassive pulmonary embolism, thrombectomy of the pulmonary artery, thrombosis of deep veins, pregnancy 

 
 В настоящее время тромбоэмболия легочной 

артерии (ТЭЛА) считается одним из тяжелейших 
острых сосудистых заболеваний, сопровождаю-
щихся высокой летальностью, являясь третьей по 
частоте причиной смерти в развитых странах. Ос-
новными факторами риска развития ТЭЛА являют-
ся: тромбофлебит глубоких вен, пожилой возраст, 
длительные хирургические операции, варикозная 
болезнь вен нижних конечностей, хроническая сер-
дечная недостаточность, онкологические заболе-
вания, травмы и другие [1, 3, 17]. Особую группу 
пациентов составляют беременные с ТЭЛА. Огра-
ничение существующих методов своевременной 
диагностики (КТ-ангиопульмонография, перфузи-
онная сцинтиграфия легких, лабораторная диагно-
стика), а также полноценной терапии заболевания 
(тромболитическая и антикоагулянтная) определя-
ет высокую степень неблагоприятных исходов у 
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данной категории, что, в свою очередь, ведет к 
увеличению материнской смертности. Альтернати-
вой консервативной терапии ТЭЛА может служить 
тромбэктомия из легочной артерии и ее ветвей, 
однако, по понятным причинам, в обзоре мировой 
литературы имеются лишь единичные сообщения 
об успешном применении хирургических методов у 
беременных.Giovanni Saeed (2014), анализируя 
англоязычную литературу за период с 1970 по 2012 
гг., сообщает о 12 случаях хирургического лечения 
массивной ТЭЛА у беременных [22–24, 27, 28]. В 
отечественной литературе первый случай зареги-
стрирован 28 апреля 2006 г. [2]. 

Приводим собственное наблюдение.  
Больная Б.,35 лет, заболела остро на 10-11-й 

неделе беременности. 26.06.15 г. поступила по на-
ряду СМП в ГКБ №79 напрямую в отделение реа-
нимации с жалобами на выраженную одышку при 
минимальной физической нагрузке, кашель, эпизод 
потери сознания. По данным обследования, при 
поступлении в общеклиническом анализе крови 
отмечалась нормохромная анемия легкой степени 
тяжести (Hb 109 г/л, Эр. 3,48*10^12/л, MCV 89,0). В 
биохимическом анализе крови обращало внимание 
повышение С-реактивного белка (85,2 мг/л); по 
данным коагулограммы, имелось значимое повы-
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шение D-димеров (24000), тромбоэластограммы – 
угол альфа 0 градусов. На ЭКГ отмечалась синусо-
вая тахикардия, отклонение электрической оси 
сердца вправо. УЗ-картина соответствовала 10-й 
неделе беременности: в полости матки определя-
лось одно плодное яйцо с одним живым эмбрио-
ном, КТР 27 мм, определялись сердцебиение, 
дифференцирующийся хорион, тонус матки повы-
шен не был, пороки развития выявлены не были. 
На КТ органов грудной клетки признаки двусторон-
ней полисегментарной инфарктной пневмонии. По 
данным КТ-ангиопульмонографии, в области би-
фуркации легочного ствола определялся тромб-
"наездник" диаметром 8 мм, распространяющийся 
в обе легочные артерии, ширина общего легочного 
ствола – 3,0 см, левой легочной артерии – 2,1 см, 
правой проксимальной легочной артерии – 2,1 см, 
правой дистальной легочной артерии – 1,7 см. Ис-
точником ТЭЛА явился тромбоз левой подколенной 
вены. Учитывая характер и локализацию тромба, 
невозможность выполнения тромболизиса (паци-
ентка изъявила желание сохранить беременность), 
высокий риск фрагментации тромба с развитием 
дистальной эмболии легочных артерий, пациентке 

в ходе консилиума врачей было решено выполнить 
операцию: первым этапом – постановку кава-
фильтра в нижнюю полую вену, вторым этапом – 
тромбэктомию из ствола ЛА в условиях ИК. В усло-
виях рентгеноперационной была выполнена им-
плантация фильтра OptEaseCordis в нижнюю по-
лую вену, после чего пациентка была переведена в 
кардиохирургическую операционную, где ей была 
выполнена открытая тромбоэмболэктомия из ле-
гочной артерии в условиях искусственного крово-
обращения (время ИК составило 18 минут). Ин-
траоперационно: срединная стернотомия, перикар-
дотомия и подключение аппарата искусственного 
кровообращения (системный гепарин, канюляция 
аорты, канюляция правого предсердия и верхней 
полой вены). Начато искусственное кровообраще-
ние в условиях нормотермии. Пережаты полые ве-
ны. Разрез ствола лёгочной артерии. Из ствола 
легочной артерии и её ветвей отсосом аспириро-
ваны тромботические массы (свежие и застарелые 
– рис. 1 и рис. 2). Дистально справа и слева в ле-
гочное русло введен катетер Фогарти. Тромбов нет. 
Разрез ЛА ушит проленом 4/0. 

 

      
                            Рис. 1                                                                                Рис. 2 
 
Ранний послеоперационный период протекал 

в условиях отделения реанимации. Проводилась 
инфузионная, симптоматическая, антикоагулянтная 
терапия, антибиотикотерапия. На фоне проводимо-
го комплексного лечения была отмечена стабили-
зация состояния, и через 2-е суток пациентка была 
переведена в профильное отделение для даль-
нейшего лечения. В послеоперационном периоде 
при ЭхоКГ отмечалось умеренное расширение 
правого предсердия (ЛП 3,5 см, ПП=ЛП), легочная 
гипертензия (СДПЖ 38 мм рт.ст), относительный 
гипокинез МЖП, ФВ 68%, удовлетворительная со-
кратительная способность миокарда. На серии кон-
трольных рентгенограмм органов грудной клетки – 
поствоспалительные изменения нижней доли пра-
вого легкого, разрешение двустороннего гидрото-
ракса. Учитывая отрицательную динамику тромбо-
за вен н/к на фоне проводимой антикоагулянтной 
терапии, а также увеличение факторов риска рет-
ромбоза и повторных эпизодов ТЭЛА с дальней-
шим течением беременности, было решено отка-

заться от удаления кава-фильтра. На сроке 14-15 
недель беременности было выполнено УЗИ плода, 
данных за пороки развития выявлено не было, 
плод был развит пропорционально, соответствовал 
срокам беременности. Пациентка была выписана 
из стационара на 16-й день после операции с ре-
комендациями о парентеральном приеме низкомо-
лекулярных гепаринов и амбулаторном наблюде-
нии в женской консультации при родильном доме 
ГКБ № 79. Во втором и третьем триместре бере-
менность протекала без осложнений. В 35-36 не-
дель беременности была произведена плановая 
госпитализация в родильный дом для динамиче-
ского наблюдения за состоянием пациентки и пло-
да. По результатам наблюдения нарушений в раз-
витии и функциональном состоянии плода не вы-
явлено. 30 декабря 2015 года в связи с развитием 
регулярной родовой деятельности в гестационном 
сроке 38-39 недель было произведено родоразре-
шение путем операции Кесарева сечения. Родился 
живой доношенный мальчик весом 3130 г., ростом 
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50 см с оценкой по шкале Апгар 8 и 9 баллов. По-
слеродовый период протекал без особенностей. 
Родильница выписана на 10-е сутки домой с ре-
бёнком в удовлетворительном состоянии.  

Таким образом, хирургическое лечение в ус-
ловиях искусственного кровообращения у бере-
менных пациенток при наличии показаний возмож-
но и не оказывает негативного влияния на внутри-
утробное развитие плода, однако требует даль-
нейшего накопления опыта.  
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Предраковые заболевания гортани: современные аспекты диагностики 
 
И.И. Нажмудинов, М.З. Саидов, И.Ю. Серебрякова, Н.А. Дайхес, К.М. Магомедова, И.И. Гусейнов 
 
ФГБУ «Научно-клинический центр оториноларингологии» ФМБА России, Москва  
  
 Резюме 

В статье рассматривается проблема ранней диагностики предраковых заболеваний гортани (хронический гиперпла-
стический ларингит, пахидермия, лейкоплакия). Анализируются данные литературы по поиску современных путей 
прогнозирования течения данного заболевания, включая иммуно-гистохимические аспекты. 
Ключевые слова: предраковые заболевания гортани, диагностика, малигнизация, клиническая иммунология. 

