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 Резюме 

Сравнительное исследование эффективности хирургии позвоночника по-прежнему редкость. В этом исследовании смягче-
ние болей и улучшение качества жизни после тотальной артропластики поясничного диска и переднего поясничного межпо-
звонкового артродеза анонимно сравнивались хирургами. В общей сложности 534 пациентов с моно сегментарной артро-
пластикой были обследованы согласно Швейцарскому реестру позвоночной хирургии. Средний возраст пациента составлял 
42 года (19-65 лет), 59% составляли женщины. 50 случаев - это пациенты с передним поясничным межпозвонковым артро-
дезом, которые были документально зарегистрированы в Международном реестре позвоночной хирургии и использовались 
как конкурентная сравнительная группа для анализа боли. Их средний возраст составлял 46 лет, (21-69 лет), 78% из них 
женщины. Среднее время наблюдения в обеих группах 1 год. Проводилось сравнение между снижением боли и улучшени-
ем качества жизни. Нескорректированные и скорректированные возможности достижения минимальных клинических улуч-
шений по 18 пунктам шкалы VAS (Visual Analogue Scale) или QE- 5d пунктов были рассчитаны для каждого хирурга. Средний 
уровень боли в спине варьировал от 69 пунктов до 30 в год. От 39 пунктов после артропластики поясничного диска, и от 66 
до 27 пунктов после переднего поясничного межпозвонкового артродеза(39 пунктов). В среднем предоперационные показа-
тели качества жизни улучшились от 0,34 до 0,74 пунктов за 1 год (40 пунктов). Были хирурги с лучшим отбором пациентов, 
указывающих на более низкие показатели, отражающие ухудшение данных результатов. Боли при переднем поясничном 
межпозвонковом артродезе были аналогичны болям при артропластике поясничного диска. Разница в отборе пациентов 
основывалась на интенсивности боли и улучшении качества жизни. Некоторые хирурги казалось, теряли полный терапевти-
ческий потенциал артропластики поясничного диска, выбирая пациентов по низким симптомам тяжести. 
Ключевые слова: сравнительная эффективность, Швейцарский реестр позвонковой дисковой артропластики, контрольный 
показатель. 
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 Summary 

Comparative effectiveness research in spine surgery is still a rarity. In this study, pain alleviation and quality of life (QoL) improve-
ment after lumbar total disc arthroplasty (TDA) and anterior lumbar interbody fusion (ALIF) were anonymously compared by surgeon 
and implant. Methods. A total of 534 monosegmental TDAs from the SWISSspine registry were analyzed. Mean age was 42 years 
(19-65 years), 59% were females. Fifty cases with ALIF were documented in the international Spine Tango registry and used as 
concurrent comparator group for the pain analysis. Mean age was 46 years (21-69 years), 78% were females. The average follow-
up time in both samples was 1 year. Comparison of back/leg pain alleviation and QoL improvement was performed. Unadjusted and 
adjusted probabilities for achievement of minimum clinically relevant improvements of 18 VAS points or 0.25 EQ-5D points were 
calculated for each surgeon. Results. Mean preoperative back pain decreased from 69 to 30 points at 1 year (0Д 39pts) after TDA, 
and from 66 to 27 points after ALIF (0Д 39pts). Mean preoperative QoL improved from 0.34 to 0.74 points at 1 year (0Д 0.40pts). 
There were surgeons with better patient selection, indicated by lower adjusted probabilities reflecting worsening of outcomes if they 
had treated an average patient sample. ALIF had similar pain alleviation than TDA. Conclusions. Pain alleviation after TDA and 
ALIF was similar. Differences in surgeon's patient selection based on pain and QoL were revealed. Some surgeons seem to miss 
the full therapeutic potential of TDA by selecting patients with lower symptom severity. 
Keywords:comparative effectiveness,spine registry, SWISSspine, Total disc arthroplasty, Benchmark. 

 
Introduction 

 
In 2010, the Obama administration provided 1.1 bil-

lion USD for so-called comparative effectiveness re-
search. 

Besides comparison of different therapies, compari-
son of implants and even of health care providers is-
possible. ''Treatment success'', enabling comparison of 
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more or less effective therapies, may be influenced by 
a multitude of factors and is rarely clearly defined. A 
minimum clinically relevant improvement of a certain 
symptom could be used for its definition, but also the 
average improvement of the same symptom within a 
group of implants or physicians, a value referred to as 
''benchmark''. 

Recently, the possibility of benchmarking between 
single lumbar disc prosthesis against the pool of all 
other prostheses was shown in the SWISSspine regi-
stry [1-3]. The example of this governmentally man-
dated registry with its uniform documentation opens 
benchmarking possibilities between implants and 
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surgeons, but the lack of an included comparator like 
anterior lumbar interbody fusion (ALIF), hampers con-
clusions about general superiority or inferiority of lum-
bar TDA. Therefore, we drew information from the in-
ternational Spine Tango registry for enabling compara-
tive effectiveness research between lumbar TDAs, 
ALIF and the healthcare providers. 

The current study therefore anonymously compared 
back and leg pain alleviation after total disc arthroplas-
ty and ALIF stratified by implant and surgeon from the 
SWISSspine and Spine Tango registries. We hypothe-
sized that TDA was not inferior to ALIF regarding back 
and leg pain alleviation and that there were significant 
differences in outcomes of pain alleviation and quality 
of life improvement between the best and the worst 
performing TDA surgeons. 

 
Materials and methods 

 
SWISSspine registry.The structure and setup of 

the registry was described elsewhere [1, 2]. Currently, 
49 surgeons from 32 hospitals are contributing data 
since 2005. In November 2010, there were data on 534 
monosegmental TDAs with a preopera- tive and at 
least one post-operative NASS and EQ-5D question-
naire available from 313 females (59%) and 221 males 
(41%). Mean age was 42 years (range 19-65 years). 

From the eight different disc prosthesis models, four 
had at least ten documented cases. They contributed a 
total of 521 cases (on average * 130 cases per pros-
thesis, range 37-247). Thirteen remaining cases had 
disc prostheses from other suppliers and were grouped 
for further comparisons (''other TDA prostheses''). 

For synchronization of follow-up times, the last 
available follow-up per patient until the end of the 
second postoperative year was used for statistical as-
sessment. The average follow-up time in this 
SWISSspine sample was 1 year. 

Fifteen of 49 surgeons had 10 documented cases 
or more each. These 15 surgeons covered 418 cases 
(average 27 cases per surgeon, range 10-76). The re-
maining 116 patients treated by the remaining 34 
surgeons (average 3 cases per surgeon, range 1-9) 
were grouped for further comparisons (''other'' surge-
ons). 

The 15 individual surgeons and the group of 34 
''other'' surgeons on the one hand and 4 implant sup-
pliers and the group of ''other TDA prostheses'' on the 
other hand were compared in an anonymised way re-
garding patient back and leg pain alleviation and quali-
ty of life improvement. 

Spine Tango registry.The registry of the Spine 
Society of Europe allows documentation of different 
spinal surgical and conservative procedures [4-7] and 
has currently a case load of over 40,000 surgeries. 
Being a non-mandatory registry, the users are asked to 
document primary and follow-up surgeon- based forms 
and at least one pre- and post-operative patient-based 
COMI form [8]. 

Comparator group from Spine Tango.The fusion 
of affected lumbar segments in surgical candidates 
with chronic low back pain has been the standard sur-
gical procedure for almost 50 years and remains the 

gold standard until today [9]. The inclusion criteria for 
the treatment reference group (ALIF) were the follow-
ing: monosegmental procedure ?linkage to at least one 
completed preoperative and one post-operative COMI 
form ? lumbar/lumbo-sacral level of procedure ? dege-
nerative disease as main diagnosis? no previous sur-
gery on the same level ? retroperitoneal/transperitoneal 
approach ? anterior fusion between adjacent vertebral 
bodies ? rigid stabilization using a cage. The query 
resulted in 50 single patients from 3 surgeons (average 
16 cases per surgeon, range 12-22). The female/male 
ratio was 39/11. Mean age was 46 years (range 21-69 
years). The last available follow-up per patient within 
2.5 years was used for the statistical assessment. The 
average follow-up time in the sample was 1 year. The 
50 selected patients had no documented EQ-5D forms 
and the comparison between TDA (SWISSspine) and 
ALIF (Spine Tango) was therefore limited to post-
operative pain alleviation. 

Statistical analysis.We compared probabilities for 
achievement of minimum clinically relevant pain 
(MCRPI) and quality of life (MCRIQL) improvement of 
18 VAS points [10] and of 0.25 EQ-5D points [2]. Preo-
perative pain levels influence post-operative pain allev-
iation and similarly, preoperativequality of life influ-
ences its post-operative improvement [1, 2]. Further 
analyzed co-variates, such as implant, surgeon, de-
pression, age, gender, follow-up interval and length of 
hospitalization had no significant influence on pain al-
leviation. Therefore, in a first step a univariate logistic 
regression (MRCPI or MCRIQL vs. implant or vs. 
surgeon) resulting in non-adjusted probabilities and, in 
a second step, a generalized linear model (MRCPI or 
MCRIQL vs. implant or vs. surgeon) adjusted by preo-
perative pain level or quality of life were calculated. 

For within-group comparisons, Wilcoxon signed-
rank or Chi-square test was used. For between-group 
comparisons, Wilcoxon rank-sum test was used. a was 
set to 0.05. All statistical analyses were conducted us-
ing SAS 9.2 (SAS Institute Inc, USA). 

 
Results 

 
Comparison of both samples only showed signifi-

cant differences regarding patient age and gender. 
ALIF patients were on average 4 years older and there 
were 19% more females. Pre-operative and post-
operative pain values as well as pre- to post-operative 
changes were not significantly different between the 
samples. 

TDA outcomes.Mean preoperative back pain on 
VAS was 69 points and leg pain was 54 points and 
mean post-operative back pain was 30 points and leg 
pain was 23 points (pre- to post-op, both p<0.001). 
Hence, there was a back pain alleviation of 39 points 
and leg pain alleviation of 31 points at the last available 
follow-up. Mean preoperative quality of life was 0.34 
points on EQ-5D and improved to 0.74 points at the 
last follow-up (pre- to post-op p<0.001). The improve-
ment was equal to 0.4 points. 

ALIF outcomes.Mean preoperative back pain on 
VAS was 66 points and leg pain was 49 points and 
mean post-operative back and leg pain were 27 and 22 
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points, respectively (pre- to post- op, both p<0.001). 
Back pain alleviation of 39 points and leg pain allevia-

tion of 27 points were observed. 
 

