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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 
 
УДК 616.72-002-085:614.1(470.67) 
 
Факторы, влияющие на обращаемость за медицинской помощью по поводу артропатий   
населения Республики Дагестан 
 
З.М. Саидова, С.Ш. Ахмедханов  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Проведен анализ факторов обращаемости за медицинской помощью в лечебные учреждения Республики Дагестан в 
2014-2018 гг. по поводу заболеваний суставов (272 649 больных). Результаты исследования показали: женское 
население чаще обращается за медицинской помощью по поводу артритов, чем мужское население; частота обра-
щений по поводу артритов имеет прямую зависимость от возраста населения; в сельской местности показатель об-
ращаемости достоверно выше по сравнению с городами; население южной экологической зоны чаще обращается по 
сравнению с населением северной экологической зоны. Высокая неоднородность между популяциями говорит о том, 
что важно рассматривать не только объединенные оценки факторов риска, но и оценки для конкретного пола, воз-
раста и места жительства. 
Ключевые слова: артрит, обращаемость, пол, возраст, экологическая зона, сельская местность.  

 
Factors affecting the use of medical care for the arthropathy of the population of Dagestan Republic 
 
Z.M. Saidova, S.Sh. Akhmedkhanov  
 
FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

An analysis was made of the risk factors for reversibility for joint diseases of 272 649 patients who applied for medical care to 
medical institutions of the Republic of Dagestan in 2014-2018. The results of the study showed that: the female population is 
more likely to seek medical help for arthritis than the male population; the frequency of treatment for arthritis is directly relat-
ed to the age of the population; in rural areas, the rate of turnover is significantly higher compared to cities; the population of 
the south ecological zone is more likely to be compared with the population of the northern ecological zone. The high hetero-
geneity between the populations suggests that it is important to consider not only the combined estimates of risk factors, but 
also estimates for a specific gender, age and place of residence. 
Key words: arthritis, negotiability, gender, age, ecological zone, rural area. 

 

Введение 
 

Проблема болезней опорно-двигательной си-
стемы всегда была актуальной для человечества. 
В настоящее время в общей структуре заболевае-
мости патология опорно-двигательной системы 
занимает четвертое место (после болезней орга-
нов дыхания, кровообращения и пищеварения), 
однако доля их во всех странах мира постоянно 
растет: число вновь заболевших ежегодно увели-
чивается примерно на 25% [8, 9]. Помимо угрожа-
ющих показателей заболеваемости еще большую 
тревогу вызывают данные о последствиях – пер-
вичная инвалидность вследствие заболеваний су-
ставов занимает третье место (после болезней ор-
ганов кровообращения и злокачественных новооб-
разований) [5, 6, 8]. Наряду с этим, у больных с 
артропатиями наблюдается снижение качества 

                                                           

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E-mail: zaira.saidova.2019@bk.ru. 
Тел.: 89282779577 
Статья поступила 20.06.2019 г., принята к печати 29.08.2019 г. 

жизни, функциональной активности, возрастает 
риск кардиоваскулярной патологии [4, 13, 16]. 

Необходимо также отметить, что постоянный 
прогресс медицины, наблюдаемый нами, обеспе-
чивает существенное продление жизни. Вместе с 
этим параллельно растѐт процент хронических за-
болеваний, в том числе и болезней опорно-
двигательного аппарата [9]. Практически каждый 
десятый взрослый имеет ту или иную патологию 
суставов, причѐм болезни данной локализации 
развиваются в любом возрасте, одинаково свой-
ственны и молодым, и пожилым людям. Распро-
страненность их особенно высока среди взрослых 
с сопутствующими заболеваниями, такими как бо-
лезни сердца, диабет и ожирение [11, 17].  

Мужчины страдают болезнями суставов почти 
в два раза чаще, чем женщины. В то же время ряд 
исследователей отмечает учащение случаев арт-
рита среди женского населения [1, 2, 13, 14], а дру-
гие выделяют в качестве фактора риска заболева-
емости мужской пол [16].  

Данные эпидемиологических исследований, в 
основе которых лежал метод анкетирования взрос-
лого населения, свидетельствуют о том, что в Рос-
сии за 2000-2006 гг. распространенность артритов 
среди населения составила 25% (из них 18% – со 
стойкими артритами), в США – более 21% [7, 12]. 
Однако истинные показатели распространенности 

mailto:zaira.saidova.2019@bk.ru
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артритов в несколько раз превышают данные об 
обращаемости по поводу них [8, 9, 15]. Следова-
тельно, болезни суставов представляют серьезную 
социально-экономическую проблему не только 
национального, но и мирового значения.  

Цель исследования: оценка влияния пола, 
возраста и места жительства как факторов риска 
на показатель обращаемости за медицинской по-
мощью по поводу артритов населения Республики 
Дагестан. 

 
Материал и методы 

 
Материалом исследования служили данные 

Территориального фонда обязательного медицин-
ского страхования РД за 2014-2018 (272 649 случа-
ев). 

Группирование воспалительных болезней су-
ставов проводилась по кодам Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-
10). 

Распространенность болезней суставов мы 
также оценивали в зависимости от пола, возраста, 
места проживания (город, сельская местность). 
Сельскую местность РД районировали на высот-
ные экологические зоны [3]: равнина (до 500 м над 
уровнем мирового океана), предгорье (500-1000 м), 

внутригорье (800-2500 м) и высокогорье (выше 
2500 м), а также на северные и южные экологиче-
ские зоны.  