 
Precancerous diseases of the larynx-modern aspects of diagnostics 
 
I.I. Nazhmudinov, M.Z. Saidov, I.Y. Serebryakov, N.A. Dayhes, K.M. Magomedova, I.I. Guseynov 
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 Summary 

In article was described the problem of early diagnosis of precancerous lesions of the larynx (chronic hyperplastic laryngitis, 
pachydermia, leukoplakia). The data of the literature was analyzed to find modern ways of predicting the course of the dis-
ease, including immuno-histochemical aspects. 
Key words: laryngeal precancerous lesions, diagnosis, malignancy, clinical immunology. 

 
 Актуальность проблемы диагностики и лече-

ния предраковых заболеваний гортани обусловле-
на тем, что, являясь патогенетически пограничным 
состоянием, эти заболевания вбирают в себя из-
вестный спектр, в том числе и профессиональных и 
генетических факторов риска, повышающих веро-
ятность малигнизации эпителиоцитов гортани [1, 
10, 13]. Индукция опухолевого роста связана с обя-
зательными предопухолевыми изменениями в сли-
зистой оболочке гортани, а предраковые патомор-
фологические изменения являются облигатной фа-
зой развития рака [1, 10, 13, 20]. Предраковые за-
болевания гортани относятся к той категории бо-
лезней головы и шеи, которые объединяют в себе 
фундаментальные аспекты молекулярно-
генетических процессов, несущих потенциальную 
возможность малигнизации эпителиоцитов гортани 
[1, 10, 13, 20]. Отсутствие прогностических крите-
риев вероятности озлокачествления клеток слизи-
стой оболочки гортани, обладающих приемлемыми 
в практической работе врача значениями специ-
фичности и чувствительности, не позволяет разра-
ботать единый алгоритм ведения пациентов с 
предраковыми заболеваниями гортани.  

Современная концепция предраковых заболе-
ваний гортани базируется на верификации основ-
ного вопроса – это степени вероятности раковой 
трансформации эпителиальных клеток гортани, 
подвергшихся процессам дисплазии (той или иной 
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степени), гиперплазии, лейкоплакии, эритроплазии, 
кератоза, дискератоза, паракератоза, метаплазии и 
ороговения [1]. Очевидно, что изучение механиз-
мов раковой трансформации эпителиоцитов горта-
ни, по сути дела, вбирает в себя изучение фунда-
ментальных, сложнейших процессов канцерогене-
за, основанных на данных об изменениях структур-
но-функциональной организации патогенетически 
значимых генов и их регуляторов, обобщённых в 
настоящее время теорией “онкогена”. Молекуляр-
но-генетические изменения являются основой реа-
лизации “потенциала малигнизации” предраковых 
заболеваний гортани, и именно эти изменения яв-
ляются наиболее обоснованными объектами раз-
работки диагностически значимых тестов и прогно-
стических критериев.  

Не менее важен практический аспект пробле-
мы. Речь идёт о возможности ранней диагностики 
предраковых заболеваний гортани. Показано, что 
своевременное лечение предраковых заболеваний 
гортани предотвращает раковую трансформацию в 
97 % случаев [1, 4, 5].  

В структуре заболеваемости злокачественны-
ми опухолями в РФ в 2002 г. число впервые выяв-
ленных больных раком гортани составило 1,3% от 
всех злокачественных новообразований. При этом 
рак гортани III-IV стадий диагностирован у 68 % 
больных. В структуре смертности населения РФ от 
злокачественных новообразований удельный вес 
опухолей респираторного тракта, в т.ч. и рака гор-
тани, составил 27,3%, у мужчин – 41,5% [4,5]. При-
чём, по данным 2010 г., частота малигнизации ре-
цидивирующей папилломы колеблется от 8 до 28 
%, дискератоза – от 7 до 40 %. Важно подчеркнуть 
тот факт, что 64,4% новообразований глотки и по-
лости рта и 65,2% злокачественных новообразова-
ний гортани выявляются при наличии запущенного 
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опухолевого процесса с метастазами. По данным 
польских авторов, предраковые заболевания гор-
тани трансформируются в рак гортани в 20 % слу-
чаев [15]. Согласно данным [1, 16, 18, 19, 22], все 
чаще онкологические заболевания ЛОР-органов 
диагностируются на поздних стадиях и в 79-84% 
случаев больные направляются в специализиро-
ванные отделения на III-IV стадиях развития пато-
логического процесса.  

Совершенно очевидна важность ранней диаг-
ностики предраковых заболеваний гортани с ис-
пользованием методов исследования, обладающих 
достаточной специфичностью и чувствительно-
стью, что позволяет существенно увеличить эф-
фективность лазерной хирургии и парциальной ла-
рингэктомии [17].  

В соответствии с современными представле-
ниями, предопухолевые изменения являются обя-
зательной стадией опухолевого роста, а предрако-
вые патоморфологические изменения являются 
облигатной фазой развития рака. Указанный тезис 
позволил говорить о том, что каждому раку пред-
шествует свой предрак [1, 3, 6, 17, 18, 21, 23]. Су-
ществует множество взглядов, определяющих су-
щество многогранных процессов, предшествующих 
малигнизации эпителиоцитов. В частности, обос-
новано выделение т. н. “фоновых” процессов, под 
которыми подразумевают все возможные диффуз-
ные изменения ткани гортани в виде дистрофий, 
атрофий, дисплазий и гиперплазий, хронического 
воспаления, приводящие к структурно-
функциональной дезорганизации слизистой обо-
лочки гортани. Эти процессы создают фон для по-
следующих очаговых гиперпластических измене-
ний, которые совершенно обосновано можно трак-
товать как предопухолевые [5, 6, 18]. Типичным 
примером подобных фоновых процессов является 
хронический гиперпластический ларингит (ХГЛ). 
Факт формирования очаговых гиперпластических 
изменений послужил основанием для создания 
теории “опухолевого поля”, которая позволила 
объяснить возможность последовательного разви-
тия рака гортани. В соответствии с данной точкой 
зрения, очаговые гиперпластические изменения 
эпителия гортани создают множественные точки 
роста, которые формируют очаговые пролифера-
ты, обладающие высоким “потенциалом малигни-
зации” [16]. 

 В контексте взглядов на патогенез предра-
ковых заболеваний гортани важно разделение этих 
заболеваний на две категории – облигатный и фа-
культативный предрак. В соответствии с классифи-
кацией Комитета по изучению опухолей головы и 
шеи (1976), к облигатному предраку гортани, т. е. 
предраку с высокой степенью вероятности малиг-
низации процесса, относят хронический гиперпла-
стический ларингит, папилломы гортани, пахидер-
мию, лейкоплакию и лейкокератозы. К факульта-
тивному предраку, т.е. предраку с малой степенью 
вероятности малигнизации, относят контактную 
фиброму и рубцовые процессы после хронических 
инфекций и ожогов [11]. Термин “предрак” был 
официально принят ВОЗ в 1965 г., а в 1972 г. Коми-
тет экспертов ВОЗ по профилактике рака подчерк-

нул необходимость постоянного совершенствова-
ния представлений об этом процессе.  

Один из ведущих онкологов нашей страны 
Л.М. Шабад в 1979 г. предложил следующую фор-
мулировку предрака: “Предрак – это микроскопиче-
ские, мультицентрически возникающие, частью 
множественные очаги невоспалительного атипиче-
ского разрастания незрелого эпителия с наклонно-
стью к инфильтративному росту, но ещё без раз-
рушения ткани” [13]. Это определение не теряет 
актуальности и по сей день, поскольку оценка эпи-
телиальной дисплазии остаётся ведущей в совре-
менных классификациях предраковых заболеваний 
гортани. С учётом актуальности обсуждаемой про-
блемы и возросшего внимания клиницистов к этому 
периоду развития патологического процесса посте-
пенно определилось представление о том, что опу-
холи не возникают без предопухолевых изменений 
и эти изменения являются, прежде всего, молеку-
лярно-генетическими, представленными экспрес-
сией онкогенов и срывом регуляторного влияния 
генов-супрессоров в отношении процессов клеточ-
ной пролиферации [9, 10, 11, 14, 15, 20].  

Совершенно обоснованное стремление иссле-
дователей придать более конкретные черты пред-
раковым изменениям привело к тому, что важней-
шим и, вероятно, самым главным патоморфологи-
ческим критерием стала дисплазия. Во многих слу-
чаях этот термин применяется в качестве синонима 
понятия “предрак”.  