 
Fig. 1.Back pain alleviation 
after TDA (green) and after 
ALIF (reference, blue) by 
supplier. The upper refer-
ence line represents the av-
erage postoperative back 
pain alleviation of 39 points. 
The lower reference line 
represents the 18 VAS points 
regarded as minimum clini-
cally relevant pain improve-
ment. The increased ad-
justed probabilities are 
marked in grey. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Stratification by supplier.Figures 1 and 2 show 

similar average and median values for the post-
operative back and leg pain alleviation stratified by disc 
prosthesis model in the SWISSspine and Spine Tango 
groups. The difference between the best and the worst 
average back pain alleviation was only 9 VAS points 
(Fig. 1). The variation of leg pain alleviation between 

major disc models was relatively low, though the 
grouped ''other TDA prostheses'' were better than ALIF 
by an average of 15 VAS (n.s.) (Fig. 2). For all four 
major prosthesis suppliers in SWISSspine as well as 
for ALIF in Spine Tango, the post-operative pain allevi-
ation was approximately twice the MCRPI for back pain 
and slightly less than twice the MCRPI for leg pain. 

 
Fig. 2.Leg pain alleviation 
after TDA (green) and after 
ALIF (reference, blue) by 
supplier. The upper reference 
line represents the average 
postoperative back pain al-
leviation of 31 points. The 
lower reference line 
represents the 18 VAS points 
regarded as minimum clini-
cally relevant pain improve-
ment. The increased adjusted 
probabilities are marked in 
grey. 
 
 
 
 
 
 
 

 
Unadjusted and adjusted probabilities.If a pros-

thesis model gains probabilities of providing the MCRIP 
after adjustment for preoperative pain or quality of life, 
then the surgeons have implanted it into patients with 
lower preoperative pain or higher quality of life levels 
than the average, the benchmark. This is the case for 
three prosthesis models and the ALIF group (Fig. 1). If 
prosthesis loses probabilities for providing minimum 
clinically relevant pain alleviation after adjustment, the 
surgeons using it have applied stricter inclusion criteria 

than the benchmark in terms of preoperative pain or 
quality of life. This is also reflected by the proportion of 
cases with pre- operative back pain levels above a 
previously revealed threshold level of 43.8 points on 
VAS [2] which is higher in the relatively more success-
ful prosthesis models, or by the higher proportion of 
patients with preoperative back pain levels below the 
benchmark of 69 VAS points in the relatively less suc-
cessful models. All prosthesis models with theoretical 
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outcome improvement after adjustment are highlighted 
in grey. 

There is a similar picture for leg pain, except for the 
ALIF comparator group performing slightly worse re-
garding leg pain alleviation. Given the non-significant 

and clinically irrelevant differences, and considering the 
fact that patients were on average 4 years older, which 
the model was not adjusted for, the ALIF performance 
is well comparable with that of TDA (Fig. 2). 

 
 

Fig. 3.Improvement of quality 
of life after TDA by supplier. 
The upper reference line 
represents the average im-
provement of quality of life of 
0.396 EQ-5D points. The lower 
reference line represents the 
0.25 points regarded as mini-
mum clinically relevant quali-
ty of life improvement. The 
increased adjusted probabili-
ties, which means better out-
come if the disc implant 
would be implanted in an av-
erage patient, are marked in 
grey. 
 
 
 
 

Regarding improvement of quality of life, the four 
supplier's products were similar in their outcomes and 
the grouped other prostheses were even slightly better 
(Fig. 3). The difference between the worst and best 
average improvement of quality of life was 0.16 points 

(n.s.). Once again, three prosthesis models had better 
adjusted probabilities, i.e. their outcomes could have 
theoretically been better had all their patients had at 
least the average pre- operative quality of life of 
0.342points EQ-5D or less. 

 
 
Fig. 4.Back pain alleviation 
after TDA (green) and after 
ALIF (comparator, blue) by 
different surgeons. The upper 
reference line represents the 
average post-operative back 
pain alleviation of 39 points. 
The lower reference line 
represents the 18 VAS points 
regarded as minimum clini-
cally relevant pain improve-
ment. The thicknesses of box 
plots vary proportionally to 
the respective subgroup size. 
The increased adjusted prob-
abilities are marked in grey. 
 
 
 
 
 

Stratification by surgeon.The stratification of back 
and leg pain alleviation by surgeon showed more varia-
tion in outcomes (Figs. 4, 5). With one exception, the 
average back pain alleviation of all surgeons was 
above the MCRPI of 18 VAS points. For leg pain allev-
iation, there were 2 TDA and 1 ALIF surgeons below 
the MCRPI. There are surgeons with a superior per-
formance showing more than 75% of the patients with 
achieved MCRPI (Fig. 4, lower reference line) and 
some do even show outcomes where around 75% of 
the patients have an over-average post-operative back 
pain alleviation (Fig. 4, upper reference line). 

There were seven surgeons (1 ALIF) who strictly 
selected patients regarding preoperative back pain and 
eight surgeons (1 ALIF) who selected patients similarly 
strict regarding leg pain. This is indicated by the lower 
adjusted than the non-adjusted probabilities reflecting 
worsening of patient outcome if an average patient 
would have been treated. Other surgeons had higher 
adjusted probabilities indicative of lower preoperative 
pain values in their patient sample compared with an 
average patient pain level (Figs. 4, 5). 

Further to the right on Fig. 4, more patients with a 
minimum preoperative back pain level of at least 43.8 
VAS points (acc. to the recommended threshold [2]) 
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can be observed (table in Fig. 4). Similarly, towards the 
right, fewer patients under the average preoperative 
back pain level of 69 VAS points were observed (table 
in Fig. 4). 

Post-operative improvement of quality of life also 
had more variation than stratification by supplier (Fig. 
6). Ten out of 16 surgeons had higher adjusted proba-
bilities reflecting an existing potential for further post-
operative increase of quality of life (Fig. 6). Surgeon 2 
for example had almost 77% of the patients with preo-
perative quality of life above the average in the registry 
and the probability of achieving a MCRIQL of 0.25 
points on EQ-5D was only 29%. For an average patient 
in the pool, a 48% probability may be expected. The 
surgeon with the best patient selection for this outcome 
was number 16, who had only 6% of the patients 
above the preoperative average quality of life and a 

82% non-adjusted and a 52% adjusted probability for 
reaching the MCRIQL. 

Discussion 
 
Our first hypothesis was confirmed in that some 

TDA implant types had a slightly better back pain allev-
iation, some were slightly worse than with ALIF. Re-
garding leg pain relief, all TDA prostheses achieved 
slightly higher values. None of the differences were 
significant and theALIF sample was 4 years older. The 
TDA outcomes, pain relief and quality of life improve-
ment within a sample of skilled and certified spine 
surgeons were not significantly different and we had to 
consequently reject our second hypothesis, but aver-
age differences in pre- to post-operative pain levels 
and EQ-5D scores were sufficiently large to be re-
garded as clinically relevant. 

 
Fig. 5.Leg pain alleviation 
after TDA (green) and after 
ALIF (comparator, blue) by 
different surgeons. The up-
per reference line represents 
the average post-operative 
leg pain alleviation of 31 poi 
nts. The lower reference line 
represents the 18 VAS points 
regarded as minimum clini-
cally relevant pain improve-
ment. The thicknesses of box 
plots vary proportionally to 
the respective group size. 
The increased adjusted 
probabilities are marked in 
grey. 
 
 
 
 

 
Total disc arthroplasty being a relatively new treat-

ment method has gained wide use in developed coun-
tries. Comparisons of different disc implants in the lite-
rature are largely missing as practically all previous 
studies on total disc arthroplasty report on only one 
implant or compare two implants regarding one specific 
issue. The study designs of these investigations are 
frequently quite different, resulting in difficult and inac-
curate comparisons. Collection of nationwide data on 
disc arthroplasty and use of standard documentation 
instruments allowed for reasonable comparisons be-
tween different implants and surgeons. 

According to the published earlier results, the major 
implants did not have any significant influence on post-
operative functional outcome [2]. Our comparative ef-
fectiveness analysis showed that the four most fre-
quently used prosthesis models provide good post-
operative back andleg pain alleviation and similar im-
provement of quality of life. Presented results support 
our assumption that the postoperative outcome differ-
ences rather lie in other factors, such as the surgeon 
and his patient selection. 

Our recent study revealed probable differences in 
patient selection resulting in outcome variations [3]. 

These differences were confirmed in the present study. 
There was considerable variation of the results when 
stratified by surgeon. According to common knowledge 
treatment outcome is influenced by its respective preo-
perative status [1, 2]. Some surgeons seem to miss the 
full pain alleviation and quality of life improvement po-
tential by selection of patients with rather low preopera-
tive pain levels and a rather good preoperative quality 
of life. 

A major drawback of the SWISSspine registry is the 
absence of a comparator for lumbar TDA which could 
e.g. be ALIF. Therefore, we used ALIF data from the 
international spine registry Spine Tango [4-6, 11]. Our 
results showed that ALIF patients had the same back 
pain alleviation as TDA patients. Also, leg pain allevia-
tion after ALIF was not significantly different from that 
after TDA, though ALIF patients had generally slightly 
lower preoperative pain levels. Stratification by surgeon 
also showed variation of pain alleviation in ALIF surge-
ons. Two of the three ALIF surgeons apparently also 
miss the full potential of pain alleviation and quality of 
life increase by selection of patients with low preopera-
tive pain levels. 
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Fig. 6.Improvement of quality 
of life after TDA by different 
surgeons. The upper refer-
ence line represents the aver-
age improvement of quality of 
life of 0.396 EQ-5D points. The 
lower reference line 
represents the 0.25 points 
regarded as minimum clinical-
ly relevant quality of life im-
provement. The thicknesses 
of box plots vary proportional-
ly to the respective group 
size. The increased adjusted 
probabilities are marked in 
grey. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
The above observations underline the importance of 

making a good indication for surgery. Within the multi-
tude of predictors we could assess, only the preopera-
tive levels of back pain, leg pain and quality of life were 
influencing their postoperative outcomes. Patient de-
mographic factors, comorbidities or number of treated 
levels all had insignificant effects. The most successful 
surgeons were those with very strict selection criteria 
reflected by high preoperative pain levels and low qual-
ity of life. In a situation where alternative treatments 
like ALIF or even an intensive rehabilitation pro-
gramme, possibly combined with cognitive behavioural 
therapy, exist, the question must be asked if a new 
therapy with still unknown long- term outcomes and 
risks as well as clinically unproven theoretical advan-
tages like the prevention of adjacent segment disease 
must not be applied more carefully and selectively. Re-
gulating the application of a therapy with strict inclusion 
criteria or monitoring its use and related outcomes are 
viable options. Measuring, e.g. in the framework of a 
nationwide registry does probably have advantages 
like quality control and additional evidence generation 
for these new treatments or their alternatives. In any 
case, a first step towards improvement of outcome 
quality could be education about making indications by 
the best performers. If low outcome quality persists in 
poorer performing centres, further measures do of 
course need to be discussed, but will probably largely 
depend on frameworks of the respective healthcare 
systems. 