Статистический анализ результатов исследо-
вания проводился с помощью пакета программ Mi-
crosoft Excel 2010. Обращаемость населения по 
поводу артритов (код МКБ-10 М00-М14) по годам 
представлена в абсолютных величинах (общее 
число зарегистрированных больных) и относитель-
ных показателях (число больных на 100 тыс. насе-
ления РД). Для сравнения показателей обращае-
мости популяционных групп рассчитаны медиана 
(Ме) с 25% и 75% перцентилями (Р25 и Р75), а так-
же среднее арифметическое (М) и стандартное от-
клонение (SD). Статистическое сравнение долей с 
оценкой достоверности различий выполняли с ис-
пользованием U-критерия Mann–Whitney. Во всех 
процедурах статистического анализа рассчитывали 
достигнутый уровень значимости (р), при этом за 
критический уровень принималось значение, рав-
ное 0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
В табл.1 представлены абсолютные показате-

ли обращаемости населения РД по поводу артри-
тов (М00-М14) в 2014-2018 гг. 

 
Таблица 1 

Абсолютный показатель обращаемости населения Республики Дагестан по поводу артритов  
(М00-М14) в 2014-2018 гг. 

Группа артропатий по МКБ-10 
Год Всего 

2014 2015 2016 2017 2018 абс.ч. % 

M05-M06 Ревматоидный артрит 22239 29522 25815 22359 21919 121854 44,7 

M00-M03 Инфекционные артропатии 6790 7796 8065 6342 5376 34369 12,6 

M07-M09 Псориатические и юношеские артриты 1339 1532 1479 1273 1348 6971 2,6 

М10-М11 Кристаллические артропатии 1756 2083 2383 1460 1789 9471 3,5 

М12 Специфические артропатии 299 282 299 234 236 1350 0,5 

М13-М14 Другие артропатии 17447 22480 22610 16958 19139 98634 36,1 

Итого 49870 63695 60651 48626 49807 272649 100,0 

 
Из данных рисунка видно, что в структуре об-

ращаемости по поводу артропатий (М00-М25) доля 
ревматоидного артрита (М05-М06) составила 
44,7%, инфекционных артритов – 12,6%, кристал-
лических артропатий – 3,5%, псориатических и 
юношеских артритов – 2,6%. Медиана обращаемо-
сти по поводу ревматоидного артрита составила 

778,7 на 100000 населения (Р25 и Р75: 760,1 и 
886,2), инфекционных артропатий – 237,6 (215,6 и 
270,3), кристаллических артропатий – 61,5 (60,8 и 
72,2), псориатических и юношеских артритов – 46,9 
(45,8; 50,8) и специфических артропатий – 9,8 (8,0 
и 10,3) (табл. 2). 

Таблица 2 
Показатель обращаемости за медицинской помощью по поводу артритов (М00-М14) населения (оба пола)  

Республики Дагеастан за 2014-2018 годы (на 100000 населения) 

Группа артритов по кодам МКБ-10 М SD Ме Р25 Р75 

M05-M06 Ревматоидный артрит 838,3 117,2 778,7 760,1 886,2 

M00-M03 Инфекционные артропатии 236,4* 39,0 237,8 215,6 270,3 

М10-М11 Кристаллические артропатии 65,2* 12,2 61,5 60,8 72,2 

M07-M09 Псориатические и юношеские артриты 48,0* 3,9 46,9 45,8 50,8 

М12 Специфические артропатии 9,3* 1,2 9,8 8,0 10,3 

М13-М14 Другие артропатии 678,5 94,2 650,6 610,9 776,2 

М00-М14 Артриты 1875,6 251,4 1746,2 1693,2 2082,1 

Примечание: * - P<0,05 по сравнению с ревматоидным артритом. 
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Анализ больных по полу показал, что женское 
население чаще обращается за медицинской по-
мощью по поводу артритов, чем мужское населе-
ние РД. Так, за анализируемый период времени 
показатель обращаемости женщин колебался от 

2206,1 до 2173,1 на 100000 женского населения, а 
у мужчин – от 1247 до 11167,8; соотношение обра-
тившихся женщин и мужчин составляло в среднем 
1,7:1 (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Динамика показателя обращаемости (на 100000 населения) по поводу артритов за 2014-2018 годы  

в Республике Дагестан 

 
Сравнительный анализ обращаемости мужско-

го и женского населения показал, что доля обра-
щаемости женского населения (47,3%) по поводу 
ревматоидного артрита выше, чем мужского насе-
ления (39,9%). Доля кристаллических артропатий в 
структуре обращаемости по поводу артритов жен-
ского населения (2,3%) в 2,5 раза меньше, чем у 
мужчин 5,7%). Почти одинаковые доли составляют 
инфекционные и другие формы артритов.  

Сравнительный анализ обращаемости по по-
воду артритов различных возрастных групп насе-

ления РД показал, что минимальный показатель 
наблюдался у детей до 15 лет, обращаемость мо-
лодого населения (15-29 лет) по поводу артритов в 
4,6 раза выше среднего значения детей (P<0,001). 
Население в возрасте 30-44 лет незначимо чаще (в 
1,4 раза) обращалось в связи с артритами, чем 
население 15-29 лет (Р=0,054). Достоверно высо-
кий показатель обращаемости отмечался в воз-
расте 45 лет и старше по сравнению с молодыми 
возрастными группами (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Показатель обращаемости (на 100000 населения) за медицинской помощью по поводу артритов (М00-М14)  
различных возрастных групп населения (оба пола) Республики Дагестан за 2014-2018 годы 

Возрастная 
группа, лет 

2014 г. 2015 г. 2016 г. 2017 г. 2018 г. M SD Ме Р25 Р75 

0-14 243,8 235,6 271,4 246,9 268,2 253,3 15,8 246,9 243,8 268,2 

15-29 998,9 1344,0 1368,7 1152,8 952,1 1166,8 191,4 1152,8 998,9 1344,0 

30-44 1602,1 2098,4 1856,5 1466,1 1357,5 1668,6 300,8 1602,1 1466,1 1856,5 

45-59 3466,5 4317,9 3992,1 2979,8 3079,3 3550,9 578,2 3466,5 3079,3 3992,1 

60-74 4750,6 5534,3 4908,7 3820,7 4748,3 4720,0 613,1 4750,6 4748,3 4908,7 

>75 4738,0 5078,8 4063,4 2765,6 2723,6 3736,7 1093,8 4063,4 2765,6 4738,0 

 
Сравнительный анализ обращаемости различ-

ных возрастных групп женского и мужского населе-
ния по поводу артритов показал следующее: обра-
щаемость женского населения выше в 1,7 раза, 
чем у мужского населения. При этом отмечается 
одинаковый уровень обращаемости девочек и 
мальчиков по поводу артритов. Превышение пока-
зателя обращаемости женского населения над 
мужским в возрасте 15-29 лет составило 20% 
(Р=0,728), 30-44 лет – 70% (Р=0,015), 45-59 лет – 
90% (Р=0,001), 60-74 лет – 70% (Р=0,008), 75 лет и 
старше – 30% (Р=0,627).  