В соответствии со стандартами, принятыми в 
настоящее время в практике опухолей головы и 
шеи, важнейшим критерием оценки тяжести пато-
логического процесса и, соответственно, тактики 
ведения этих больных является степень дисплазии 
эпителия [13, 15, 17, 19]. По данным M.Spielman et 
al. (2010) [20], за 15-летний период наблюдений 
трансформация предраковых заболеваний в рак 
гортани определялась у 23% больных с лёгкой и 
средней (mild, moderate) степенью дисплазии эпи-
телия, в то время как при тяжёлой (severe) степени 
дисплазии этот процент возрос до 53%. У 13 паци-
ентов из 17 (88%) с тяжёлой степенью дисплазии 
развился рак.  

Что касается связи степени дисплазий с кон-
кретными предраковыми заболеваниями, то весь-
ма интересны данные авторов [15, 16, 17]. Из 32 
госпитализированных пациентов с предраковыми 
заболеваниями 13 случаев (41%) были представ-
лены эритематозным (red) гипертрофическим хро-
ническим ларингитом, 7 случаев (22%) были пред-
ставлены лейкоплакическим (white) гипертрофиче-
ским хроническим ларингитом и 12 случаев (37%) 
были представлены папилломатозом гортани. Лёг-
кая, средняя и тяжёлая степени дисплазии эпите-
лия гортани определялись, соответственно, в 
62,5%, 22% и 12,5% всех случаев, в 3% случаев 
определялся рак in situ.  

По определению группы специалистов ВОЗ, 
входящих в Международное агентство по изучению 
рака, IARC (раздел патологии и генетики опухолей 
головы и шеи), Lyon, France (2005) под термином 
“дисплазия” определяется повреждение эпителия 
гортани, сопровождающееся цитологическими и 
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структурными изменениями – это “изменения, при 
которых часть толщи эпителия замещена клетками, 
в которых отмечается различная степень атипии, 
утрата полярности или слоистости, при этом нет 
изменений стромы”. Подчёркивается, что диспла-
зия не является синонимом атипии, при которой 
цитологические изменения могут быть или могут не 
быть предраковыми. Часто атипия сопутствует 
процессам хронического воспаления и регенера-
торных изменений. Здесь же даётся и определение 
термина “гиперплазия”, под которым понимается 
увеличение количества эпителиальных клеток, на-
ходящихся на разных стадиях дифференцировки. 
Термины “лейкоплакия”, “эритроплазия” являются 
производными от вышеобозначенных. Отечествен-
ные авторы под термином “дисплазия” понимают 
отклонения от нормальной структуры клеток и все-
го тканевого комплекса в направлении неопласти-
ческого развития. Считается, что в основе диспла-
зий эпителия лежит гибель дифференцированных 
элементов ткани и недостаточная дифференци-
ровка камбиальных элементов, т. е. расхождение 
между процессами пролиферации и дифференци-
ровки. С точки зрения патофизиологов, дисплазия 
– это нарушения дифференцировки клеток, сопро-
вождающиеся стойкими изменениями их структуры, 
метаболизма и функций, ведущими к нарушению 
их жизнедеятельности [3, 8]. Поскольку дифферен-
цировка клеток генетически детерминирована, то, 
соответственно, дисплазия также имеет генетиче-
скую основу, родственную активации онкогенов. 
Заметим, что исторически термин “дисплазия” от-
носился только к многослойному плоскому эпите-
лию. Однако, по мере изучения морфологии и па-
тогенеза этого феномена, термин распространился 
и на призматический, и на железистый эпителий. 
Нельзя не сказать и о таких процессах, наблюдае-
мых в эпителии гортани, как метаплазия эпителия, 
а также так называемая атипическая гиперплазия, 
которая во многом вбирает в себя характеристики 
собственно дисплазии. Согласно определению 
И.В.Давыдовского [8], метаплазия – это “форма 
регенерации, когда конечным её продуктом оказы-
вается новая ткань, морфологически и функцио-
нально отличная от первоначальной”. Добавим, что 
этот процесс происходит в рамках гистогенетиче-
ски одной и той же ткани. Что касается атипической 
гиперплазии, то, по сути дела, этот процесс явля-
ется отражением средней и/или тяжёлой степени 
дисплазии гортани, согласно классификации ВОЗ. 

Как видим, взаимный смысловой перекрест 
приведенных патоморфологических терминов, не-
чёткость их разделения приводят к терминологиче-
ской путанице и большим трудностям при сравне-
нии результатов различных исследований. В част-
ности, S.Fleskens and P.Slootweg (2009) пишут о 
том, что одни клиницисты считают, что патомор-
фологическое заключение может помочь в разде-
лении больных на группы, нуждающиеся в различ-
ных методах лечения, а другие клиницисты согла-
шаются в той части, что патологи могут помочь в 
отношении интерпретации характера патологиче-
ского процесса, но однозначности в их позиции не 
наблюдается [22]. Очевидно, что подобное поло-

жение дел также отражает недостаточность наших 
знаний о патогенезе раковой трансформации эпи-
телия гортани. 

Эволюция представлений о предраковых за-
болеваниях и раннего рака гортани является отра-
жением изменений научных представлений о рако-
вой трансформации клетки, затрагивающих базис-
ные, молекулярно-генетические процессы феноме-
на малигнизации. Сложность, недостаточная изу-
ченность предраковых заболеваний гортани обу-
славливают неудовлетворительное состояние ран-
ней диагностики и, как следствие, недостаточную 
эффективность различных способов лечения. 

Малигнизация эпителия in situ имеет собст-
венные, уникальные механизмы, связанные, преж-
де всего, с экспрессией онкогенов и срывом эф-
фектов генов-супрессоров на экспрессию структур-
ных генов. И именно эти данные позволяют гово-
рить о высокой степени автономии процессов ма-
лигнизации in situ и излишне не связывать эти яв-
ления с другими патологическими процессами. 

Связь хронического воспаления и канцероге-
неза хорошо изучена, и результаты многочислен-
ных исследований в этой области не позволяют 
сделать однозначный вывод о трансформации оча-
га хронического продуктивного воспаления в рак. 
Хотя считается, что активированные клетки и их 
растворимые продукты, находящиеся в очаге хро-
нического воспаления – все популяции и субпопу-
ляции лимфоцитов (CD3+, CD4+, CD8+, CD20+), 
клетки макрофагально-моноцитарного происхож-
дения (CD68+, CD14+, CD35+), нейтрофилы 
(CD66+), естественные киллеры (CD56+), дендрит-
ные клетки (CD208+), эозинофилы (CD36), фиб-
робласты, потенцируют раковую трансформацию 
эпителия [5, 10, 11]. Эти факты позволяют провес-
ти определённую разграничительную линию между 
хроническим воспалением и процессами малигни-
зации. 

Крайне важны изменения в системе противо-
опухолевого иммунитета при предраковых заболе-
ваниях гортани. В целом эти изменения описыва-
ются теорией “иммунного надзора“, автором кото-
рой является выдающийся иммунолог 20-го столе-
тия Ф.М. Бернет. Важной особенностью этих изме-
нений является сопряжённость процессов хрониче-
ского воспаления и иммунного ответа. Воспаление 
служит критическим фактором в прогрессии опухо-
ли, поскольку многие опухоли, в т. ч. и рак гортани, 
возникают в местах инфицирования, хронического 
раздражения и воспаления [23]. Патогенетические 
механизмы трансформации ХГЛ в рак гортани яв-
ляются подтверждением сказанного. 

Согласно известному определению, иммунный 
ответ – это воспалительный процесс с обязатель-
ным участием лимфоцитов [10]. Исходя из подоб-
ного определения, становится понятным однотип-
ность изменений состояния иммунного статуса 
больных ХГЛ, пахидермией, лейкоплакией, папил-
ломатозом и др. (хронические воспаление + дис-
плазия) и больных раком гортани. Кроме этого, из-
вестно, что на основании опухоли (рак гортани) не-
редко определяется воспалительный клеточный 
инфильтрат, включающий в себя все основные 
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клетки иммунной системы – клетки адаптивного 
иммунитета (CD3+, CD4+, CD8+ 
CD20+лимфоциты), дендритные клетки (СD208+), 
клетки макрофагально-моноцитарного происхож-
дения (CD68+, CD14+, CD35+), нейтрофилы 
(CD66+), естественные киллеры (CD56+), эозино-
филы (CD34+) [22]. 