Limitations.We studied three major influential fac-
tors (surgeon, implant, procedure), thereby adjusting 
for those co-variates that were available in the registry. 
Patients from mandatory and voluntary registers may 

have different characteristics that cannot completely be 
controlled with the registry data set. In the current 
study only age and sex were significantly different, 
which is, however, rather attributable to the intervention 
than to the registry setting. Other co-variates with influ-
ence on post-operative pain levels and quality of life 
may also exist. Furthermore, a clear domination of both 
types of pain may not always be given. Some patients 
may be treated for high preoperative back pain levels 
with low or no preoperative leg pain, which may have 
led to good probabilities for back pain MCRPI but low 
ones for leg pain. In non-anonymised comparisons, 
such added complexities must be considered. 

Finally, the study was based on 1-year follow-ups 
only. Although longer follow-ups would be desirable, 
there is evidence that the results of spinal surgery are 
often quasi final from the 3-month follow-up onwards 
[8]. 

 
Conclusions 

 
Remarkable variations of pain alleviation by differ-

ent surgeons were observed. Statistical analysis con-
firmed selection or indication criteria as at least one of 
the causes. Although influence of surgeon or implant 
on pain alleviation after total disc arthroplasty is not 
significant based on the presented data, it may be clin-
ically relevant. The only significantly influencing co-
variate remains the preoperative pain level. 
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ALIF Anterior lumbar interbody fusion 
COMI Core outcome measures index 
EQ-5D EuroQoL-5D instrument 
MCRIQL Minimum clinically relevant improvement of quality of 

life = 0.25 EQ-5D points [2]  
MCRPI Minimum clinically relevant pain improvement = 18 

VAS points [10]  
NASS North American Spine Society outcome assessment 

instrument  
QoL Quality of life 
TDA Total disc arthroplasty  
VAS Visual analogue scale 
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СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ 
 

УДК 616.34 – 008.1:577.15 – 084  
 
Случаи целиакии в клинике 
 
Э.М. Эседов, Ф.Д. Ахмедова 
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская Государственная медицинская академия» Минздрава России, кафедра гос-
питальной терапии №3,Махачкала 
 
 Резюме 

В статье представлен краткий обзор современных представлений о целиакии (глютенчувствительной энтеропатии), свиде
тельствующий о значительном распространении болезни и расширении круга ассоциированных с целиакией заболеваний
Изложены результаты собственных наблюдений пациентов с типичными и атипичными проявлениями заболевания. Приве
дены рекомендации по раннему выявлению и своевременному назначению безглютеновой диеты. 
Ключевые слова: целиакия, целиакия-ассоциированные заболевания, клинические проявления типичных и атипичных
форм болезни, рекомендации по диагностике и лечению. 

 
Cases of coeliac disease in clinic 
 
E.M. Esedov, F.D. Akhmedova  
 
Dagestan state medical academy, Makhachkala 
 
 Summary 

A brief analysis of modern ideas on coeliac disease, testifying significant spread of the disease and expansion of the range of dis
eases associated with coeliac disease, is given in the article. The results of personal observations of patients with typical and atypica
manifestations of the disease are stated. Recommendations on the early detection and timely appointment of a gluten-free diet are
produced. 
Key words: coeliac disease, diseases associated with coeliac disease, clinical manifestations of typical and atypical forms of the
disease, recommendations on diagnosis and treatment.

 
Введение  

 
Целиакия (глютенчувствительная энтеропатия) – 

хроническое полисиндромное заболевание, харак-
теризующееся неспецифическим повреждением 
слизистой оболочки тонкой кишки глютеном – бел-
ком злаковых культур, что приводит к нарушению 
абсорбции на поврежденном участке [5,7,10,14]. 
Важно отметить, что при соблюдении аглютеновой 
диеты (с исключением из рациона пшеницы, ржи, 
ячменя) пораженные участки тонкой кишки восста-
навливаются [3,4,16]. 

Представление о целиакии как о редком заболе-
вании постепенно развеялось благодаря примене-
нию современных методов диагностики, и в настоя-
щее время по разным оценкам не менее 1-2% насе-
ления страдает этим заболеванием, но зачастую 
болезнь не диагностируется [1,3,8,9,10]. В среднем, 
болеет 1 человек из 200-400. Болезнь имеет генети-
ческую предрасположенность, наследуется по ауто-
сомно-доминантному типу и является полигенным 
заболеванием [1,3]. Выявлена ассоциация целиакии 
с локусами главного комплекса гистосовместимости, 
расположенного на 6 хромосоме, с наличием гапло-
типов HLA-A1-B8-DR3 и HLA-B44-DR7 [1,3,14,15]. 
Гетеродимер HLA-DQ2 обнаруживается у 90-95% 

 
Для корреспонденции: 
Эседов Эсед Мутагирович – доктор медицинских наук, про-
фессор, заведующий кафедрой госпитальной терапии № 3 
ГБОУ ВПО «ДГМА» МЗ РФ. 
Тел. 8(8722) 67 90 38. 
Статья поступила 04.05.2012 г., принята к печати 20.06.2012 г.

больных, DQ8 – у 5-10% [3,8], однако, по данным тех 
же авторов, наличие этих антигенов определяет 
развитие заболевания лишь на 36-53%. Большое 
значение имеют также мутации не–HLA-генов на 2, 
4,5,19 хромосомах, ответственные за возникновение 
аутоиммунных заболеваний, и средовые факторы, 
роль которых продолжает изучаться. 

За последние годы благодаря разработке и со-
вершенствованию методов диагностики (генетиче-
ских, клинико-морфологических, биохимических и 
иммуногистохимических) удалось значительно рас-
ширить понимание сущности болезни, улучшить ди-
агностикускрытых, потенциальных и атипичных ее 
форм, включая варианты с внекишечными проявле-
ниями. Такие больные ранее длительно наблюда-
лись и безуспешно лечились у врачей разного про-
филя с различными диагнозами, такими как анемия, 
рефрактерная к лечению препаратами железа, ато-
пический дерматит, дисбактериоз, афтозный стома-
тит, остеопороз и даже бесплодие [1,2,6,7]. 

Учитывая широкую распространенность целиа-
кии и большое количество больных с так называе-
мыми «целиакия-ассоциированными заболевания-
ми», к числу которых относят инсулинозависимый 
сахарный диабет, остеопороз, анемию, различные 
дефекты развития, эндокринные нарушения и т.д., 
можно говорить о высокой социальной значимости 
своевременной диагностики болезни. Кроме того, 
целиакия, даже клинически не выраженная, пред-
располагает к другим аутоиммунным заболеваниям 
[6]. Риск интестинальной лимфомы и других гастро-
интестинальных новообразований возрастает, если 
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болезнь не лечится. На фоне соблюдения безглю-
теновой диеты активность ассоциированных с це-
лиакией заболеваний снижается [1,4]. 

В связи с этим изучение данной патологии и ее 
осложнений представляет большой интерес как для 
врачей-интернистов и педиатров общего профиля, 
так и для специалистов более узкого профиля – ге-
матологов, гинекологов, аллергологов, гастроэнте-
рологов, стоматологов, эндокринологов. 

Диагностика целиакии базируется на тщательном 
сборе и анализе жалоб и анамнеза, проведении 
дуоденофиброскопии с взятием биопсии слизистой 
дистального отдела двенадцатиперстной или тощей 
кишки для морфологического изучения, и определе-
нии специфических антител в сыворотке крови 
(предпочтительно исследовать антитела к эндоми-
зию, тканевой трансглютаминазе и глиадину) [11-
16]. 

Наиболее доступным для клинической практики 
является изучение морфологии биоптатов слизи-
стой тонкой кишки. C 1992 г. используется предло-
женная М.Н. Маршем [14] патоморфологическая 
классификация целиакии, основанная на характер-
ных для данного заболевания изменениях рельефа 
слизистой тонкой кишки и признаках неспецифиче-
ского воспаления. Согласно данной классификации, 
различают 4 степени поражения: 

Марш I (воспалительная) – структура слизистой 
оболочки нормальная, но с повышенным проникно-
вением межэпителиальных лимфоцитов (МЭЛ) в 
эпителиальный слой ворсинок. В норме число МЭЛ 
должно быть не более 30–40 на 100 поверхностных 
энтероцитов. 

Марш II (лимфоцитарный энтерит). Помимо 
увеличения числа МЭЛ, отмечается гиперплазия 
крипт с удлинением и увеличением митотической 
деятельности. Соотношение глубины крипт и высо-
ты ворсинок часто снижается ниже нормального 
значения 1:3–5. 

Марш III (деструкция) – атрофия ворсинок. 
Марш IIIA (парциальная атрофия ворсинок) - 

частичная атрофия ворсинок, которая характеризу-
ется соотношением глубины крипт и высоты ворси-
нок меньше, чем 1. 

Марш IIIB (субтотальная атрофия ворси-
нок) обозначает атрофию ворсинок, когда отдель-
ные из них еще распознаваемы. 

Марш IIIC (тотальная атрофия ворсинок) - 
полная атрофия ворсинок без пальцевидных воз-
вышений, что напоминает рельеф слизистой обо-
лочки толстой кишки. 

Марш IV (гипопластическая атрофия) - резкое 
истончение плоской слизистой оболочки, свиде-
тельствующее о необратимых атрофических изме-
нениях, вызванных хроническим воспалением. Эта 
редкая форма атрофии связана с рефрактерной 
целиакией и развитием энтеропатии, связанной с T–
клеточной лимфомой. Характерна патологическая 
моноклональная инфильтрация T–лимфоцитами 
необычного фенотипа. 

Необходимо отметить, что, по данным современ-
ных исследований, у большинства пациентов с яв-
ной клиникой заболевания и положительными серо-

логическими тестами не выявляют частичной или 
субтотальной атрофии ворсинок и явлений так на-
зываемой гиперрегенераторной атрофии, хотя у 
всех них отмечается увеличение количества МЭЛ, 
что повышает диагностическую ценность и чувстви-
тельность этого теста [1]. 

Распространенность целиакии в Дагестане фак-
тически не изучена, заболевание диагностируют 
редко, что связано со слабой осведомленностью 
практикующих врачей об этой болезни. По нашему 
мнению, Дагестан не может быть исключением по 
частоте заболеваемости целиакией как среди 
взрослых, так и детей. В связи с этим в настоящем 
сообщении акцент сделан на выявлении различных 
вариантов клинического течения целиакии у взрос-
лых в одном из крупных лечебных учреждений Да-
гестана – Республиканской клинической больнице. 