Анализ обращаемости больных по поводу арт-
ритов в зависимости от места проживания показал, 
что в сельской местности отмечаются более высо-
кие показатели по сравнению с городами. Так, по-
казатель обращаемости по поводу артритов по 
сельской местности на 100000 населения в 2014-
2018 годы варьировал в пределах 938,2-931,8, то-
гда как в городах – 459,2-499,1 (P<0,01). Эти разли-
чия, наиболее вероятно, обусловлены метеороло-
гическими и бытовыми условиями жизни в селе и 
городе. Пик обращаемости населения в сельской 
местности пришелся на 2015 год (рис. 2). 
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Рис. 2. Динамика показателя обращаемости (на 100000 населения) по поводу артритов (М00-М14)  

за 2014-2018 годы сельского и городского населения Республики Дагестан 

 
 
Проведенный сравнительный анализ обраща-

емости по поводу артритов населения экологиче-
ских зон сельской местности показал, что обраща-
емость населения в высокогорье и внутригорье 
значительно выше, чем в предгорье и на равнине 
(рис. 3). Так, показатель обращаемости населения 

по поводу артритов в предгорье выше в 1,7 раза 
такового показателя по равнине, во внутригорье – в 
3,5 раза, а в высокогорье – в 3 раза. Пик значения 
показателя в динамике был характерен в 2015 году 
для горной местности. 

 

 
Рис. 3. Динамика показателя обращаемости (на 100 000 населения) по поводу артритов (М00-М14)  

за 2014-2018 годы населения экологических зон сельской местности Республики Дагестан 

 
Таблица 4 

Показатель обращаемости (на 100000 населения) за медицинской помощью по поводу артритов (М00-М14) 
населения (оба пола) севера и юга экологических зон Республики Дагестан за 2014-2018 годы 

Экологическая зона 2014 г. 2015 г. 2016 г. 2017 г. 2018 г. M SD Ме Р25 Р75 

Север равнины 338,1 482,6 427,7 347,0 385,4 396,1 59,9 385,4 347,0 427,7 

Юг равнины 747,9 849,4 905,7 1137,0 1058,9 940,1 157,5 905,7 849,4 1058,9 

Север предгорья 537,4 553,2 485,4 481,4 586,1 528,6 45,0 537,4 485,4 553,2 

Юг предгорья 1037,9 1592,8 1387,2 1164,4 1375,0 1311,3 215,3 1375,0 1164,4 1387,2 

Север внутригорья 1014,3 1508,3 1479,4 738,9 923,1 1131,8 344,4 1014,3 923,1 1479,4 

Юг внутригорья 2851,8 4587,5 3746,2 3299,7 1906,3 3276,3 999,7 3299,7 2851,8 3746,2 

Север высокогорья 962,8 2129,9 1661,0 1003,7 972,0 1344,5 528,6 1003,7 972,0 1661,0 

Юг высокогорья 1686,7 2645,4 2111,9 1987,5 1520,7 1991,0 434,9 1987,5 1686,7 2111,9 
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При сравнении показателей обращаемости 
населения южных и северных экологических зон 
сельской местности РД установлено, что на юге 
население чаще обращалось по поводу артритов, 
чем на севере экологической зоны (табл. 4). При 
этом разница между югом и севером экологической 
зоны возрастала по мере увеличения высоты рас-
положения местности. Так, на юге равнины в 2,4 
раза чаще обращались жители по сравнению с се-
вером той же экологической зоны (Р=0,002), эта 
разница в предгорье составила 2,5 раза (Р=0,001), 
во внутригорье  – 2,9 раза (P<0,001), а в высокого-
рье – 1,5 раза (Р=0,692). 

Таким образом, выявлено значимое влияние 
пола, возраста и места жительства населения на 
обращаемость по поводу артритов в условиях РД. 

 
Заключение 

 
Результаты исследования показывают, что 

имеются гендерные и возрастные особенности об-
ращаемости населения по поводу артритов, кото-
рые согласуются с результатами проведенного 
многофакторного логистического регрессионного 
анализа в Южной Корее в 2008-2016 годы, что 
определило эпидемиологические факторы риска 
госпитализации по поводу септического артрита: 
женский пол, старшая возрастная группа, а также 
проживание в сельской местности [15]. Также и 
другими исследователями среди факторов риска 
заболеваемости артритом установлена сельская 
местность [10, 12]. Высокая неоднородность между 
популяциями говорит о том, что важно рассматри-
вать не только объединенные оценки факторов 
риска, но и оценки для конкретного пола, возраста 
и места жительства. 
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Изменение размеров и геометрии камер сердца и электрической активности миокарда у больных  
с различными формами нестабильной стенокардии  
 