Как известно, эффекторные механизмы проти-
воопухолевого иммунитета включают в себя: 

- В-клеточный ответ на опухоли – разрушение 
опухолевых клеток путём опсонизации и фагоцито-
за и опосредованной антителами (АТ) утраты опу-
холевыми клетками адгезионных свойств; 

- клеточно-опосредованные иммунные реак-
ции, включающие в себя противоопухолевую цито-
токсичность естественных киллеров (NK), 
CD8+цитотоксических клеток и так называемые 
NK/T-клетки, АТ-зависимую клеточно-
опосредованную цитотоксичность (АЗКЦ), разру-
шение опухолевых клеток активированными мак-
рофагами и нейтрофилами, а также непосредст-
венное участие цитокинов, продуцируемых активи-
рованными CD4+лимфоцитами и клетками макро-
фагально-моноцитарного ряда (интерфероны – 
INF-α-β-γ, интерлейкины – IL-1, 2, 6, 7, тумор-
некротический фактор – TNF-α , трансформирую-
щий фактор роста- TGF-β и др.). 

Указанные основные механизмы противоопу-
холевого иммунитета претерпевают существенные 
изменения у больных предраковыми заболевания-
ми гортани. Эти изменения можно трактовать как 
состояние транзиторного, вторичного иммуноде-
фицита. Данные литературы подтверждают пред-
ставленное положение. В частности, показано 
уменьшение количества общей популяции Т-
лимфоцитов, Т-хелперов, В-лимфоцитов, измене-
ние уровня IgA, IgМ и IgG у больных предраковыми 
заболеваниями гортани [10]. Определяется сниже-
ние уровня острофазного белка – α-2-
макроглобулина и повышение уровня лактоферина, 
α1-гликопротеина и циркулирующих иммунных 
комплексов [10].  

Всё большее внимание уделяется изучению 
состояния врождённого иммунитета у этих боль-
ных. Речь идёт о последних достижениях клиниче-
ской иммунологии, основанных на открытии и изу-
чении рецепторов врождённого иммунитета, т. н. 
образ-распознающих рецепторов (PRR-
рецепторов) на клетках врождённого иммунитета. 

Наиболее патогномотичными признаками 
предраковых заболеваний гортани являются охри-
плость голоса, боль в горле при глотании слюны, 
пищи, длительное интенсивное курение. Эти кли-
нические признаки наблюдались у 98% больных 
предопухолевыми заболеваниями гортани. Извест-
ная связь ХГЛ с повреждающими воздействиями 
факторов внешней среды (работа в каменноуголь-
ной, нефтеперерабатывающей промышленности, 
вдыхание пыли и газа, ионизирующая радиация), с 
курением и потреблением алкоголя, длительным 
напряжением голоса, а также несомненная связь с 
воздействием патогенной микрофлоры респира-
торного тракта позволяет говорить об этом заболе-
вании как о заболевании с уникальным патогене-

зом и клинической картиной, но имеющим высокий 
«потенциал малигнизации», что и позволяет отне-
сти ХГЛ к облигатным предракам [6]. 

Пахидермия гортани. Под пахидермией пони-
мают утолщение многослойного плоского эпителия 
на голосовых складках, появление многослойного 
плоского эпителия на месте цилиндрического эпи-
телия с пара- или гиперкератозом, иногда с аканто-
зом, склерозом субэпителиальной ткани и лимфо-
идной инфильтрацией [7] Пахидермия может быть 
диффузной, когда поражается вся голосовая склад-
ка, или очаговой (веррукозной). Как видно, опреде-
ление данного заболевания основывается исключи-
тельно на патоморфологических данных и относится 
к категории дискератозов. Это даёт основание оце-
нить указанные изменения с точки зрения механиз-
мов малигнизации и возможностей разработки ре-
комендаций по диагностике и прогнозу болезни. 
Кроме этого, выделяют пахидермию в межчерпало-
видном пространстве, проявляющуюся появлением 
отдельных белесоватых пятен, выступающих на по-
верхности слизистой оболочки задневнутренней 
стенки гортани. Этот процесс может сопровождаться 
формированием разрастаний в виде белесоватых 
сосочков. Возникновение пахидермии часто проис-
ходит на фоне хронических воспалительных про-
цессов в слизистой оболочке гортани. Степень ав-
тономии этих процессов и их взаимосвязь являются 
предметом научных дискуссий. Однако известна 
достоверная взаимосвязь хронического воспаления 
с воздействием газообразных вредных веществ, 
курения, употребления алкоголя и напряжением го-
лосовых складок. Клинически пахидермия проявля-
ется появлением осиплости или хрипоты. Субъек-
тивно пациенты отмечают ощущение инородного 
тела, сухость и неприятные ощущения в гортани, а 
также кашель и одышку. Вначале перечисленные 
симптомы носят преходящий характер, а затем ста-
новятся постоянными. 

Связь между пахидермией и раком гортани не 
подвергается сомнению. Однако оценка частоты 
опухолевой трансформации носит разноречивый 
характер. Согласно данным Барадулина, из 36 на-
блюдавшихся в течение 14 лет больных пахидер-
мией трансформация в рак гортани наблюдалась у 
5 больных (14%).  

Родственное с пахидермией состояние слизи-
стой оболочки гортани, относимое также к предраку 
гортани, определяется как лейкоплакия. Лейкопла-
кия слизистой оболочки гортани относится к очаго-
вому дискератозу (некоторые авторы определяют 
это состояние как гиперкератоз) и визуализируется в 
виде белесоватых округлых пятен, располагающих-
ся на фоне гиперемированной слизистой оболочки 
гортани. Различают две формы этого заболевания – 
гладкую и ворсинчатую. Нередко лейкоплакия соче-
тается с ХГЛ или возникает на фоне ХГЛ. 

Таким образом, заподозрить малигнизацию 
пахидермии или лейкоплакии гортани на основании 
клинических данных крайне трудно. Современное 
эндоскопическое диагностическое оборудование, 
включая видеостробоскопию, также не позволяет с 
уверенностью подтвердить озлокачествление па-
тологического процесса. Что нередко приводит к 
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гипердиагностике и, как следствие, к широкому хи-
рургическому пособию, влекущему за собой инва-
лидизацию пациента. И этот факт подчёркивает 
необходимость разработки новых критериев, осно-
ванных на последних достижениях научной меди-
цины, в том числе клинической иммунологии. Кро-
ме этого, важнейшей основой изучения всех пред-
раковых заболеваний гортани является определе-
ние механизмов малигнизации эпителия in situ. 
Знание этих механизмов несёт в себе безусловную 
практическую значимость, поскольку именно дос-
товерные данные о молекулярно-генетических из-
менениях позволяют разрабатывать надёжные ме-
тоды ранней диагностики и дифференциальной 
диагностики предраковых заболеваний гортани. 
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ХРОНИКА 
 

СТАНОВЛЕНИЕ И РАЗВИТИЕ ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОЙ СЛУЖБЫ В ДАГЕСТАНЕ 
К 90-летию Республиканского противотуберкулезного диспансера МЗ РД и  

40-летию кафедры фтизиопульмонологии Дагестанской государственной медицинской академии МЗ РФ. 
 

Г.К. Гусейнов, И.А. Мамаев, В.Ю. Ханалиев, Х.Ю. Пахиева, 
М.А. Муталимов, А.А. Адзиев, Т.Г. Гиреев, П.И. Тагирова 

 
В декабре 2015 года исполнилось 90 лет со 

времени открытия в Махачкале первого противоту-
беркулезного диспансера и 40 лет – со времени 
формирования кафедры фтизиопульмонологии Да-
гестанской государственной медицинской академии.  

Диспансер вначале занимал несколько комнат 
на первом этаже скромного по современным мер-
кам  двухэтажного дома на улице Леваневского, 27. 
Здание это было построено еще в 1826 году на ок-
раине Порт-Петровска неким Юсуфом как больни-
ца для своих сыновей Джафара и Касума, окон-
чивших медицинский факультет Сорбонского уни-
верситета в Париже. Напротив больницы Юсуф 
построил караван-сарай, где останавливались род-
ственники больных (в последующем – НИИ пита-
тельных сред). В 1922 году больница была закры-
та, и здание занял окружком, а в 1932 году здесь 
обосновалась администрация только что открытого 
медицинского института и несколько его кафедр, в 
том числе гигиены и военной подготовки. 

В 1960 году здание целиком передано под Рес-
публиканский противотуберкулезный диспансер. В 
последующем база диспансера расширена за счет 
зданий на ул. Горького, 19, бывшего физкультурного 
диспансера, где сейчас функционирует детское от-
деление, и на ул. Малыгина,17, бывшего травмпунк-
та, где находится лабораторный корпус диспансера. 