В работе проанализированы данные о 17 случа-
ях целиакии, выявленной и подтвержденной в раз-
личных отделениях Республиканской клинической 
больницы в период 2009-2012 гг., из них 14 женщин 
и три мужчины в возрасте от 16 до 59 лет (средний 
возраст 36 ± 6,7 лет). Длительность клинических 
проявлений от начала заболевания составила от 2 
месяцев до 33 лет. 

 
Таблица 

Клиническая характеристика больных 
 Всего 

(n= 17) 
1 гр. (n 
= 11) 

2 гр. 
(n = 6)

По данным 
литературы

Учащение стула 
более 2 раз/сут. 

13 
(76,5%) 

11 
(100%) 

2 
(33%)

80% 

до 3-4 р/сут. 7 7 0  
до 10-12 р/сут. 3 3 0  
до 25-30 р/сут. 1 1 0  
эпизоды диареи 1-2 
р/нед. 

2 0 2  

Боли в животе 10 
(59%) 

8 (73%) 2 
(33%)

77% 

Тошнота, рвота 6 (36%) 5 (45%) 1 
(17%)

47% 

Снижение аппетита 14 
(82%) 

10 
(91%) 

4 
(67%)

89% 

Снижение массы 
тела 

8 (47%) 7 (64%) 1 
(17%)

60% 

Проявления мине-
ральной недоста-
точности (боли в 
костях, кариес, де-
фекты эмали) 

6 (35%) 6 (55%) 0 50% 

Анемия 12 
(70%) 

8 
(72,7%) 

4 
(67%)

--- 

Атопический дерма-
тит и его варианты 

8 (47%) 4 (36%) 4 
(67%)

60% 

Неврологические 
нарушения 

10 
(59%) 

7 (63%) 3 
(50%)

63% 

Рецидивирующий 
афтозный стоматит 

5 (29%) 3 (27%) 2 
(33%)

--- 

 
По особенностям клинической картины всех 

больных разделили на 2 основные группы: в 1–ю 
группу (11 чел.) вошли пациенты с типичными про-
явлениями болезни, то есть с наличием диарейного 
синдрома (частота стула колебалась от 3-4 раз до 
25-30 раз в сутки) и явлениями мальабсорбции; 2-ю 
группу (6 человек) составили больные с атипичными 
проявлениями, из них четверо больных с тяжелой 
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рефрактерной к лечению препаратами железа ане-
мией (без диареи), одна больная с аллергическим 
дерматитом и одна больная с сочетанием диареи и 
герпетиформного дерматита на фоне беременно-
сти. Клинические проявления в целом и по группам 
больных приведены в таблице. 

Далее приведено клиническое наблюдение ти-
пичного варианта целиакии. 

Больная А.Т., 32 лет, жалобы при поступлении на 
частый жидкий стул (до 10-12 раз в сутки, в том чис-
ле в ночное время), без патологических примесей, 
вздутие живота, схваткообразные боли вокруг пупка, 
урчание, снижение массы тела, общую слабость, 
сухость кожи, выпадение волос, ломкость ногтей. 

Частый стул и боли в животе отмечает с детства 
(с годовалого возраста), после завершения грудного 
вскармливания и перехода на каши, что было рас-
ценено педиатром как пищевая инфекция. По этому 
поводу многократно получала различные антибио-
тики, без существенного эффекта. Со временем 
больная стала замечать, что жидкий стул появлялся 
не только при употреблении мучных изделий и каш, 
но и послеприема любой пищи, включающей овощи 
(помидоры, огурцы), фрукты, молоко. Лечилась в 
различных стационарах с диагнозами«хронический 
панкреатит», «энтероколит», «синдром раздражен-
ной толстой кишки», «дисбактериоз», «ферментопа-
тия», однако эффекта от лечения не было. 

Объективно: больная пониженного питания – ве-
сит 41 кг при росте 165 см(индекс массы тела 17 
кг/м2), астенического телосложения. Выявлены 
внешние маркеры синдрома дисплазии соедини-
тельной ткани – отсутствие мечевидного отростка, 
высокие межпальцевые перепонки, плоскостопие, 
сколиоз позвоночника. Кожа бледная, сухая, отме-
чается пигментация в виде темных пятен (пеллаг-
роид). Ногти ломкие, слоятся. Живот вздут, при 
пальпации болезнен вокруг пупка. АД 90/60 мм рт. 
ст. При обследовании выявлена гипохромная ане-
мия легкой степени (Нв 102 г/л), снижение сыворо-
точного железа до 5,6 мкмоль/л, общего белка до 60 
г/л, кальциядо 1, 73ммоль/л. Рентгенография ки-
шечника с барием – атония и опущение кишечника, 
гипермоторная дискинезия толстой кишки, ускорен-
ный пассаж по тонкой кишке. Ирригография: недос-
таточность баугиниевой заслонки и долихосиг-
ма.ЭГДС: рефлюкс-эзофагит 1 ст., хронический га-
стрит, дуоденит, еюнит.При гистологическом иссле-
довании биоптатов слизистой дистального отдела 
двенадцатиперстной кишки выявлены гиперрегене-
раторная атрофия (углубление крипт и валикооб-
разное уплощение ворсин кишечного эпителия), 
уменьшение количества бокаловидных клеток и ин-
фильтрация собственной пластинки лимфо-
плазмоцитами (по классификации Marsh соответст-
вует II-III степени поражения). Выставлен диагноз: 
целиакия, типичная форма, прогрессирующее тече-
ние, тяжелая степень. Синдром мальабсорбции III 
ст., с нарушением белкового и минерального обме-
на, недостаточность питания, железодефицитная 
анемия 1 ст. Вторичная лактазная недостаточность. 
Синдром дисплазии соединительной ткани (недиф-
ференцированный вариант) с преимущественными 

проявлениями со стороны ЖКТ: висцероптоз, доли-
хосигма, недостаточность баугиниевой заслонки, 
ГЭРБ, недостаточность кардиального сфинктера. 
Больной назначены аглютеновая диета и витамино-
минеральный комплекс, белковые и ферментные 
препараты. В результате проведенного лечения со-
стояние пациентки значительно улучшилось: часто-
та стула 1-2 раза в сутки, стул приобрел оформлен-
ный вид, больная прибавила в весе 3 кг. 

Диагностические трудности представляют слу-
чаицелиакии с внекишечными проявлениями. При-
водим два таких наблюдения. 

Больная З.К., 52 лет. Поступилас жалобами на 
резко выраженную слабость, утомляемость, выпа-
дение волос и ломкость ногтей, сухость кожи, голо-
вокружения, сердцебиения и одышку при неболь-
шой физической нагрузке. Первые проявления бо-
лезни наблюдались в школьном возрасте, когда 
появились общая слабость и бледность. На фоне 
физических нагрузок у больной стали возникать об-
морочные состояния. При обследовании с 12-
летнего возраста выявлена анемия, которая сохра-
няется до настоящего времени. Уровень гемоглоби-
на крови периодически снижался до 38-40 г/л, нико-
гда не достигая нормы, несмотря на регулярный 
прием препаратов железа. Стул обычно оформлен-
ный, регулярный, 1 раз в день, но периодически (1-2 
раза в неделю) отмечает появление жидкого стула 
до 2-3 раз в сутки. Четкой связи эпизодов появления 
диарейного синдрома с употреблением в пищу зла-
ков не отмечает. Объективно: выраженная блед-
ность кожи и слизистых, белки глаз голубоватые, 
кожа сухая. Ногти тусклые, ломкие, волосы тонкие, 
ломаются. По органам – без патологии. ЧСС 90 
уд/мин., систолический шум на верхушке сердца, 1 
тон сохранен. Лабораторные данные: Нв 50 г/л, сы-
вороточное железо 3 мкмоль/л, ОЖСС 154 
мкмоль/л. ЭГДС – умеренно выраженный атрофиче-
ский гастрит, дуоденит. Гистологически в биоптате 
слизистой дистального отдела двенадцатиперстной 
кишки выявлены характерные для целиакии морфо-
логические изменения, соответствующие II степени 
поражения (MarshII). Выявлены антитела к глиадину 
класса IgGв титре 55 МЕ/мл (норма не более 25 
МЕ/мл). Выставлен диагноз целиакии с преимуще-
ственно внекишечными проявлениями в виде тяже-
лой степени железодефицитной анемии, рефрак-
терной к лечению препаратами железа. В течение 2 
месяцев приема препаратов железа на фоне строго-
го соблюдения аглютеновой диеты уровень Нв по-
высился до 100 г/л, уровень сывороточного железа 
поднялся до 7,8 мкмоль/л. 

БольнаяМ.С., 23 лет, срок беременности 26 не-
дель, поступила в отделение аллергологии с жало-
бами на зудящие папуло-везикулезные высыпания 
по всему телу, пигментацию кожи и частый не-
оформленный стул до 4-5 раз в сутки. Болеет 2 ме-
сяца, когда при обследовании в женской консульта-
ции была выявлена анемия, по поводу чего получа-
ла ферроплекс, витамины, витрум, линекс. Появив-
шиеся на этом фоне зудящие высыпания на коже 
были расценены как крапивница. Проводимое ам-
булаторно лечение (болтушки, мази) – без эффекта, 
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больная направлена в стационар для уточнения ди-
агноза (в частности, для исключения инфекционного 
или протозойного генеза энтерита). В отделении 
была обследована на наличие гельминтови про-
стейших (лямблий), результат отрицательный. Вы-
ставлен диагноз пищевая аллергия с кожными про-
явлениями по типу рецидивирующей крапивницы, 
синдром раздраженной толстой кишки. На фоне на-
чатого лечения системными и местными глюкокор-
тикоидами и имодиумом отмечала кратковременное 
улучшение состояния, однако при употреблении в 
пищу пшеничной каши вновь появилась вышеопи-
санная симптоматика, в связи с чем заподозрена 
целиакия с явлениями атопического дерматита и 
аллерговаскулита. От проведения ЭГДС с целью 
биопсии больная отказалась. Титр антиэндомизи-
альных антител 1:80 (при норме 1:5), титр антител к 
глиадину класса IgA (иммуноферментный анализ) 
составил 120 МЕ/мл (в норме не более 15 МЕ/мл). 
Выставлен диагноз: целиакия, атипичная форма, с 
проявлениями герпетиформного дерматита. Бере-
менность 26 недель, железодефицитная анемия 
легкой степени. Назначена аглютеновая диета, по-
сле чего в течении болезни наступила клиническая 
ремиссия и прошли внекишечные проявления. По-
следующее наблюдение за больной выявило отсут-
ствие рецидивов кожных высыпаний и нарушений 
стула. 