З.М. Агмадова 

 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 

 
 Резюме 

Одной из важных проблем современной кардиологии является изучение морфофункциональных изменений сердеч-
ной мышцы у больных с обострением ишемической болезни сердца. Целью исследования явилось изучение струк-
турно-функциональных показателей левого желудочка и электрической нестабильности миокарда у пациентов с раз-
личными формами нестабильной стенокардии (по Браунвальду), а также влияния на динамику этих показателей те-
рапии с обязательным включением периндоприла, небиволола и симвастатина. Проведен анализ структурно-
функциональных изменений левого желудочка и электрической нестабильности миокарда у пациентов с различными 
формами нестабильной стенокардии по Браунвальду. С использованием  эхокардиографии и суточного мониториро-
вания ЭКГ обследованы 96 больных, рандомизированных на 4 группы. Изучаемые параметры оценивались не толь-
ко самостоятельно, но и в сопоставлении групп воздействия (в лечение которых включали периндоприл, небиволол 
и симвастатин) с группами сравнения (терапия в условиях районных поликлиник). На основе изученных изменений 
определялось состояние систолической и диастолической функции левого желудочка. В результате исследования у 
пациентов с различными формами нестабильной стенокардии выявлены изменения структурно-функциональных 
показателей миокарда. Эти изменения сопровождались нарушением его систолической функции – снижением фрак-
ции выброса – и коррелировали со степенью тяжести нестабильной стенокардии. Отмечена прямая взаимосвязь 
частоты эпизодов безболевой ишемии и потенциально злокачественных аритмий, что позволяет предположить 
ишемический генез последних. У больных нестабильной стенокардией выявлены эхокардиографические признаки 
ремоделирования левого желудочка, увеличение потенциально опасных нарушений ритма, а также эффект на 
уменьшение патологических изменений в группах с применением периндоприла, небиволола и симвастатина. 
Ключевые слова: нестабильная стенокардия, ремоделирование миокарда, электрическая нестабильность миокарда.  

 
Change in the size and geometry of the chambers of the heart and the electrical activity of the myocardium 
in patients with various forms of unstable angina 
 
Z.M. Agmadova 

 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 

 
 Summary 

One of the important problems of modern cardiology is the study of morphological and functional changes in the heart muscle in 
patients with exacerbation of coronary heart disease. The aim of the study was to study the structural and functional parameters of 
the left ventricle and electrical myocardial instability in patients with various forms of unstable angina (according to Braunwald), as 
well as the effect on the dynamics of these indicators of therapy with the mandatory inclusion of perindopril, nebivolol and simvas-
tatin. The analysis of structural and functional changes in the left ventricle and electrical myocardial instability in patients with vari-
ous forms of unstable angina according to Braunwald. Using echocardiography and 24-hour ECG monitoring, 96 patients were 
randomized to 4 groups. The studied parameters were evaluated not only independently, but also in the comparison of exposure 
groups (the treatment of which included perindopril, nebivolol and simvastatin) with comparison groups (therapy in the conditions of 
district clinics). Based on the changes studied, the state of systolic and diastolic function of the left ventricle was determined. As a 
result of the study, patients with various forms of unstable angina revealed changes in the structural and functional parameters of 
the myocardium. These changes were accompanied by a violation of its systolic function - a decrease in the ejection fraction, and 
correlated with the severity of unstable angina. A direct relationship between the frequency of episodes of painless ischemia and 
potentially malignant arrhythmias was noted, which suggests the ischemic genesis of the latter. Patients with unstable angina re-
vealed echocardiographic signs of remodeling of the left ventricle, an increase in potentially dangerous rhythm disturbances, as well 
as an effect on the reduction of pathological changes in groups using perindopril, nebivolol and simvastatin. 
Key words: unstable angina pectoris, myocardial remodeling, electrical myocardial instability. 

 

Введение 
 

Обострение течения ишемической болезни 
сердца (ИБС), проявляющееся развитием неста-
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бильной стенокардии (НС), имеет важное клиниче-
ское и прогностическое значение  [2, 4, 7]. Внедре-
ние новых методов лечения ее проявлений обу-
словливает необходимость оценки происходящего 
ишемического ремоделирования левого желудочка 
и предупреждения развития хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) [8].  

Повреждение части кардиомиоцитов провоци-
рует процессы склерозирования, гипертрофию 
оставшихся миоцитов с изменением их взаиморас-
положения, изменение объемов и массы миокарда 
[6]. Эти процессы во многом связаны с наличием 
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зон хронической ишемии (гибернации) и зон риска 
ишемии.  

Прекращение или резкое уменьшение коро-
нарного кровотока приводит и к значительной элек-
трической нестабильности миокарда, проявляю-
щейся нарушениями ритма и проводимости. С дру-
гой стороны, в проведенных исследованиях [5, 10] 
отмечена провоцирующая роль многих аритмий в 
развитии и особенно прогрессировании сердечной 
недостаточности. 

По мнению исследователей [9], «треугольник 
риска» внезапной смерти состоит из ишемии мио-
карда, электрической нестабильности и дисфунк-
ции левого желудочка. 

Учитывая то, что желудочковое ремоделиро-
вание (и структурно-функциональное, и электриче-
ское) – это динамический, обратимый процесс [1, 
3], большой практический интерес представляет 
исследование морфофункциональных параметров 
левого желудочка, а также электрической неста-
бильности миокарда у пациентов с различными 
формами нестабильной стенокардии (по Браун-
вальду). 

Цель исследования: изучение структурно-
функциональных показателей левого желудочка и 
электрической нестабильности миокарда у пациен-
тов с различными формами нестабильной стено-
кардии (по Браунвальду), а также влияния на ди-
намику этих показателей терапии с обязательным 
включением периндоприла, небиволола и симва-
статина. 

 
Материал и методы 

 
Обследованы 96 больных (52 мужчины и 44 

женщины) с различными формами нестабильной 
стенокардии. У 31 имелась впервые возникшая 
стенокардия, у 35 – прогрессирующая стенокардия, 
у 30 – стенокардия покоя. Средний возраст боль-

ных составил 59,32,3 года. Все больные находи-
лись на лечении в кардиологическом отделении 
Республиканской больницы №2 г. Махачкала, а в 
дальнейшем наблюдались в течение 1 года после 
перенесенного эпизода НС.  