До открытия Республиканского диспансера в 
Дагестане централизованной противотуберкулез-
ной службы не было. Не было и врачей, квалифи-
цированно занимающихся борьбой с туберкулезом. 
С 1923 по 1930 годы здесь проводились туберку-
лезные «трехдневники», целью которых была са-
нитарная пропаганда и сбор средств в фонд соци-
альной помощи больным туберкулезом.  

В настоящее время противотуберкулезная 
служба Дагестана представлена, помимо Респуб-
ликанского противотуберкулезного диспансера, 
еще 7 городскими и межрайонными диспансерами 
со стационарами, 4 туберкулезными больницами, 
расположенными в сельской местности, 40 тубер-
кулезными кабинетами, 2 детскими туберкулезны-
ми санаториями. В республике работают 129 фти-
зиатров, 27 из них в Республиканском противоту-
беркулезном диспансере. 

Первые шаги в формировании противотуберку-
лезной службы Дагестана связаны с приездом в на-
шу республику в 1925 году Народного Комиссара 
здравоохранения РСФСР Н.А. Семашко. Именно 
тогда в двухэтажном здании на улице Леваневского 
был открыт Махачкалинский противотуберкулезный 
диспансер, который в 1932 году стал республикан-
ским, а в Царском дворце в Гунибе развернут тубер-
кулезный санаторий. По инициативе врача Аслана 
Вагабовича Омарова (отца члена-корреспондента 

РАМН С.-М.А. Омарова) тогда же в Буйнакске была 
построена туберкулезная больница на 30 коек. В 
1927 году в Махачкале открыт первый рентге-
новский кабинет. Это были первые кирпичи в фун-
даменте фтизиатрической службы в республике. 
Первым главным врачом противотуберкулезного 
диспансера был Алексей Владимирович Замятин. 
Старшее поколение фтизиатров характеризовали 
его как душевного человека и самоотверженного 
энтузиаста борьбы с туберкулезом. Он и умер, зара-
зившись туберкулезом от своих пациентов. 

В послевоенные годы наблюдалось заметное 
оживление противотуберкулезной службы в стране, 
в том числе и в Дагестане. В 1946 - 1947 годах при 
Республиканском противотуберкулезном диспан-
сере был открыт детский туберкулезный кабинет, в 
г. Буйнакске – диспансер объединен со стациона-
ром и открыты детский костно-туберкулезный сана-
торий и госпиталь для инвалидов Отечественной 
войны на 100 коек. В те же годы в Хасавюрте от-
крыты туберкулезный кабинет и стационар на 10 
коек, а в Махачкале – отделение костно-суставного 
туберкулеза на 30 коек при клинике госпитальной 
хирургии в 1 -ой городской больнице (ныне ортопе-
до-травматологический центр). 

Последующий период характеризуется широ-
ким внедрением в практику лечебных учреждений 
республики искусственного пневмоторакса в лече-
нии больных туберкулезом легких. В 1952 году в 
помощь фтизиатрам 20 терапевтов из сельских 
районов республики были обучены наложению ис-
кусственного пневмоторакса. В тот период это был 
единственный способ эффективного лечения ту-
беркулеза легких, спасший жизни сотням и тысячам 
пациентов. 

Изобретение антибиотиков в 40-50 годах от-
крыло новую эру в борьбе с инфекционными бо-
лезнями, в том числе и туберкулезом. Очевидцы 
рассказывают о разительных успехах лечения ту-
беркулеза стрептомицином, фтивазидом и ПАСК 
даже при монотерапии и коротких курсах. Под за-
щитой антибиотиков стали возможны радикальные 
хирургические вмешательства при легочной и вне-
легочной локализациях туберкулеза с невиданны-
ми доселе результатами. Это и ввело в заблужде-
ние фтизиатров, возложивших на антибактериаль-
ные препараты слишком большие надежды и пере-
ставшие применять другие виды терапии, прежде 
всего коллапсотерапию в комплексном лечении 
туберкулеза легких. Лишь в 70-х годах группе еди-
номышленников (Г.К. Гусейнов, М.А. Муталимов, 
М.М. Гимбатов, И.В. Массалов, Р.С. Салмаханов, 
М.М. Гамзаев, А.А. Меджидов) удалось возродить 
эту методику в Дагестане, причем, одними из пер-
вых в нашей стране. 
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Первыми хирургами, оперировавшими больных 
туберкулезом легких в Дагестане, были профессора 
Николай Варденович Антелава, Михаил Тимофее-
вич Нагорный и Рашид Пашаевич Аскерханов. На-
чинали они с прижигания плевральных спаек и экст-
раплевральной торакопластики, а в последующем 
применяли радикальные вмешательства на легких. 
Позднее, в 60-х годах, радикальные хирургические 
вмешательства при туберкулезе легких производили 
Сани Гаджиевич Атаев, Кадир Абакарович Татаев и 
Софья Ахмедовна Магомедова. 

С конца 60-х годов и до начала 80-х хирурги-
ческую помощь больным туберкулезом обеспечи-
вали фтизиохирурги Бавтугайской туберкулезной 
больницы Кизилюртовского района Гимбатов Ма-
гомед Магомедович и Хандулаев Магомед Маго-
медович. 

В 1984 году вступили в строй Махачкалинская 
туберкулезная больница на 220 коек и Буйнакская 
туберкулезная больница на 650 коек, где были раз-
вернуты 2 легочно-хирургических отделения и от-
деление для внелегочного туберкулеза. Хирур-
гические вмешательства на легких производят Ма-
гомед Газалиевич Газалиев, Магомед Абдурахма-
нович Акбердиев, Муса Ибадуллаевич Кутиев и 
другие фтизиохирурги. 

Первые хирургические вмешательства при кост-
но-суставном туберкулезе (задний спондилодез, арт-
родез, абсцессотомия) производились доцентом 
Иваном Григорьевичем Бабениным и профессорами 
Рашидом Пашаевичем Аскерхановым и Наби Цахае-
вичем Цахаевым. Радикально-восстановительные 
операции на суставах и позвоночнике (резекция тел 
позвонков с передним спондилодезом) начал приме-
нять с 1972 года профессор Гусейн Камалович Гу-
сейнов. Продолжил весь комплекс современных хи-
рургических вмешательств при костно-суставном и 
других внелегочных локализациях туберкулеза его 
ученик – заведующий внелегочным отделением Буй-
накской туберкулезной больницы Магомед Сиражут-
динович Магомедов. 

Рассказывая о противотуберкулезной службе 
Дагестана, следует упомянуть прежде всего тех, кто 
внес наибольший вклад в ее развитие. В годы Вели-
кой Отечественной войны главным врачом Респуб-
ликанского противотуберкулезного диспансера ра-
ботал Гафар Романович Чоракаев, после него – 
Владимир Леонтьевич Коломейцев (1947-1954), а в 
последующие годы Ахмед Гасанович Гебеков (1954-
1961), Исмаил Абдуллаевич Исмаилов (1961-1984), 
Ниязбек Сайпуллаевич Мусаев (1984), Расил Акбие-
вич Заргишиев (1984-1987), Ильяс Ахмедович Ма-
маев (1987-1996) и Абдуразак Абдуллабекович Ад-
зиев (с 1996 года по настоящее время). 

Ветеранами противотуберкулезной службы Да-
гестана являются фтизиатры Екатерина Варламов-
на Баркава, Агай Алиевич Мамаев, Таисия Иванов-
на Степанова, Нина Пантелеевна Толстопятенко, 
Иммануил Сергеевич Иммануилов, Жанна Меджи-
довна Гамзатова, Ида Иосифовна Авруцкая, Ольга 
Николаевна Луговая, Людмила Ивановна Хизриева, 
Борис Александрович Варсава, Сулейман Гаджие-
вич Гаджиев, Алил Омарович Имранов, Раиса Ива-
новна Кузьмина, Валентина Андреевна Чернявская, 

Магомед Магомедович Гамзаев, Абдула Гитинович 
Магомедов, Имангазали Исаевич Газалиев, Гаджи 
Махмудович Агаев, Ольга Георгиевна Суровцева, 
Разахан Алирзаевич Разаханов, Алим Абдуразако-
вич Меджидов, Магомед Гаджиевич Асхабалиев, 
Наталья Аркадьевна Балашова, Татьяна Бадруди-
новна Магомедова и многие другие. 