Учитывая то, что целиакия не является редким 
заболеванием, хотя и не всегда своевременно диаг-
ностируется, врачам следует помнить об этой пато-
логии в первую очередь у больных с кишечной дис-
пепсией, чтобы назначить адекватное лечение, пре-
дупредить прогрессирование болезни и появление 
серьезных осложнений. Важным, на наш взгляд, 
также представляется умение распознать не только 
типичные, но и атипичные, латентные, малосим-
птомныеформы заболевания, заподозрить которые 
возможно при наличии некоторых ассоциированных 
с целиакией иммунных, гематологических, аллерги-
ческих, эндокринных и других заболеваний. Выяв-
лению болезни помогает скрининговое исследова-
ние антител (наиболее чувствительным и специ-
фичным является определение антител к эндоми-
зию и тканевой трансглютаминазе) с последующей 
биопсией слизистой тонкой кишки. При уточнении 
диагноза ивовремя начатом лечении (соблюдении 
аглютеновой диеты) удается добиться хороших ре-
зультатов. Таким образом, своевременная диагно-
стика и лечение могут предотвратить развитие гроз-
ных осложнений целиакии – лимфомы и карциномы 
кишечника и пищевода, аутоиммунных заболеваний, 
развития коллагенового колита, выкидышей, бес-
плодия. 

 
Выводы 

 
1. По нашим данным, целиакия не является ред-

ким заболеванием в Дагестане. Однако ее диаг-
ностика зачастую является запоздалой, о чем 
свидетельствует значительная длительность 
периода от начала первых клинических прояв-
лений до постановки диагноза (до 33 лет). Это 

объясняется наличием большого количества не-
типичных вариантов целиакии и недостаточной 
осведомленностью практических врачей о воз-
можностях диагностики и лечения. 

2. Заболевание может начаться в любом возрасте, 
включая пожилой. Средний возраст к началу за-
болевания составляет, по нашим данным, 36 + - 
6,7 лет. 

3. Соотношение больных по полу, по нашему ма-
териалу, составляет 4:1, с преобладанием па-
циенток женского пола, что совпадает с данны-
ми литературы (80% больных целиакией – жен-
щины).  

4. Анализ особенностей клинической картины вы-
явил, что у пациентов 1–й группы (с типичной 
картиной целиакии) на первый план выступает 
кишечная симптоматика параллельно с явле-
ниями нарушенного всасывания, в то время как 
у больных 2-й группы (с атипичными проявле-
ниями) преобладала картина внекишечных син-
дромов, в частности, атопического дерматита 
или анемии, рефрактерной к лечению, без яв-
ных других признаков нарушения всасывания.  

5. Соотношение атипичных форм к частоте типич-
ных форм целиакии составила, по нашим дан-
ным, 1:2, тогда как по данным литературы, час-
тота атипичных форм целиакии в 10 раз превы-
шает частоту типичных форм. Такое различие 
вероятно связано с недостаточной диагностикой 
атипичных форм. Дальнейшее обследование 
больных с так называемой «пищевой аллерги-
ей» с проявлениями атопического дерматита и 
респираторного аллергоза (в том числе бронхи-
альной астмой), позволит выявить в их составе 
пациентов с целиакией.  
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МЕДИЦИНСКОЕ ОБРАЗОВАНИЕ 
 

УДК 616-009.86 
 
Синдром Зудека - рефлекторная симпатическая дистрофия,  
альгонейродистрофия (лекция) 
 
И.А.Шамов 
 
ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» Минздрава России, кафедра про-
педевтики внутренних болезней, Махачкала 
 
 Резюме 

Синдром Зудека – посттравматическое заболевание, проявляющееся острым, пронизывающим болевым синдромом пре-
имущественно в области пястных или лучезапястного суставов, усиливающимся в момент движения и успокаивающимся 
покое и нередко ведущим к дистрофическим явлениям в кисти, мышцах, сухожилиях, к остеопорозу, и даже контрактурам. 
Ключевые слова: синдром Зудека, этиопатогенез, клиника, лечение.

 
Sudek’s syndrome - reflex sympathetic dystrophy, algoneurodistrofy (lecture) 
 
I.A. Shamov 
 
Dagestan state medical academy, Makhachkala 
 
 Summary 

Sudek’s syndrome - post-traumatic disorder, manifested by a sharp, piercing the pain syndrome mainly in the metacarpal, or wrist 
joints, the increasing traffic at the time of peace and calming, and often leading to dystrophic phenomena in hand, thinking-samples, 
tendons, osteoporosis, and even contractures. 
Keywords: Sudek’s syndrome, etiopathogenesis, clinical features, treatment.

 
Синдром Зудека – сложное заболевание не 

очень ясного генеза. Наиболее часто ее называют 
рефлекторной симпатической дистрофией конечно-
стей, посттравматическим остеопорозом, вегета-
тивно-ирритативным или нейродистрофическим 
синдромом, альгодистрофией. Этот разброс назва-
ний сам по себе ярко говорит о неясности ее харак-
тера, особенно патогенеза. 

Нередко этиологическим фактором болезни вы-
ступает травма конечности, при этом вовсе не обя-
зательно, чтобы она была сильной. Разумеется, что 
и выраженные травмы могут стать причиной болез-
ни [2, 3]. 

Наиболее часто поражаются верхние конечно-
сти – лучезапястные суставы. Нередко болезнь на-
чинается с переломов. Например, по данным неко-
торых авторовв 62% случаев болезни причиной 
становится перелом лучевой кости [4, 
5].Поражаются также и нижние конечности, хотя и 
значительно реже (примерно у 1/3 больных). 

Анализ случаев заболевания говорит о том, что 
существенную роль в возникновении дистрофиче-
ского процесса играют дефекты лечения на этапах 
вправления и иммобилизации (неумение снять 
боль, или недостаточная аналгезия, неправильная 
репозиция, ошибки в наложении гипсовой повязки, 
как по ее формированию, так и по продолжитель-
ности и т.д.). 
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Тел. 8(8722) 68 52 08. 
Статья поступила 04.06.2012 г., принята к печати 26.07.2012 г.

В то же время немало и таких случаев, где ника-
ких переломов нет и травма незначительна. Вслед-
ствие этого и высказывается довольно распростра-
ненное мнение, что в генезе заболевания большую 
роль играет нервная система. К сожалению, какова 
же эта роль нервной системы очень и очень неяс-
но. Считается, что при травме возникает сосуди-
стая дистония и нарушение проницаемости стенки 
капилляров, развиваются микроциркуляторные на-
рушения, тканевая гипоксия и ряд других наруше-
ний. 

Высказывающие такое мнение считают, что оно 
подтверждается результатами клинико-
рентгенологических, осциллографических, реовазо-
графических и капилляроскопических методов ис-
следования, проведенных у таких больных. Но, да-
же одно возражение легко разбивает это мнение: 
почему тогда оно развивается лишь у незначитель-
ной части больных с такими травмами? Ведь изме-
нения должны возникать у всех больных с типич-
ными переломами и травмой, однако в жизни этого 
не бывает. Это свидетельствует о том, что даже 
этиология болезни, не говоря уже о патогенезе да-
леки еще от познания. 

Пытаясь прорваться сквозь такие возражения, 
некоторые учёные [2] опираются на то, что ими у 
пациентов с синдромом Зудека выявлены наруше-
ния функций вегетативных центров, желез внут-
ренней секреции и активности местных тканевых 
гормонов. А это ведёт к стойким расстройствам ме-
стного кровообращения, которые на ранней стадии 
заболевания состоят в нейрогенной вазоконстрик-
ции сосудов, а также в дилятации прекапиллярных 
сфинктеров. Происходит также функциональное 
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истощениесимпатической нервной системы, паде-
ние нейрогенного тонуса микрососудов, в особен-
ности венул [6, 7]. 

Все же подобные гипотезы остаются гипотезами, 
малоубедительными и затеоретизированными. В их 
исследованиях не выдержаны положения доказа-
тельной медицины, исследования не проведены 
слепым методом, с рандомизацией и репрезента-
тивностью групп травмированных с синдромом и 
без него. И,в любом случае, они не дают ответа на 
вопрос, почему такие явления возникают у одних и 
не имеют места у других травмированных лиц. 

Ряд авторов ссылаются на значимость эндок-
ринных факторов - гормонального дисбаланса ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой и гипота-
ламо-гипофизарно-гонадной систем у таких паци-
ентов. Говорится, что у женщин с синдромом Зуде-
ка выражено снижение содержания эстрогенов в 
плазме крови и повышена гонадотропная функция 
гипофиза. К сожалению и эти исследования выпол-
нены не на доказательном уровне и едва ли могут 
быть приняты как верные гипотезы. 

Большое значение в формировании синдрома 
Зудека многие авторы придают стрессу. Выявлено, 
что 80% пациентов с данной патологией имели в 
предшествующий период жизни серьезные стрес-
совые ситуации. Возможно, что такое явление име-
ет место, однако ясно, что оно ничего не объясняет 
в патогенезе болезни. Может быть, стресс и играет 
роль какого-то пускового или развивающего бо-
лезнь фактора, однако в чем же это выражается, 
какие механизмы он запускает и почему только у 
некоторых лиц, остается совершенно неясным.  

Клинические проявления. Различают ряд кли-
нических вариантов болезни, однако в данном со-
общении я остановлюсь лишь на так называемом 
дистальном варианте, когда поражаются дисталь-
ные суставы кистей или стоп. Собственно именно 
такая патология и носит название синдрома Зудека. 
Другие же формы (распространенный, проксималь-
ный) носятдругие эпонимические названия, хотя и 
относятся к данной патологии. 

Какова же клиника синдрома Зудека? Прежде 
всего, следует сказать, что синдром возникает во-
все необязательно после тяжкой травмы с перело-
мами. Нередки случаи, когда эта болезнь проявля-
ется после кажущейся незначительной травмы кис-
ти или области сустава. Разумеется, что у многих 
она развивается после переломов в области кисти 
или стопы, как об этом говорилось выше. 

У пациента после травмы возникает боль, кото-
рая не совсем адекватна травме. Например, после 
умеренной травмы кисти возникает боль, которая, 
как правило, не соответствует месту травмы. Так, 
при травме в боковой части кисти боль возникаетв 
области пястных суставов, лучезапястного сустава. 
Она может распространяться на мышцы плеча. 
Часто это острая, пронизывающая боль, которая 
возникает в момент движения и успокаивается в 
покое. Может развиться отек кисти, сустава, кото-
рый также не соответственен степени травмы. Боль 
может быть ровной, может и нарастать.  

Боль ведет к нарушению функции конечности, 
ограничению движений, 
еще большей невротизации нервной системы, если 
она была у него и до этого. 

Все эти явления могут вести к различным, порой 
очень серьезным последствиям. Невозможность 
активных физических движений и такие лечебные 
мероприятия, как гипсование, могут вести к дис-
трофическим явлениям в кисти, мышцах, сухожи-
лиях, наступлению трофических нарушений. В ис-
ходе пациента может ждатьпотеря функций конеч-
ности и инвалидность [1]. 