Критериями включения больных в исследова-
ние были: поступление в блок интенсивной терапии 

с НС, возникшей в течение 48 ч в форме: а) стено-
кардии покоя (боль, развившаяся в покое или при 
минимальном усилии, длившаяся больше 5 мин, но 
меньше 30 мин); б) стенокардии напряжения (при 
нагрузке, которая раньше не вызывала стенокар-
дию); в) учащения приступов стенокардии при 
наличии подтверждения на ЭКГ (депрессия сегмен-
та ST больше 0,5 мм, но меньше 1 мм, т.е. недо-
статочный для диагноза острого инфаркта миокар-
да). В исследование не включались больные, у ко-
торых в момент развития приступа имелись: ин-
фаркт миокарда в анамнезе, обструктивные забо-
левания легких, органические поражения клапанов 
сердца, признаки идиопатической кардиомиопатии, 
сахарный диабет, постоянная форма фибрилляции 
предсердий, анемия с уровнем гемоглобина менее 
120 г/л.  

Все больные были разделены на группы со-
гласно классификации Braunwald (2000г.). Методом 
рандомизации больные были разграничены на 
группу воздействия (с применением терапии пе-
риндоприлом, небивололом и симвастатином) и 
группу сравнения (традиционно лечившиеся в рай-
онных поликлиниках, их терапия не включала пе-
риндоприл, небиволол и симвастатин). Таким об-
разом, были сформированы 4 группы: 

1 группа – группа воздействия, в которую во-
шли пациенты IB класса (по Braunwald – первич-
ная, впервые возникшая и прогрессирующая стено-
кардия), получавшие на фоне традиционного лече-
ния периндоприл, небиволол и симвастатин; 

2 группа – группа сравнения, в которую вошли  
пациенты IB класса (по Braunwald), получавшие 
традиционное лечение без применения периндо-
прила, небиволола и симвастатина; 

3 группа – группа воздействия, в которую во-
шли пациенты IIB и IIIB классов (по Braunwald – 
первичная стенокардия покоя), получавшие на 
фоне традиционного лечения периндоприл, неби-
волол и симвастатин; 

4 группа – группа сравнения, в которую вошли 
пациенты IIB и IIIB классов (по Braunwald), полу-
чавшие традиционное лечение без применения 
периндоприла, небиволола и симвастатина. 

Характеристика исследуемых групп представ-
лена в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Сравнительная клиническая характеристика больных 

Клинические признаки 1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

Количество больных 
32 

(ВВС-15; ПС-17) 
34 

(ВВС-16; ПС-18) 
15 

(все – СП) 
15 

(все – СП) 

Мужчины 17 (53,1%) 18 (52,9%) 8 (53,3%) 9 (60,0%) 

Средний возраст, годы 54,6±2,0 52,9±3,1 62,7±3,7 64,5±2,6 

Длительность ИБС, годы 5,3±1,6 5,1±1,8 8,6±3,5 9,2±4,8 

Курение 10 (31,2%) 12 (35,3%) 5 (33,3%) 4 (26,6%) 

Абдоминальное ожирение 8 (25,0%) 6 (17,6%) 3 (20,0%) 2 (13,3%) 

ФВ ЛЖ, % 52,8±0,9 55,3±0,9 48,8±1,3 49,7±1,2 

Сист. АД 128,5±2,6 129,2±3,1 138,4±4,2 137,1±3,7 

ЧСС 75±1,2 73±1,4 81±3,1 78±2,7 

Примечание: ВВС – впервые возникшая стенокардия; ПС – прогрессирующая стенокардия; СП – стенокардия покоя. 

 
В лечении пациентов групп воздействия (1 и 3) 

применялись следующие средние дозировки пре-
паратов: симвастатин 40 мг/сут (начальная – 10 
мг/сут), небиволол 5 мг/сут (титрование от 1,25 
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мг/сут), периндоприл 5 мг/сут (титрование от 2 
мг/сут). В исследовании не была достигнута сред-
няя терапевтическая дозировка для периндоприла 
вследствие снижения уровня систолического АД у 
пациентов ниже 110 мм рт. ст. Больные 2 и 4 групп, 
традиционно лечившиеся в районных поликлини-
ках, представляли собой группы сравнения и полу-
чали аспирин, нитраты, из бета-блокаторов – мето-
пролол и атенолол, из ингибиторов АПФ – 
эналаприл и лизиноприл. Т.е. пациентам 2 и 4 
групп не назначались препараты периндоприл, не-
биволол и симвастатин.  

Согласно протоколу исследования, у пациен-
тов всех 4 групп оценивались структурно-
функциональные показатели левого желудочка 
(методом эхокардиографии и допплер-
эхокардиографии), наличие потенциально злокаче-
ственных аритмий и эпизодов достоверной безбо-
левой ишемии миокарда (суточное мониторирова-
ние ЭКГ) в начале наблюдения и через 1 год.  

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру 
для регистрации нарушений ритма и ишемической 
депрессии сегмента ST выполнялось с использо-
ванием системы Shiller (Швейцария). К потенци-
ально злокачественным аритмиям (ПЗА) относили 
желудочковую экстрасистолию высоких градаций 
по классификации Лауна: одиночные, если их ко-
личество превышало 30 в час, политопные, парные 
и ранние экстрасистолы типа «R на Т», а также 
эпизоды неустойчивой желудочковой тахикардии.  

Трансторакальную эхокардиографию произво-
дили с использованием аппарата Siemens Sonoline 
G50 (Германия). Определялись основные струк-
турно-функциональные показатели левого желу-
дочка: конечно-диастолический объем (КДО), удар-
ный объем (УО), фракция выброса (ФВ), масса 
миокарда левого желудочка (ММЛЖ), относитель-
ная толщина стенки левого желудочка (ОТСЛЖ), 

амплитуда пиков раннего и позднего диастоличе-
ского наполнения (Е и А).  

В ходе исследования из наблюдения были ис-
ключены 9 человек: 3 – не явились на повторное 
обследование, а при последующих вызовах отка-
зались от участия в исследовании; 2 – по причине 
смерти; у 4 – развился инфаркт миокарда. Остав-
шиеся 87 человек полностью прошли протоколы 
обследования.  