В настоящее время в противотуберкулезных 
учреждениях Дагестана работают более 140 вра-
чей и около 500 средних и младших медицинских 
работников. Сформировались уже династии даге-
станских фтизиатров: бок о бок работают фтизио-
педиатры Раиса Ивановна Кузьмина и ее дочь 
Светлана Васильевна Чайка в Хасавюрте, Казима-
гомед Таибович Таибов и его дочь Мадина Пирма-
гомедова в Дербенте, Рагимхан Салмаханович 
Салмаханов и его сыновья Абакар и Омар в Кас-
пийске, доцент кафедры фтизиатрии Магомед Аки-
мович Муталимов и его дочь фтизиопедиатр Бела 
Магомедовна в Махачкале, рентгенолог Республи-
канского противотуберкулезного диспансера Иса 
Рамазанович Магомедов и его дочь участковый 
фтизиатр Фатима Исаевна Тагирова. 

Туберкулез как клиническая дисциплина в Да-
гестанской медицинской академии стал препода-
ваться с 1940 года, вначале в виде цикла лекций на 
кафедре факультативной терапии. Читал тогда лек-
ции профессор Иван Дмитриевич Мишенин. Откры-
тый в последующем при этой кафедре курс по фти-
зиатрии вел доцент Петр Иванович Капачев. В 1967 
году курс фтизиатрии стал самостоятельным, и до 
1975 года им руководила доцент Фатьма Гасановна 
Рзаева. В 1975 году создана самостоятельная ка-
федра фтизиатрии, и заведует ею профессор Гу-
сейн Камалович Гусейнов. На кафедре сейчас рабо-
тают доценты Магомед Акимович Муталимов, Ха-
лун-Качар Юсуповна Пахиева, ассистенты Абдура-
зак Абдуллабекович Адзиев, Магомед Гаджиевич 
Асхабалиев, Абакар Рагимханович Салмаханов и 
Фатима Исаевна Тагирова. До конца жизни на ка-
федре работали доцент Фазиль Султанович Ами-
нов, Саид Магомедович Османов, ассистенты Аб-
дулла Муслимович Гусейнов, Дибир Юсупович Юсу-
пов, Эмма Хановна Вада и Патимат Мугутдиновна 
Мамаева. В разное время преподавателями кафед-
ры фтизиатрии работали профессора Висанпаша 
Юсупович Ханалиев и Ильяс Ахмедович Мамаев, 
доцент Зульфия Курмансаидовна Абдулаева, кан-
дидаты медицинских наук Магомед Магомедович 
Гимбатов и Валерий Николаевич Березин. 

Врачами Дагестана по проблемам туберкулеза 
защищены 4 докторские и 23 кандидатские диссер-
тации, получены патенты на11 изобретений (из них 
Г.К. Гусейнова – 8, М.А. Муталимова – 3). 

В ДГМА действуют научные школы: терапев-
тов – проф. Х.Э. Гаджиев, гематологов – проф. И.А. 
Шамов, акушер-гинекологов – член-корр. РАН М.А. 
Омаров, стоматологов – проф. М.М. Максудов и 
научная школа фтизиатров – проф. Г.К. Гусейнов. 

Дагестан был одним из неблагополучных ре-
гионов РФ по туберкулезу, а в настоящее время – 
заболеваемость в 1,5 раза ниже, чем в РФ. 



Низкий поклон всем тем, кто посвятил
жизнь нелегкой, но очень нужной 

 

Сотрудн

Фтизиатры Дагестана после

______________________________________________________
Сведения о соавторах: 
Гусейнов Гусейн Камалович – доктор медицинских 
фессор, зав. кафедрой фтизиатрии ГБОУ ВП
государственная медицинская академия» МЗ РФ.
Адрес: 367000, г. Махачкала, пл. Ленина, 1. 
E-mail: rptdrd@jandex.ru. 
Тел.: 89064819183. 
 
Мамаев Ильяс Ахмедович – доктор медицинских
сор кафедры фтизиатрии ГБОУ ВПО «Дагестанская
венная медицинская академия» МЗ РФ.  
Адрес: 367000, г. Махачкала, пл. Ленина, 1.  
e-mail: rptdrd@jandex.ru. 
 
Пахиева Халун-Качар Юсуповна – кандидат 
доцент кафедры фтизиатрии ГБОУ ВПО «Дагестанская
ственная медицинская академия» МЗ РФ.  
Адрес: 367000, г. Махачкала, пл. Ленина, 1.  
E-mail: rptdrd@jandex.ru. 
Тел.: 8928 868 89 70. 
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посвятил свою 
 для общества 

профессии фтизиатра. 

Сотрудники кафедры фтизиопульмонологии 
 

после заседания научно-медицинского общества
 

______________________________________________________ 

ицинских наук, про-
ВПО «Дагестанская 

МЗ РФ.  

медицинских наук, профес-
«Дагестанская государст-

идат медицинских наук, 
«Дагестанская государ-

Муталимов Магомед Акимович
доцент кафедры фтизиатрии ГБОУ
ственная медицинская академия
Тел.: 8(8722) 67 47 50.  
 
Адзиев Абдуразак Абдуллабекович
наук, главный врач Республиканского
диспансера. 
Адрес: г. Махачкала, ул. Леваневского,
Тел.: 8988 268 17 40.  
 
Гиреев Темирлан Гаджимагомедович
наук, ассистент кафедры фтизиопульмонологии
гестанская государственная медицинск
E-mail: tgireev61@mail.ru  
Тел.: +7 (9882) 93-33-81. 
 
Тагирова Патимат Исаевна – 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная
мия» МЗ РФ.  
Адрес: 367000, г. Махачкала, пл.
E-mail: rptdrd@jandex.ru. 
Тел.: 8928 047 37 31. 
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общества фтизиатров 

Акимович – кандидат медицинских наук, 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государ-

академия» МЗ РФ.  

Абдуллабекович – кандидат медицинских 
Республиканского противотуберкулезного 

Леваневского, 27.  

Гаджимагомедович - кандидат медицинских 
фтизиопульмонологии ГБОУ ВПО «Да-

медицинская академия» МЗ РФ. 

 ассистент кафедры фтизиатрии 
государственная медицинская акаде-

пл. Ленина, 1.  
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
 

Новости диссертационного совета Д 208.025.01 Дагестанской государственной медицинской академии 
 
Приказом Министерства образования и науки 

Российской Федерации № 418 / нк от 11 апреля 
2016 года выдан диплом доктора медицинских наук 
ассистенту кафедры госпитальной хирургии Даге-
станской государственной медицинской академии 
Абдулхалику Салимхановичу Абдулхаликову, за-
щитившему 24 сентября 2015 года, протокол № 8, в 
диссертационном совете ДГМА докторскую диссер-
тацию на тему: «Современные возможности лече-
ния токсического зоба в регионе зобной эндемии».  

Научные консультанты: заведующий кафедрой 
госпитальной хирургии ДГМА профессор Абдулла 
Ганаевич Магомедов и заведующий кафедрой эн-

докринологии ДГМА профессор Сагадулла Абдул-
латипович Абусуев.  

Официальные оппоненты: профессор Влади-
мир Георгиевич Аристархов, профессор Александр 
Сергеевич Кузьмичёв, профессор Залкип Омаро-
вич Алиев. Ведущая организация: Московский об-
ластной научно-исследовательский клинический 
институт имени М.Ф. Владимирского.  

 Поздравляем Абдулхалика Салимхановича и 
его научных консультантов профессора 
А.Г.Магомедова и профессора С.А. Абусуева с 
этим радостным событием, желаем крепкого здо-
ровья и дальнейших творческих успехов. 
 

∗  ∗  ∗ 
 

Приказом Министерства образования и науки 
Российской Федерации № 497 / нк от 22 апреля 
2016 года выдан диплом кандидата медицинских 
наук заведующему отделением травматологии и 
сочетанной патологии Республиканской клиниче-
ской больницы Министерства здравоохранения 
Республики Дагестан Арсену Магомедовичу Аб-
дуллаеву, защитившему 14 января 2016 года, про-
токол № 1, в диссертационном совете ДГМА кан-
дидатскую диссертацию на тему: «Выбор метода 
лечения эхинококкоза печени при малых размерах 
кист».  

Научный руководитель: доцент кафедры гос-
питальной хирургии ДГМА, доктор медицинских 
наук Ильяс Гаджимурадович Ахмедов. 