Единственным постоянным признаком начально-
го периода дистрофии является болевой синдром 
различной степени выраженности. Вазомоторные 
нарушения сопровождаются массивным отеком 
тыльной стороны кисти и часто нижней трети пред-
плечья, гиперемией, повышением температуры ко-
жи. Во второй стадии наступает постепенное 
уменьшение боли, характерны комбинированные 
контрактуры с выраженным артрогенным компонен-
том, кожа истончается, бледнеет и атрофируется, 
возникает ее глянцевитость, часто гипертрихоз и 
гиперкератоз. На третьей стадии наступает атро-
фия всех тканей с контрактурами в суставах сме-
шанного генеза. В тяжелых случаях и при отсутст-
вии соответствующего лечения это приводит к 
фиброзному анкилозу. 

При тяжелом и длительном течении болезни, 
естественно,может развиться остеопороз. Следует 
сказать, что ряд авторов различают 2 вида остео-
пороза при синдроме Зудека. С одной стороны это 
остеопороз, связанный с иммобилизацией и дли-
тельным лишением функций конечности. С другой - 
быстро развивающийся и достаточно выраженный, 
который считают обязанным самому синдрому Зу-
дека.Такой остеопороз рентгенологи обозначают 
как«пегий или пятнистый» и выявляется он к 3-4-й 
неделе у 80% больных. При прогрессировании бо-
лезни остеопороз может стать более диффузным. 

Этот признак обычно используется в диагности-
ке болезни, хотя, для достижения такой цели нужны 
динамические наблюдения и высокая квалифика-
ция рентгенолога. 

В диагностике предлагается также использовать 
радиоактивные изотопы, хотя что-либо специфиче-
ского этот метод не даёт.  

Поэтому в диагностике болезни в основном, как 
и во многих других случаях в медицине, основную 
роль играет клиника. 

Для определения степени нарушения функции 
часто применяют: долориметрию, термографию, 
динамометрию. 

Профилактика и лечение. Ясно, что профилак-
тика болезни очень сложна. Нет никаких критериев, 
по которым можно было бы сказать, что у данного 
травмированного разовьется синдром Зудека, а у 
данного – нет. 

Определенную профилактическуюнаправлен-
ность имеетграмотно оказанная первичная помощь 
травмированным пациентам – ее экстренность, 
достаточная и умелая аналгезия,безболезненное и 
грамотное проведение необходимых вмеша-
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тельств, возможно психологическая помощь – де-
онтологические воздействия, раннее назначение 
транквилизаторов и т.д. 

Лечение. Разумеется, что там, где она показана, 
в первую очередь применяется хирургическая по-
мощь – сопоставление отломков костей, их фикса-
ция, разными способами и другие, показанные ма-
нипуляции. И все же консервативная помощь игра-
ет важнейшую роль. 

Прежде всего, нужна психотерапевтическая ра-
бота с больным, детальное разъяснениепациенту 
сути его болезни, максимальное внимание к нему. 
Особенно в первые недели. 

На втором месте стоит создание для поражен-
ной конечности покоя. Эту цель может выполнить 
гипсовая повязка. В зависимости от степени трав-
мы, причины развития синдрома (просто травма 
или перелом), может быть наложена полуповязка 
или полностью охвачена кисть с фиксацией суста-
вов пальцев, пястневых и лучезапястного суставов. 
Желательно, чтобы такая повязка делалась из со-
временных легких гипсов, что, к сожалению, мало 
распространено в России. При этом очень важно 
добиться того, чтобы фиксация не сопровождалась 
сдавлением ткани кисти. 

Важно помнить, что, несмотря на все наши ста-
рания и умения, нередко в следующие от наложе-
ния гипсовой повязки дни,в травмированной конеч-
ности возникает отек и повязка начинает сдавли-
вать ткани.Поэтому обязательно в первую и даже 
вторую неделю периодически давать пациенту мо-
чегонные – фуросемид по 40 мг 2 или 3 раза в не-
делю, или торасемид (диувер) 5 или 10 мг так же. 
Не мешает назначить верошпирон по 50 мг 1 раз в 
день, 15-20 дней. Этот препарат, действуя медлен-
но и равномерно в течение суток, хорошо дополня-
ет более активные диуретики и обеспечивает ус-
тойчивое снятие отека. 

Не следует забывать, что если, несмотря на это, 
пациент чувствует сдавление тканей кисти, может 
потребоваться некоторое механическое расшире-
ние гипсовой повязки. 

Одновременно с этими манипуляциями следует 
назначить противовоспалительную и анальгези-
рующую терапию. Хотя синдром называется дис-
трофическим, все же здесь обязательно примене-
ние противовоспалительных средств с выражен-
ным анальгезирующим эффектом. Для этих целей 
подходят действенные современные неспецифиче-
ские противовоспалительные средства (НПВС).Это 
может быть ксефокам 8 мг, диклофенак 100 мг или 
мовалис 7,5 мг 1 раз в сутки или найз (нимесулид) 
50-100 мг 2 раза в сутки или другие НПВС, совре-
менные комбинированные препараты типа залдиа-
ра (2-3 таблетки в сутки) или новые препараты ти-
пакатадалона (до 3-4 таблеток в день). При силь-
ных болях в первые дни (недели) возможно парен-
теральное (внутримышечное или внутривен-
ное)введение ксефокама 8 мг, кеторола 30 мг или 
баралгина5 мл (2,5 г) или других препаратов. От 
наркотических аналгетиков следует воздержаться, 
ибо вышеуказанными препаратами при грамотном 

их использовании можно добиться достаточного 
эффекта. 

Следующей группой препаратов для лечения 
этих пациентов являются транквилизаторы, анти-
депрессанты и препараты, воздействующие на 
нейродистрофические процессы. 

Одним из лучших современных транквилизато-
ров безрецептурного отпуска являетсятофизопам 
(грандаксин). Его назначают по 50 мг утром нато-
щак, в 12и в 16 часов в течение 6-8 недель. Препа-
рат не вызывает сонливости, обладает достаточно 
мощным успокаивающим эффектом, хорошо пере-
носится. Может длительно применяться в поддер-
живающей дозировке - 1 таблетка в день. 

Из антидепрессантов доступным, действенными 
хорошо изученным препаратом является амитрип-
тилин. Наш большой клинический опыт свидетель-
ствует о том, что в терапевтической практике впол-
не достаточны, хорошо переносимы и действенны 
минимальные дозы по 10 мг утром после еды и в 
16-17 часов. Единственным условием остается дос-
таточная длительность его применения. Известно, 
что его действие проявляетсяотсрочено, начинает-
ся с конца недели приема, оптимально проявляется 
через месяц и закрепляется в пределах 3 месяцев, 
каковым и (и даже дольше)должен быть срок при-
менения этого препарата.  

 Для воздействия на нейродистрофический про-
цесс можно применитьпрепарат нейромидин (ами-
ридин). Его положительным свойством является и 
то, что он уменьшает миастенические явления, ко-
торые, несомненно, имеют место при синдроме Зу-
дека. Доза препарата20 мг в таблетках 3 раза в 
день независимо от еды, также 2-3 месяца. Препа-
ратом, способствующим улучшению функции нер-
вов, является мильгамма (В1, В6 и В12 в одной ам-
пуле). Вводится препарат по 2 мл внутримышечно, 
1 раз в день, 20 дней, а затем1-2 таблетки в день 
независимо от приема пищи еще 2-3 месяца. Вме-
сто него может быть применен peros нейромульти-
витв дозе 1-2 таблетки в день после еды 3-4 меся-
ца. 

У нас нет опыта в этом направлении по синдро-
му Зудека, но есть большой опыт по лечению ос-
теохондроза современными препаратами сирдалу-
дом и тебантином. Поскольку они оказываются дос-
таточно высокоэффективными в лечении остеохон-
дроза, где дистрофические явления в нервах игра-
ют немалую роль, то представляется возможным их 
применение и при синдроме Зудека. Сирдалуд сле-
дует давать по 4 мг 3 раза в день до еды, 1-1,5 ме-
сяца. Тебантин по 300 мг 1 таблетку 1 разв первый 
день, 2 раза во второй, 3 раза на третий и затем по 
2 таблетки 3 раза в день 1-1,5 месяца.  

Нельзя забывать и о лечении и профилактике 
остеопороза (8). Наилучшим препаратом для про-
филактики остеопороза является алендронат. Этот 
препарат назначается внутрь, независимо от еды, 
по 10 мг ежедневно, дополняя его 70 мг каждый 
седьмой день. Может быть назначен бонвива 150 
мг 1 раз в месяц внутрь. Для этой цели годится 
икальций Д3 никомед по 1 таблетке 2 раза в день, в 
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сочетании с кальцитонином по 1 мл внутримышеч-
но через день весь период болезни. 

Если гипсовая повязка не глухая и есть доступ к 
кисти (стопе), суставу, то в эти доступные местас 
первого дня следует втирать различные комбина-
ции мазей. Из них наиболее доступными финансо-
во и целесообразными являются долобене (димек-
сид с гепарином) и кремы кетонал или долгит. Мази 
наносятся в небольшом количестве и осторожно 
втираются с легким отводящим массажем. Димек-
сид приводит к глубокому проникновению в ткани 
гепарина и НПВС, обезболивающему, противоотеч-
ному и лечебному эффекту.  

Несколько слов о средствах, тонизирующих 
нервную систему, – женьшене и мумие, которым 
народ приписывает заживляющие раны и перело-
мы свойства. Мы не можем рекомендовать мумие, 
так как со 100% достоверностью можно утверждать 
что, то средство, которое ныне продается в аптеках 
под названием «мумие» не имеет к данному препа-
рату никакого отношения. В мире просто нет и од-
ной миллионной доли такого количества естествен-
ного мумие. А, поскольку, жень-шень ныне выра-
щивается на плантациях, в его подлинности есть 
хотя бы небольшая уверенность. Поэтому мы ре-
комендуем при синдроме Зудека принимать 1 кап-
сулу женьшеня в день несколько месяцев.  

Нам представляется, что в лечении синдрома 
Зудека должно найти также место однократное 
введение в место болей препарата ботокс (ботуло-
токсин, тип А). Рекомендуемая в конечность доза – 
до 300 ЕД. Этот современный мощный фактор сня-
тия боли может оказаться весьма полезным в ле-
чении синдрома Зудека. 

С самого начала болезни необходимо проводить 
и физиотерапевтическое лечение. Если есть доступ 
к коже кисти или стопы можно проводить лечение 
ультразвуком с гидрокортизоном ежедневно, 12-14 
сеансов (9). В более поздние сроки можно приме-
нить магнитотерапию, которую, кстати, можно де-
лать и через гипсовую повязку [5]. 