Статистическая обработка данных осуществ-
лялась с применением пакета прикладных про-
грамм «Statistica 6.0». Она включала расчет сред-
них значений, стандартной ошибки. Парные груп-
повые сравнения проводились непараметрическим 
методом Манна-Уитни. При анализе зависимых 
выборок использовался критерий Уилкоксона. При 
всех расчетах различия считались статистически 
значимыми при р<0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Основными исследуемыми параметрами у па-

циентов всех 4 групп были: конечно-
диастолические и конечно-систолические размеры, 
объемы и индексы к ним (КДР ЛЖ, КДО ЛЖ, ИКДО 
ЛЖ и КСР ЛЖ, КСО ЛЖ, ИКСО ЛЖ), толщина меж-
желудочковой перегородки (ТМЖП), толщина зад-
ней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ), фракция выброса (ФВ), 
ударный объем (УО), масса миокарда ЛЖ и индекс 
к ней (ММЛЖ, ИММЛЖ), относительная толщина 
стенки ЛЖ (ОТСЛЖ), миокардиальный стресс (МС), 
амплитуда пиков диастолического наполнения (пи-
ка Е и пика А).  

Динамика структурно-функциональных показа-
телей миокарда левого желудочка, оцененная в 
ходе нашего исследования, наглядно представлена 
в таблицах 2 и 3. 

 
Таблица 2 

Динамика ЭхоКГ показателей пациентов 1 и 2 групп в течение 1 года наблюдения 

Эхокардиографические 
параметры 

Группы наблюдения 

1 группа (n = 30) 2 группа (n = 32) 

начало  
наблюдения 

через 1 год  
наблюдения 

начало  
наблюдения 

через 1 год  
наблюдения 

1 2 3 4 

Систолическое АД 128,5±2,6 113,4±2,1*(1) 129,2±3,1 118,9±2,5*(3) 

ЧСС 75±1,2 64±1,4*(1) 73±1,4 63±1,3*(3) 

ИММЛЖ, г/м
2
 99,1±1,6 97,8±1,3 98,8±1,7 99,6±1,6 

И КДО, мл/м
2
 67,7±0,7 65,8±0,5*(1) 66,9±0,6 66,3±0,4 

И КСО, мл/м
2
 33,5±0,3 30,1±0,7*(1) 34,1±0,6 33,9±0,4 

ФВ ЛЖ, % 52,8±0,9 58,6±0,7*(1) 55,3±0,9 54,2±0,6 

ТМЖП, мм 10,2±0,1 10,0±0,1 10,3±0,2 10,3±0,2 

ТЗСЛЖ, мм 9,6±0,1 9,5±0,1 9,8±0,2 9,9±0,2 

ОТСЛЖ 0,45±0,02 0,44±0,02 0,46±0,02 0,43±0,02 

МС, дин/см2 146,4±4,1 134,1±4,2*(1) 145,2±4,8 165,3±4,5*(3) 

Пик Е, м/с 0,54±0,02 0,60±0,02*(1) 0,56±0,02 0,55±0,01 

Пик А, м/с 0,51±0,01 0,48±0,01*(1) 0,48±0,01 0,50±0,02 

Примечание: * - различия статистически значимы (р<0,05), в скобках указано по сравнению с каким столбцом. 

 
 
У пациентов 1 и 2 групп были выявлены раз-

личия в изменениях эхокардиографических показа-
телей. Статистически значимым было небольшое 

снижение индексов КДО и КСО, увеличение ФВ и 
снижение МС (при одновременном значимом 
нарастании этого показателя у пациентов 2 группы)  
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– в группе больных, получавших периндоприл, 
небиволол и симвастатин (1 группа). Там же заме-
чено уменьшение ММЛЖ на грани достоверности. 

У пациентов 1 группы после одногодичного 
наблюдения выявлено и улучшение диастоличе-
ской функции левого желудочка (в группе сравне-

ния таких изменений не отмечено). Оно заключа-
лось в трансформации типа диастолического 
наполнения левого желудочка у большей части па-
циентов: от замедленной релаксации (соотношения 
пикЕ/пикА<1) к нормальной (пикЕ/пикА>1). 

Таблица 3 
Динамика ЭхоКГ показателей пациентов 3 и 4 групп в течение 1 года наблюдения 

Эхокардиографические  
параметры 

Группы наблюдения 

3 группа (n = 13) 4 группа (n = 12) 

начало  
наблюдения 

через 1 год  
наблюдения 

начало  
наблюдения 

через 1 год  
наблюдения 

1 2 3 4 

Систолическое АД 138,4±4,2 117,8±3,6*(1) 137,1±3,7 122,3±2,9*(3) 

ЧСС 81±3,1 66±2,8*(1) 78±2,7 62±3,2*(3) 

ИММЛЖ, г/м
2
 108,2±2,4 103,2±2,1*(1) 107,5±2,6 112,9±2,2*(3) 

И КДО, мл/м
2
 70,2±0,6 68,4±0,7*(1) 69,6±0,5 71,3±0,7 

И КСО, мл/м
2
 38,8±0,8 35,2±0,6*(1) 38,5±0,8 38,9±0,8 

ФВ ЛЖ, % 48,8±1,3 53,8±1,8*(1) 49,7±1,2 49,0±1,5 

ТМЖП, мм 11,3±0,1 11,1±0,1 11,0±0,2 11,2±0,2 

ТЗСЛЖ, мм 9,9±0,1 9,9±0,2 9,7±0,1 9,7±0,1 

ОТСЛЖ 0,40±0,01 0,42±0,01 0,39±0,03 0,39±0,02 

МС, дин/см2 180,2±5,4 163,7±3,5*(1) 181,4±4,9 197,4±3,9*(3) 

Пик Е, м/с 0,58±0,02 0,57±0,01 0,57±0,02 0,56±0,03 

Пик А, м/с 0,53±0,01 0,48±0,02*(1) 0,54±0,01 0,54±0,01 

Примечание: * - различия статистически значимы (р<0,05), в скобках указано по сравнению с каким столбцом. 