Официальные оппоненты: Артур Насирович 
Айдемиров, доктор медицинских наук, профессор, 
заведующий кафедрой госпитальной хирургии 

Ставропольского государственного медицинского 
университета и Газиявдибир Хадисович Мусаев, 
доктор медицинских наук, профессор кафедры фа-
культетской хирургии № 1 Первого Московского 
государственного медицинского университета име-
ни И.М. Сеченова. Ведущая организация: Россий-
ский научный центр хирургии имени академика Б.В. 
Петровского. 

Поздравляем Арсена Магомедовича и его на-
учного руководителя доктора медицинских наук 
И.Г. Ахмедова с этим радостным событием, жела-
ем крепкого здоровья и дальнейших творческих 
успехов. 

 
Материал подготовил 

учёный секретарь диссертационного совета 
Д 208.025.01 ДГМА профессор М.Р. Абдуллаев 

 



К 85
 

 
Идармачев Али Магомедович

15.06.1931 г. в с. Чох Гунибского района
После окончания Чохской средней школы
поступил в ДГМИ и в 1957 г. с отличием
его.  

В течение 1957-1960 гг. работал
диатром в Унцукульском, затем в Хунзахском
онах. В 1960 г. поступил в аспирантуру
атрии АМН и под руководством профессора
Цимблера выполнил научно-исследовательскую
работу по теме «Функциональное состояние
надпочечников при токсических формах

К 75
 

 
Алиев Назир Ихакович родился 9 мая 1941 г. в 

с. Тисси Цумадинского района ДАССР. Окончил с 
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85-летию Идармачева Али Магомедовича 

 

Магомедович родился 
района ДАССР. 
школы в 1951 г. 

отличием окончил 

работал районным пе-
Хунзахском рай-

аспирантуру НИИ педи-
профессора И.В. 

исследовательскую 
состояние коры 
формах острых 

кишечных инфекций у детей
1963 г. защитил ее как канд

В 1964 -1966 гг. работал
ской инфекционной больнице

В 1966-1967 гг. работал
педиатрии медицинского
университета, в 1967-1975
федрой детских инфекций
цинского института. В этот
но-исследовательскую работу
сти сальмонеллезной инфекции
возраста». В 1975 г. защитил
тацию по этой теме. 

В течение 1975-1987
в детской инфекционной больнице

В 1987 г. был избран
кафедры госпитальной педиатрии

В 1988 г. был переведен
девтики детских болезней
тем избран заведующим
детских болезней с курсом

 Всего опубликовал 129
3 методические рекомендации
ным инфекциям у детей. 

Ректорат, редакция
ДГМА», коллеги поздравляют
Магомедовича с юбилеем,
творческих успехов, научных
фессионального долголетия.

 
 

75-летию Алиева Назира Ихаковича 

 

Алиев Назир Ихакович родился 9 мая 1941 г. в 
с. Тисси Цумадинского района ДАССР. Окончил с 

отличием стоматологический факультет ДГМИ 
(1970), аспирантуру на кафедре философии 2
МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова (1974) в г. Москве, 
же защитил кандидатскую
«Взаимосвязь психофизиологической проблемы с 
проблемой активности (целостности) созн
(1976). Докторскую диссертацию
ские аспекты обоснования в научном познании» 
защитил на факультете философии человека РГПУ 
им. А.И. Герцена (2003) в г. Санкт

Специалист в области теории познания (гн
сеологии). В своих работах
спектр проблем, связанных с исследованием гн
сеологических особенносте
ном познании, предлагает
можных путей разрешения проблемных вопросов, 
касающихся концептуального понимания сущности 
и специфики медицинского обосновани
сти категорий этики в формировании мировоззр
ний врача. 

Ведет активную преподавательскую деятел
ность. С учетом специфики региона разработал 
учебную программу и план учебных занятий по ф
лософии, психологии и педагогик
медицинских вузов и спецкурс

Вестник ДГМА № 2 (19), 2016 

ЮБИЛЕИ 

детей раннего возраста». В 
кандидатскую диссертацию. 

работал ординатором в дет-
больнице г. Махачкалы. 
работал доцентом на кафедре 

медицинского факультета Якутского 
1975 гг. был заведующим ка-

нфекций Карагандинского меди-
этот период проводил науч-
работу по теме «Особенно-
инфекции у детей раннего 

защитил докторскую диссер-

 гг. работал ординатором 
больнице г. Махачкалы.  

избран по конкурсу ассистентом 
педиатрии ДГМИ. 

переведен на кафедру пропе-
болезней этого же института, за-

 кафедрой пропедевтики 
курсом детских инфекций. 

129 научных работ и издал 
рекомендации по острым кишеч-

редакция журнала «Вестник 
поздравляют Идармачева Али 

юбилеем, желают здоровья, 
научных достижений и про-

долголетия. 

томатологический факультет ДГМИ 
(1970), аспирантуру на кафедре философии 2-го 
МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова (1974) в г. Москве, там 

ую диссертацию на тему: 
имосвязь психофизиологической проблемы с 

проблемой активности (целостности) сознания» 
Докторскую диссертацию «Гносеологиче-

ские аспекты обоснования в научном познании» 
защитил на факультете философии человека РГПУ 
им. А.И. Герцена (2003) в г. Санкт-Петербурге. 

Специалист в области теории познания (гно-
своих работах рассматривает широкий 

блем, связанных с исследованием гно-
сеологических особенностей обоснования в науч-

предлагает авторское видение воз-
можных путей разрешения проблемных вопросов, 
касающихся концептуального понимания сущности 

фики медицинского обоснования, значимо-
категорий этики в формировании мировоззре-

Ведет активную преподавательскую деятель-
ность. С учетом специфики региона разработал 
учебную программу и план учебных занятий по фи-
лософии, психологии и педагогики для студентов 
медицинских вузов и спецкурсу по философским 



проблемам медицины. Является чле
методической комиссии по философии Северо
Западного региона при Министерстве образования 
и науки РФ. 

С момента основания по настоящее время 
возглавляет кафедру гуманитарных дисциплин 
ДГМА.  

К 50
 

 
9 апреля 2016 г. исполнилось 

рождения ректора МГМСУ им. А.И.
заслуженного врача РФ, профессора
вича Янушевича. 

В 1983 г. 17-летним юношей О.О.
начал свой трудовой путь в МГМСУ
федры пропедевтики хирургической
И все пследующие годы (за исключением
Вооруженных Силах РФ в 1984–1986
но связаны для него с родным университетом
1986-1991 гг. О.О. Янушевич – студент
гического факультета, получивший по
бы диплом с отличием, затем ординатор
рант кафедры госпитальной тепапевтической
матологии. В 1996 г. О.О. Янушевич
окончил аспирантуру и успешно защитил
скую диссертацию. Прошел все ступени
тетской дожностной лестницы: был
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блемам медицины. Является членом Учебно-
и по философии Северо-

Западного региона при Министерстве образования 

С момента основания по настоящее время 
кафедру гуманитарных дисциплин 

Почетные звания: «Заслуженный работник о
разования Республики Дагестан» (1977). Действ
тельный член РАЕН (2007).

Ректорат, редакция
ДГМА», коллеги поздравляют
ковича с юбилеем, желают
успехов, научных достижений
ного долголетия. 

 
 

50-летию Олега Олеговича Янушевича 

 

 50 лет со дня 
А.И. Евдокимова, 

профессора Олега Олего-

О.О. Янушевич 
МГМСУ санитаром ка-

 стоматологии. 
исключением службы в 

1986 гг.) неразрыв-
университетом. В 

студент стоматоло-
по итогам уче-

ординатор и аспи-
тепапевтической сто-
Янушевич досрочно 

защитил кандидат-
ступени универси-
был ассистентом, 

доцентом, профессором, 
телем инновационного центра,
тил докторскую диссертацию.
2012 г.) избран и утвержден
та. Заслуженный врач РФ,
тельства России, награжден
ляется президентом Общероссийской
ной организации «Общество

 

 
Ректорат, редакция

ДГМА», коллеги поздравляют
Янушевича с юбилеем, желают
ских успехов, научных достижений
нального долголетия. 
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Почетные звания: «Заслуженный работник об-
разования Республики Дагестан» (1977). Действи-
тельный член РАЕН (2007). 

редакция журнала «Вестник 
поздравляют Алиева Назира Иха-

желают здоровья, творческих 
достижений и профессиональ-

 зав. кафедрой, руководи-
центра, проректором, защи-

цию. Дважды (в 2007 г. и 
утвержден ректором университе-

РФ, удостоен премии Прави-
награжден Орденом Дружбы. Яв-

Общероссийской обществен-
«Общество врачей России». 