По улучшении состояния, после снятия гипсовой 
повязки пациенту необходимо проводить двига-
тельную терапию. Здесь основное место принад-
лежит как очень осторожному массажу с помощью 
специалиста, так и самомассажу. Необходимо убе-
дитьбольного в его большойцелесообразности и 
обучить его приемам самомассажа и активно про-
водить двигательную гимнастику ежедневно, со-
размеряя ее с усилением болей. Если при прове-
дении гимнастики боли появляются или нарастают, 
то следует уменьшать интенсивность тренировок и 
наоборот. 

В литературе можно найти рекомендации и бо-
лее агрессивных методов лечения – блокад симпа-
тических ганглиев, внутрикостных бло-
кад,невролиза, невротомии, экстирпации звездча-
того узла и т.д. Все же не мешает помнить, что они 
могут иметь место лишь в том случае, если дейст-
вительно проведено достаточное и упорноеком-
плексное консервативное лечение и оно не дает 
эффекта. 

В заключение приводим описание случаясин-
дрома Зудека. 

Пациент Ш.Р., 1965 г. рождения. До заболевания 
имели место стрессовые ситуации бытового харак-
тера. В начале августа 2010 года случайно, уме-
ренно травмировал правую кисть у основания 
большого пальца. Вскоре появились умеренные 
боли у основания пальца в этой кисти. Примерно 20 
августа случилась повторная травма, уже кисти, 
также примерно у основания большого пальца по 
тыльной поверхности. После этого уже появились 
достаточно выраженные острые боли в кисти, луче-
запястном суставе и тянущие боли выше по локте-
вой стороне, тугоподвижность всех пальцев, рука 
потеряла работоспособность.  

Обратился к травматологу в травмпункт. Был 
сделан рентгенологический снимок,костные повре-
ждения не выявлены.Травматолог просто посове-
товал фиксирующую повязку, втирать мазь фебро-
фид (кетопрофен) и делать ванночки с морской со-
лью. Самостоятельно в эти же дни (22 или 23 авгу-
ста) сделал горячую местную ванну, после которой-
также втирал феброфид. Ванна привела к выра-
женному усилению болей по пястно-запястной об-
ласти, по большому пальцу, в лучезапястном сус-
таве, по ходу предплечья, большев локтевой части, 
отечности.  

После этого обратился ко мне. По моему совету 
в область болей стал втирать гельдолобене, гидро-
кортизоновую мазь и крем долгит, а внутрь прини-
мать диклофенак ретард по 100 мг 1 раз в день ут-
ром сразу после еды. Боли несколько поутихли, 
отечность уменьшилась, однако существенного 
улучшения не было. Вновь был повторен рентге-
новский снимок, на котором повреждения костей-
также не выявлено. Консультирован профессора-
митравматологом и невропатологом, которые вы-
ставили диагноз синдрома Зудека. Травматолог 
выявил некоторую излишнюю подвижность в пяст-
но-фаланговом суставе большого пальца кисти, 
считал, что, имеется повреждение связок запястно-
пястного сустава и рекомендовал наложить гипсо-
вую полушину для иммобилизации большого паль-
ца и запястья, что и было сделано 3 сентября 2010 
года.  

Пациент имеет склонность к пылевой аллергии, 
частым ОРВИ.  

Одновременно с фиксацией сустава, по поводу 
синдрома Зудека и склонности к аллергии были 
сделаны лекарственные назначения: 
1. Нейромидин по 20 мг 3 раза в день 
2. Диклофенак ретард по 100 мг 1 раз утром после 
завтрака. 
3. Нейромультивит 1 драже сразу после обеда 
4. Грандаксин 1 таблетку утром натощак, в 13 и 16 
часов. 
5. Физиопроцедры на область кисти – магнитоте-
рапия – 15 сеансов 
6. Противоаллергические средства – кларитин ут-
ром 1 таблетку, а на ночь – фенкорол 25 мг и фа-
мотидин 40 мг. 
7. Амитриптилин 10 мг 1 таблетку на ночь. 
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Поначалу боли вроде бы стали меньше, затем, 
особенно по ночам появились распирающие боли в 
большом и указательном пальцах и некоторая 
отечность кисти. В связи с этим 20 сентября трав-
матолог слегка раздвинул гипс, снял сжатие у осно-
вания большого пальца и рекомендовал упражне-
ния – сгибания и разгибания пальцев. В тот же день 
(20 сентября) сделан общий анализ крови, в кото-
ром отклонений от нормы нет – Нв 151 г/л, лейк. 
4,1*109/л, тромбоцитов 183*109/л, формула в норме, 
СОЭ 7 мм/час. 

 Лечение продолжено то же. Кроме того, в связи 
с некоторой отечностью сустава,был назначен фу-
росемид 40 мг 2 раза в неделю, а доза амитрипти-
лина увеличена и изменено время приема - 10 мг 
утром натощак и в17 часов. Физиопроцедуры про-
должены.  

На фоне этой терапии отечность кисти умень-
шилась, распирание в большом иуказательном 
пальцах уменьшилось, упражнения пальцев приве-
ли к улучшению их подвижности, боли не усилива-
лись.. В целом состояние руки также стало лучше, 
но полной нормализации не было.. 

Гипсовая повязка снята 2 октября 2010 года. 
Имеется некоторое улучшение – меньше отечности 
у основания большого пальца, в кисти. Однако бо-
ли при движении кисти в суставе, особенно по ходу 
локтевой кости (нерва?) держатся. Кроме того, раз-
вился, по-видимому, сухожильный анкилоз в облас-
ти большого пальца кисти – он не сгибается. Ос-
тальные пальцы также полностью не сгибаются, 
даже в большей степени, чем до наложения гипса.  

Продолжено лечение вышеуказанными препа-
ратами и начата разработка пальцев – постоянные 
сгибания и разгибания. Кроме того, по разрешению 
профессора травматолога возобновлены физио-
процедуры – ультразвук с гидрокортизоном. Возоб-
новлены втирания в кисть и плечогеля долобене и 
крема долгит. 

10 октября – имеется улучшение – большой па-
лец сгибается, хотя и неполностью, остальные 
пальцы также стали сгибаться полнее, боли стали 
менее выраженными. Восстанавливается функция 
кисти – может переносить легкие вещи, делать лег-
кую работу недлительного характера. 

Лекарственное лечение продолжено в полном 
объеме. 

17 октября. Состояние продолжает улучшаться – 
болей меньше, функция кисти улучшилась – может 
работать с компьютерной мышью, водить машину. 

Все же решено лечение продлить еще 1-1,5 ме-
сяца. Рекомендовано продолжить: 
4. Нейромидин по 20 мг 1 раз в день. 
5. Диклофенак ретард по 100 мг утром после зав-

трака через день или 2 раза в неделю и т.д. – 
по болевому синдрому – также еще 1-1.5 меся-
ца. 

6. Нейромультивит 1 драже через день 1 месяц, 2 
раза в неделю – несколько месяцев. 

7. Грандаксин 1 таблетку утром натощак и 1 в 3-4 
часа дня еще месяц, затем 1 раз утром 1-2 ме-
сяца по потребности. 

8. Противоаллергические средства – кларитин 
(лоратидин-верте)утром 1 таблетку, а на ночь – 
фенкорол 25 мг и фамотидин 40 мг еще 2-3 ме-
сяца. 

9. Амитриптилин 10 мг утром натощак и в 6-
7часов вечера – еще 2 месяца, а там – по со-
стоянию. 

10. 1 таблетку женьшеня длительно. 
11. Местно периодически втирать гель долобене и 

крем долгит. 
Таким образом, можно видеть, что у данного па-

циента за двухмесячный срок удалось достичь поч-
ти полного излечения синдрома Зудека.  

Пациент осмотрен мной и в последующем. На-
ступило практически полное выздоровление, кисть 
работает в полном объёме, болей нет. 

Следует отметить, что данное заболевание по 
сути дела попадает в разряд «ничейных». Это не 
чисто ортопедотравматологическая патология и, 
тем более не только неврологическая проблема. 
Она как бы пограничная между ними. Но, кроме то-
го, учитывая психологические проблемы, нередко 
поражение суставов, в лечении не может не участ-
вовать терапевт. Лечить таких больных должен 
этот триумвират. И в таком случае есть надежда на 
успех в излечении этой не очень ясной, и, нередко, 
инвалидизирующейболезни [1]. 
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Профессор Ю.А. Шамов, являясь председате-
лем Республиканской комиссии по борьбе с бру-
целлезом, совместно с ветеринарной службой 
стремится приостановить распространение этой 
инфекции в РД.  

Под руководством профессора Ю.А. Шамова и с 
его помощью были защищены 3 докторские и 6 
кандидатских диссертаций. Им опубликовано 79 
научных работ, из которых 8 - за последние 5 лет. 
Он является автором учебника по инфекционным 
болезням и эпидемиологии, которым пользуют¬ся 
учащиеся и студенты-медики. Им написан раздел 
по амебиазу в «Руководстве по инфекционным бо-
лезням» под редакцией академика В. И. Покровско-
го, подготовлена к печати монография «Амебиаз», 
в 2001-2003 годы из печати вышли 3 его книги, в 
1995 году изданы учебно-методические работы для 
практических врачей. Профессор Ю.А. Шамов при-
нимает активное участие при проведении научно-
практических конференций, семинаров, консилиу-
мов, коллегий МЗ РД.  

Профессор Ю.А. Шамов проводил и проводит 
большую санитарно-просветительную работу среди 
населения, за что был удостоен знака «За активную 
работу» Всесоюзным обществом «Знание». И в на-
стоящее время он постоянно выступает в печати и 
перед населением по профилактике инфекционных 

заболеваний, за что в 2001 году получил «Почет-
ную Грамоту Президиума ЦК Российского общества 
Красного Креста». 

За свою работу в 1971 году он был награжден 
орденом Трудового Красного Знамени, в 1981 году - 
знаком «Победитель социалистического соревно-
вания 1980 года», в 1982 году ему присвоено по-
четное звание «Заслуженный деятель науки 
ДАССР», в 1983 году отмечен Почетной грамотой 
Дагестанского обкома профсоюза медработников, в 
1984 году получил звание «Отличника здравоохра-
нения СССР», в 1986 году награжден медалью 
«Ветеран труда», в 1997 году ему присвоено звание 
«Заслуженный врач РД». В 2003 году за активное 
участие в подготовке высококвалифици¬рованных 
кадров, высокий профессионализм и вклад в борь-
бу с инфекционными заболеваниями в РД был удо-
стоен медали «За заслуги» перед Дагестанской го-
сударственной медицинской академией. В 2005 го-
ду награжден медалью «60 лет Победы в Великой 
Отечественной войне 1941-1945 гг.», в 2007 году 
удостоен медали «Петра I». 