 
У пациентов со стенокардией покоя (группа 

сравнения) в динамике отмечалось статистически 
значимое нарастание индекса массы миокарда ле-
вого желудочка и миокардиального стресса, была 
тенденция к увеличению индексов КДО и КСО. По 
данным разных авторов [6, 7], эти изменения мож-
но отнести к прогностически неблагоприятным. Од-
новременно с этим у пациентов 3 группы (полу-
чавших периндоприл, небиволол и симвастатин) 
наблюдались противоположные изменения: досто-
верное снижение индекса ММЛЖ, индексов КДО и 
КСО левого желудочка, МС. Наряду с этим отмеча-
лась положительная динамика в виде увеличения 
ФВ (р<0,05). 

Следует отметить, что за все время наблюде-
ния за пациентами со стенокардией покоя не было 

зарегистрировано значимых изменений диастоли-
ческой функции левого желудочка. Только в 3 груп-
пе произошло снижение величины пика А.  

При анализе электрокардиографических дан-
ных основное внимание уделялось наличию и ча-
стоте потенциально злокачественных (опасных) 
аритмий (ПЗА): желудочковые экстрасистолии вы-
соких градаций по классификации Lown-Wolf – оди-
ночные, если их количество превышает 30 в час, 
политопные, парные, ранние экстрасистолы типа R 
на Т, а также эпизоды желудочковой тахикардии.  

Наглядное представление электрической 
функции сердца у пациентов групп вмешательства 
и сравнения дано в виде рисунка. 

 
Рис. Электрокардиографические характеристики больных в течение 1 года наблюдения 
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Обращает на себя внимание очень высокая 
частота встречаемости безболевой ишемии мио-
карда – 88,6 и 90,1% среди пациентов 3 и 4 групп 
соответственно. Потенциально злокачественные 
аритмии тоже значительно чаще встречались в 
этих двух группах нашего исследования.  

Через 1 год проводимого лечения достоверно 
снизилась встречаемость и ПЗА, и безболевой 
ишемии миокарда в 1 и 3 группах.  

Всего за 1 год наблюдения из 96 больных, пе-
ренесших НС, умерло 2 человека (2,1%), а у 4 па-
циентов развился инфаркт миокарда (табл. 4). 

 
Таблица 4 

Исходы в течение 1 года наблюдения у больных нестабильной стенокардией 

Исходы 1 группа 
(n = 32) 

2 группа 
(n = 34) 

3 группа 
(n = 15) 

4 группа 
(n = 15) 

Инфаркт миокарда 1 (3,1%) - 1 (6,6%) 2 (13,3%) 

Смерть - 1 (2,9%) - 1 (6,6%) 

 

Наиболее высокая частота тяжелых исходов 
(смерть и ИМ) отмечалась в 3 и 4 группах, причем, 
если взять смерть и инфаркт миокарда за комби-
нированную конечную точку, то в 4 группе частота 
неблагоприятных исходов была достоверно в три 
раза выше (20,0%) по сравнению с 3 группой 
(6,6%). Причем, развитие процессов эксцентриче-
ской гипертрофии миокарда (на что указывает уве-
личение ИММЛЖ при ОТСЛЖ<0,45), сопровожда-
ющихся снижением ФВ ЛЖ, позволяет прогнозиро-
вать развитие и прогрессирование сердечной не-
достаточности у этой категории больных. Отмечена 
зависимость дилатации ЛЖ у больных НС с увели-
чением миокардиального стресса (обусловленного 
в первую очередь внутрижелудочковым давлени-
ем), который является весомым стимулом к даль-
нейшему ремоделированию сердца. 

 
Выводы 

 
1. В ходе проведенного исследования у пациентов 
с различными формами нестабильной стенокардии 
выявлены изменения структурно-функциональных 
показателей миокарда: нарастание КДО ЛЖ, КСО 
ЛЖ, ИММЛЖ, МС, снижение ФВ. Эти изменения 
сопровождались нарушением его систолической 
функции – снижением фракции выброса. 
2. У большинства больных нестабильной стенокар-
дией определялись эхокардиографические призна-
ки увеличения массы миокарда ЛЖ, умеренной ди-
латации, диастолической дисфункции ЛЖ с нару-
шением типа его заполнения, вероятнее всего, 
обусловленные предшествующим эпизоду больных 
нестабильной стенокардии ишемическим ремоде-
лированием ЛЖ. 
3. В исследовании выявлена высокая частота 
встречаемости безболевой ишемии миокарда у 
больных IIB и IIIB классов нестабильной стенокар-
дии по классификации Braunwald (стенокардия по-
коя). Отмечена прямая корреляция частоты эпизо-
дов безболевой ишемии и потенциально злокаче-
ственных аритмий, что позволяет предположить 
ишемический патогенез последних и дает основа-
ния отнести таких пациентов в категорию очень 
высокого риска внезапной кардиальной смерти. 
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 Резюме 

В своей работе авторы проводят анализ заболеваемости детей Астраханской области гельминтно-протозойными инва-
зиями за период с 2014 по 2018 год. Так, за анализируемый период в регионе было зарегистрировано 17338 случаев 
паразитарных инвазий у человека, из которых дети составили 94,6% (16409 человек). Гельминтофауна детей была 
представлена 9 нозологическими формами: острицами, аскаридами, широким лентецом, эхинококком, описторхисом, 
власоглавом, токсокарами, карликовым цепнем и трихинеллами. Наиболее часто регистрировался энтеробиоз. Парази-
тарные заболевания регистрировались  у детей, проживающих как в городской, так и сельской местности. Наиболее 
часто гельминтозы регистрировались у детей, проживающих в сельских районах Астраханской области. На их долю 
приходилось 55,8%. На долю протозоозов приходилось 11,4%, которые были представлены 3 нозоформами: лямблия-
ми, амебами и бластоцистами. Наиболее часто регистрировался лямблиоз. 
Ключевые слова: гельминтозы, протозоозы, лямблии, острицы, аскариды, широкий лентец, энтеробиоз, дифилло-