 
 

 

редакция журнала «Вестник 
поздравляют Олега Олеговича 

желают здоровья, творче-
достижений и профессио-
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

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

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, кли-
нические наблюдения, информационные мате-
риалы, рецензии, дискуссии, письма в редакцию, 
краткие сообщения, информация о научной, 
учебной и общественной жизни вуза, поздравле-
ния юбиляров. Материал, предлагаемый для 
публикации, должен являться оригинальным, не 
опубликованным ранее в других печатных изда-
ниях. Журнал принимает к публикации статьи по 
всем медицинским специальностям. 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-
34000 печатных знаков с пробелами (6-12 стра-
ниц). Авторы присылают материалы, оформлен-
ные 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 редкол-
легии фиксируется в протоколе заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию 
журнала, проходят рецензирование в соответст-
вии с требованиями ВАК МОН РФ к изданию науч-
ной литературы. Статьи рецензируются в порядке, 
определенном 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 класси-

фикации (УДК) (печатать над названием ста-
тьи слева) должен достаточно подробно от-
ражать тематику статьи (основные правила 
индексирования по УДК описаны в сайте 
http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

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

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

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

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

переводом фамилии автора, соавторов, на-
звания статьи и ключевых слов) объемом 8-
10 строк с включением цели, методов, ре-
зультатов и выводов исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 

должность, ученая степень, ученое звание, 
адрес учреждения с почтовым индексом) и 
контактная информация (телефоны, e-mail). 
2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подго-

товлены с установками размера бумаги А4 
(210x297 мм), с полуторным межстрочным интер-
валом. Цвет шрифта – черный, стандартный раз-
мер шрифта – 12 кегль. Размеры полей со всех 
сторон 25 мм. Для акцентирования элементов 
текста разрешается использовать курсив, полу-
жирный курсив, полужирный прямой. Подчерки-
вание текста нежелательно. 

Все текстовые авторские материалы прини-
маются в формате RTF (Reach Text Format) или 
doc. Файл статьи должен быть полностью иден-
тичен напечатанному оригиналу, представленно-
му редакции журнала, или содержать внесенную 
редакцией правку. Страницы публикации нуме-
руются, 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, наименова-
ние и пояснительные данные располагают непо-
средственно под рисунком. Иллюстрации следует 
нумеровать арабскими цифрами сквозной нуме-
рацией. Если рисунок один, он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллю-
страции, помещаемые в публикации, должны со-
ответствовать требованиям государственных 
стандартов Единой системы конструкторской до-
кументации (ЕСКД)  
(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации 
(фотоснимки, репродукции) должны быть пред-
ставлены 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 Ro-
man 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 непосредст-
венно после абзаца, в котором она упоминается 
впервые. Таблицу с большим количеством строк 
допускается переносить на другую страницу. 
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Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 
допускается перпендикулярное расположение за-
головков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электрон-
ных документах: шрифт Times New Roman или 
Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое на-
чертание, латинские – курсивное. 

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

ратура) оформляется как перечень библиогра-
фических записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и поме-
щается после текста статьи. Нумерация литера-
туры сквозная по всему тексту в алфавитном по-
рядке (вначале русскоязычные, затем иностран-
ные). Количество литературных источников не 
должно превышать 20 для оригинальной статьи, 
50 – для обзора. Допускается (за исключением 
особых случаев) цитирование литературы по-
следних 10 лет выпуска, рекомендуется цитиро-
вать авторефераты вместо диссертаций. Для 
связи с текстом документа порядковый номер 
библиографической записи в затекстовой ссылке 
набирают в квадратных скобках в строке с тек-
стом 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 приводится на сай-
те http://www.fotosav.ru/ services/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских ма-
териалов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и 
английском языках), сведения об авторах, распе-
чатанные на принтере в 2 экземплярах. 

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

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень 
научной подготовки (соискатель, аспирант, док-
торант, ученое звание, степень), должность, ос-
новное место работы, контактные реквизиты (те-
лефон с указанием кода города, адрес электрон-
ной почты). Статьи, представляемые для опубли-
кования, следует направлять по адресу: 367000, 
Россия, Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. 
Ленина, 1, в редакцию журнала «Вестник Даге-
станской государственной медицинской акаде-
мии», 4 этаж, кабинет 53, ответственному секре-
тарю.  
Тел.: 8(8722)67-19-88.  
E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 

Статьи, подготовленные без соблюдения 
вышеизложенных правил, возвращаются авторам 
без предварительного рассмотрения. 

ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  
К СТАТЬЯМ 

Резюме (summary) – один из видов сокра-
щенной формы представления научного текста. 
Назначение резюме – привлечь внимание чита-
теля, пробудить читательский интерес мини-
мальными языковыми средствами: сообщением 
сути исследования и его новизны. И то и другое 
должно быть указано в резюме, а не подразуме-
ваться. Все научные статьи в журнале должны 
иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи подразуме-
вает отличие в форме изложения. Если в статье 
должна быть логика рассуждения и доказатель-
ства некоего тезиса, то в резюме – констатация 
итогов анализа и доказательства. Таким образом, 
формулировки в тексте резюме должны быть 
обобщенными, но информативными, т.е. по-
строены по предикатам («что сказано»), а не по 
тематическим понятиям («о чем сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и 
структуре содержания. Для статей, публикуемых 
в журнале «Вестник ДГМА», оптимальный объем 
авторского резюме на русском и английском язы-
ках – 500-900 знаков с пробелами. 

В мире принята практика отражать в автор-
ских резюме краткое содержание статьи. Иногда 
в резюме сохраняется структура статьи – введе-
ние, цели и задачи, методы исследования, ре-
зультаты, заключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 
повторяют по содержанию название статьи, на-
сыщены общими словами, не излагают сути ис-
следования, 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 ключевы-
ми словами должны быть представлены на рус-
ском и английском языках. 

Качественное авторское резюме на англий-
ском языке позволяет: 

• ознакомиться зарубежному ученому с со-
держанием статьи и определить интерес к ней, 
независимо от языка статьи и наличия возможно-
сти прочитать ее полный текст; 

• преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

• повысить вероятность цитирования статьи 
зарубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке состав-
ляется для ученых, читающих на русском языке. 
Качественные авторские резюме – необходи-
мость в условиях информационно перенасыщен-
ной среды. 
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ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 
РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 

Все научные статьи, поступившие в редак-
цию журнала «Вестник ДГМА», подлежат обяза-
тельному рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного ре-
дактора и ответственный секретарь журнала оп-
ределяют соответствие статьи профилю журна-
ла, требованиям к оформлению и направляют ее 
на рецензирование специалисту, доктору наук, 
имеющему наиболее близкую к теме статьи на-
учную специализацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что при-
сланные им рукописи являются частной собст-
венностью авторов и содержат сведения, не под-
лежащие разглашению. Рецензентам не разре-
шается делать копии статей, рецензирование 
проводится конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответ-
ственным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответ-
ствует ли содержание статьи ее названию; б) в 
какой мере статья соответствует современным 
достижениям в рассматриваемой области науки; 
в) какова форма подачи материала, соответству-
ет ли она содержанию; г) целесообразно ли 
опубликование рецензируемой работы; д) каковы 
главные достоинства и недостатки статьи. 

Рецензирование проводится анонимно. Ав-
тору статьи предоставляется возможность озна-
комиться с текстом рецензии. Нарушение ано-
нимности возможно лишь в случае заявления 
рецензента о плагиате или фальсификации ма-
териала, изложенного в статье. 

Если рецензия содержит рекомендации по 
исправлению и доработке статьи, ответственный 
секретарь журнала направляет автору текст ре-
цензии с предложением учесть рекомендации 
при подготовке нового варианта статьи или аргу-
ментированно их опровергнуть. Переработанная 
автором статья повторно направляется на рецен-
зирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендует 
статью к публикации, редколлегия может напра-
вить статью на переработку с учетом сделанных 
замечаний, а также направить ее другому рецен-
зенту. Текст отрицательной рецензии направля-
ется автору. Окончательное решение о публика-
ции статьи принимается редколлегией журнала и 
фиксируется в протоколе заседания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала ре-
шения о допуске статьи к публикации ответст-
венный секретарь журнала информирует об этом 
автора и указывает сроки публикации. Текст ре-
цензии направляется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редколлегии 
журнала в течение 5 лет. 
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