Кафедры инфекционных болезней, редакция 
журнала «Вестник ДГМА» поздравляют с юбилеем 
Юсупа Ахмедхановича Шамова, желают долгих лет 
жизни, здоровья и творческого долголетия. 

 
 

К 70-летию профессора Абакара Алиевича Абакарова 
 

 
 
Исполнилось 70 лет замечательному ученому и 

педагогу профессору Абакарову Абакару Алиевичу, 
заведующему кафедрой травматологии и ортопе-

дии Дагестанской государственной медицинской 
академии. 

Абакаров Абакар Алиевич родился 2 июля 1942 
года в селении Хосрех Кулинского района. Окончил 
среднюю школу в 1960 году и поступил в Дагестан-
ский государственный медицинский институт. 

За период учебы показал себя как отличник уче-
бы, активный участник комсомольской жизни, яв-
лялся председателем СНО института, занимался в 
студенческом кружке по хирургии, имел научные 
публикации. В течение трех лет был Ленинским 
стипендиатом.  

В 1966 году он окончил лечебный факультет Да-
гестанского медицинского института и в течение 
трех лет работал хирургом МСЧ нефтяников посел-
ка Южно-Сухокумск ДАССР. 

В 1969 году был избран по конкурсу младшим 
научным сотрудником Горьковского (Нижегородско-
го) НИИТО. В 1970 году поступил в аспирантуру 
ГИТО, в 1974 г. защитил кандидатскую диссерта-
цию на тему: «Гомопластика фрагментированным 
трансплантатом костных дефектов при лечении 
доброкачественных опухолей костей у детей». В 
этом же году был избран на вакантную должность 
старшего научного сотрудника отдела, а с 1977 го-
да являлся руководителем научного подразделе-
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ния. В течение пяти лет он выполнял обязанности 
главного травматолога-ортопеда Горьковского (Ни-
жегородского) областного отдела здравоохранения. 

В 1987 году защитил докторскую диссертацию 
«Обоснование щадящих методов лечения в систе-
ме медицинской реабилитации детей с врожден-
ным вывихом бедра». 

В 1991 году он переведен для работы в Даге-
станский государственный медицинский институт в 
качестве заведующего кафедрой травматологии, 
ортопедии и ВПХ. Работал в течение трех лет про-
фессором этой кафедры, затем заведовал курсом 
травматологии и ортопедии ФПО, а с 2004 года по 
настоящее время работает заведующим кафедрой 
травматологии и ортопедии факультета повышения 
квалификации и последипломной подготовки спе-
циалистов. 

А.А.Абакаров – высококвалифицированный спе-
циалист, активный, эрудированный педагог и науч-
ный работник, новатор. Им предложен ряд ориги-
нальных способов оперативных вмешательств и 
устройств для лечения травматолого-
ортопедических больных. 

А.А. Абакаров – автор двух монографий, 28 изо-
бретений, на которые имеются патенты, 110 рацио-
нализаторских предложений, 354 научных работ и 
13 методических рекомендаций и учебно-
методических пособий. Он оказывает практическую 
помощь органам здравоохранения, внедряет новые 
способы лечения травматолого-ортопедических 
больных в специализированных отделениях РФ и 
РД. 

В 1989 году он награжден нагрудным знаком ЦС 
ВОИР «Отличник изобретательства и рационали-
зации», а в 1998 году – званием «Заслуженный 
изобретатель РД». В 2000 году он награжден зва-
нием «Заслуженный деятель науки РД», в 2003 го-
ду – званием «Заслуженный врач РД» и в 2007 году 
– медалью «Отличник здравоохранения Российской 
Федерации». 

Главным научным направлением А.А. Абакарова 
является лечение больных с травмами и ортопеди-
ческими заболеваниями тазобедренного сустава: 
щадящие методики хирургического лечения врож-
денного вывиха бедра у детей, паллиативные ав-

торские методики лечения врожденного вывиха 
бедра у взрослых, создание дополнительной точки 
опоры под таз, методики ацетабулопластики. До 
настоящего времени аппарат автора для функцио-
нального лечения врожденного вывиха бедра вы-
пускается малыми сериями, и он применяется в 
клиниках РФ. В 1989 году аппарат А.А. Абакарова 
награжден бронзовой медалью ВДНХ СССР. Мето-
дики операций по ацетабулопластике транспланта-
том на питающей ножке, трансоссальный доступ к 
задне-внутренним отделам бедра применяются в 
РФ и странах СНГ: Азербайджане, Украине, Молда-
вии. 

Зенитом научного направления А.А. Абакарова 
является внедрение в республике операций по ле-
чению врожденноговывиха бедра у взрослых, эндо-
протезированию тазобедренного сустава. 

Он принимает активное участие в подготовке 
научных и медицинских кадров. Впервые в респуб-
лике под его руководством написаны и защищены 
четыре кандидатские и две докторские диссерта-
ции. В настоящее время под его руководством вы-
полняется пять кандидатских диссертаций. Он ак-
тивно занимается повышением теоретического 
уровня и практических навыков травматологов го-
родов и районов Дагестана, Чечни. Будучи прези-
дентом ассоциации травматологов и ортопедов 
Республики Дагестан, он обобщает клинический 
опыт и в доходчивой форме доносит до врачей 
практического здравоохранения. Он выполняет 
самые сложные, хирургические вмешательства у 
больных с хорошими исходами. 

Целенаправленные исследования в различных 
вопросах травматологии и ортопедии, умение 
обобщать клинический опыт, глубина научных вы-
водов выдвинули профессора А.А Абакарова в 
число признанных специалистов нашей страны. 

Абакар Алиевич Абакаров находится в расцвете 
творческих сил. Пожелаем юбиляру долгих лет 
жизни, доброго здоровья и дальнейшей плодотвор-
ной работы в ДГМА во благо врачей и ученых. 

 
Сотрудники кафедры травматологии и ортопедии 
ФПК ППС ДГМА. 
Редакция журнала «Вестник ДГМА». 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 
Перечень требований и условий, предъявляемых к материалам, представляемым для публикации в 

журнале «Вестник ДГМА» 
 

1. ПРАВИЛА ПУБЛИКАЦИИ МАТЕРИАЛОВ 
В ЖУРНАЛЕ 

1.1. В журнале публикуются статьи научно-
практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал принимает к 
публикации статьи по всем медицинским специ-
альностям.  

1.2. Рекомендованный объем статьи — 17000-
34000 печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). 
Авторы присылают материалы, оформленные в 
соответствии с правилами журнала, по электрон-
ной либо обычной почте или передают лично от-
ветственному секретарю журнала. Решение о пуб-
ликации (или отклонении) статьи принимается ре-
дакционной коллегией журнала после ее рецензи-
рования и обсуждения. Решение редколлегии фик-
сируется в протоколе заседания. 

1.3. Статья рецензируется в порядке, опреде-
ленном в Положении о рецензировании. 

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

 
2. ФОРМА ПРЕДСТАВЛЕНИЯ АВТОРСКИХ  

МАТЕРИАЛОВ 
2.1. Обязательными элементами публикации 

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

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

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

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

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, адрес 
учреждения с почтовым индексом) и контактная 
информация (телефоны, e-mail). 

 

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

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

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

2.3. Иллюстрации 
Все иллюстрации должны иметь наименование 

и, в случае необходимости, пояснительные данные 
(подрисуночный текст); на все иллюстрации долж-
ны быть даны ссылки в тексте статьи. Слово "Рис.", 
его порядковый номер, наименование и поясни-
тельные данные располагают непосредственно под 
рисунком. Иллюстрации следует нумеровать араб-
скими цифрами сквозной нумерацией. Если рису-
нок один, он не нумеруется. 

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

Электронные полутоновые иллюстрации (фото-
снимки, репродукции) должны быть представлены 
в формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

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

2.4. Таблицы 
Все таблицы должны иметь наименование и 

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

Таблицу следует располагать непосредственно 
после абзаца, в котором она упоминается впервые. 
Таблицу с большим количеством строк допускается 
переносить на другую страницу. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 
допускается перпендикулярное расположение за-
головков граф. 



    Вестник ДГМА № 3(4) ‐ 2012 

91 
 

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

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

тура) оформляется как перечень библиографиче-
ских записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm), 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 (References) 
Является полным аналогом списка литературы 

с источниками на русском языке, в котором библио-
графия на русском языке должна быть представле-
на латинскими буквами (транслитерация). Транс-
литерация имен авторов и названий журнала или 
книжного издания проводится на сайте 
http://www.fotosav.ru/services/transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских мате-
риалов 

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

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

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

Статьи, представляемые для опубликования, 
следует направлять по адресу: 367000, Россия, 
Республика Дагестан, г. Махачкала,пл. Ленина, 1, в 
редакцию журнала «Вестник Дагестанской 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 выше-
изложенных 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, 
пробудить читательский интерес минимальными 
языковыми 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 мирепринята практикаотражатьвавторских ре-
зюмекраткоесодержаниестатьи. Иногда врезюме 
сохраняетсяструктурастатьи -введение,цели и за-
дачи,методыисследования, 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 английском 
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 редак-
тора и ответственный секретарь журнала опреде-
ляют соответствие статьи профилю журнала, тре-
бованиям к оформлению и направляют ее на ре-
цензирование специалисту, доктору наук, имею-
щему наиболее близкую к теме статьи научную 
специализацию. 
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Рецензенты уведомляются о том, что прислан-
ные им рукописи являются частной собственно-
стью авторов и содержат сведения, не подлежа-
щие разглашению. Рецензентам не разрешается 
делать копии статей, рецензирование проводится 
конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответст-
венным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответст-
вует ли содержание статьи ее названию; б) в какой 
мере статья соответствует современным достиже-
ниям в рассматриваемой области науки; в) какова 
форма подачи материала, соответствует ли она 
содержанию; г) целесообразно ли опубликование 
рецензируемой работы; д) каковы главные досто-
инства и недостатки статьи. 

Рецензирование проводится анонимно. Автору 
статьи предоставляется возможность ознакомиться 
с текстом рецензии. Нарушение анонимности воз-
можно лишь в случае заявления рецензента о пла-
гиате или фальсификации материала, изложенного 
в статье. 

Если рецензия содержит рекомендации по ис-
правлению и доработке статьи, ответственный сек-
ретарь журнала направляет автору текст рецензии 
с предложением учесть рекомендации при подго-
товке нового варианта статьи или аргументирован-
но их опровергнуть. Переработанная автором ста-
тья повторно направляется на рецензирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендовал 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 решения 
о допуске статьи к публикации ответственный сек-
ретарь 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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