ботриоз. 
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 Summary 

In their work, the authors analyze the incidence of children of the Astrakhan region with helminth-protozoal infestations for 
the period from 2014 to 2018. So, for the analyzed period, 17,338 cases of parasitic infestations in humans were recorded in 
the region, of which children accounted for 94, 6% (16,409 people). Helminth fauna of children was represented by 9 noso-
logical forms: pinworms, roundworms, broad tape, echinococcus, opisthorchus, whipworm, toxocara, dwarf tapeworm and 
trichinella. Enterobiosis was most frequently reported. Parasitic diseases were also recorded in children living in both urban 
and rural areas. So, often helminthiases were recorded in children living in rural areas of the Astrakhan region. They ac-
counted for 55.8%. Protozoa accounted for 11, 4%, which were represented by 3 nosoforms: lamblia, amoeba and blasto-
cysts. Most often, giardiasis was recorded. 
Key words: helminthiases, protozoa, giardia, pinworms, roundworms, wide ribbon, enterobiosis, diphyllobothriasis. 

 

Введение 
 
В последние десятилетия во многих странах, 

и в России в том числе, идет увеличение числа 
случаев заболевания человека инфекционными и 
паразитарными заболеваниями [4]. Особенно это 
характерно для регионов с теплым и/или жарким 
климатом, к числу которых и относится Астрахан-
ская область [7, 8, 9, 14]. И особую роль в данной 
ситуации играют паразитарные болезни, число 
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которых неуклонно возрастает в последние годы, 
особенно в южных регионах страны [1, 2, 3, 5, 6]. 

В настоящее время паразитарные инвазии 
являются одной из самых значимых и распро-
страненных педиатрических проблем и в то же 
время одной из самых трудно диагностируемых и 
недооцениваемых болезней. Статистические 
данные по пораженности населения протозойно-
паразитарными инвазиями имеют очень внуши-
тельные цифры. По данным ВОЗ, из 50 млн чело-
век, ежегодно умирающих в мире, – более 16 млн 
вследствие инфекционных и паразитарных забо-
леваний. В мире паразитарными заболеваниями 
поражено более 4,5 млрд человек. Ежегодно в 
России регистрируется около 2 млн инфициро-
ванных, но с учетом поправочных коэффициентов  
истинное число заболевших паразитозами пре-
вышает 20 млн человек и имеет тенденцию к уве-
личению. Увеличение паразитарных инфекций – 
это свидетельство не только значительно вырос-
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ших возможностей лабораторной диагностики, 
настороженности медицинских работников в этом 
направлении, но и огромного количества поллю-
тантов (загрязнителей) в окружающей среде, яв-
ляющихся зачастую катализаторами размножения 
ряда паразитов. Кроме того, выросшие объемы 
миграции населения, домашних животных, микро-
организмов с ними и продуктов питания из зон с 
тропическим климатом в иные регионы делают 
возможным то, что типичные для данного ареала 
паразиты могут встречаться в любой стране мира 
[13]. 

Существует мнение, что в настоящее время 
распространенность  гельминтозов среди жите-
лей различных континентов Земли мало чем от-
личается от оценки ситуации, данной Ле Ришем 
еще в 60-х годах: на каждого жителя Африки при-
ходится в среднем более 2 видов гельминтов, 
Азии и Латинской Америки – более 1 вида, а в 
Европе поражен каждый третий житель [11]. 

Известный гельминтолог академик К.И. Скря-
бин считал, что «паразитические черви являются 
далеко не невиновными сотрапезниками, а злост-
ными паразитами, влияющими весьма патогенно 
на своих хозяев» [10]. 

В РФ ежегодно на гельминтозы обследуются 
более 10 млн человек, 83% зараженных гельмин-
тами составляют дети в возрасте до 14 лет [12].  

Цель исследования: проанализировать 
эпидемиологическую ситуацию по гельминтно-
протозойным инвазиям у детей Астраханской об-
ласти с 2014 по 2018 год. 

 
Материал и методы 

 
На территории Астраханской области за пе-

риод с 2014 по 2018 год зарегистрировано 17338 
случаев паразитарных инвазий у человека, из ко-
торых на долю детей в возрасте до 17 лет при-
шлось 16409 случаев (94,6%).  

Исследовательская работа проводилась на 
базе кафедры инфекционных болезней и эпиде-
миологии ФГБОУ ВО «Астраханский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России 
и на базе лаборатории бактериологических и пара-
зитарных исследований ФБУЗ «Центр гигиены и 
эпидемиологии в Астраханской области». 

Статистическая обработка результатов про-
водилась при помощи программы Microsoft Office 
Exel (Microsoft, США) и BioStat Professional 5.8.4. 
Определяли среднюю арифметическую (M), про-
центное выражение ряда данных (%). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
В большинстве случаев у детей регистриро-

вались гельминтозы – 86,4% (14988 человек), ко-
торые были представлены 9 нозологическими 
формами. Так, чаще всего у детей регистрирова-
лись случаи энтеробиоза – 99,2% (14428 человек) 
от числа всех зарегистрированных у детей гель-
минтозов и 99,6% от числа всех случаев энтеро-
биоза у населения Астраханской области за ана-

лизируемый период. В редких случаях у детей 
регистрировался аскаридоз – 0,6% (87 человек), 
дифиллоботриоз – 0,09% (14 человек) и эхинокок-
коз – 0,05% (7 человек). В единичных случаях у 
детей отмечались случаи заражения описторхи-
сом – 0,03% (4 человека), власоглавом и токсока-
рами – по 0,01% (по 2 человека), карликовым 
цепнем и трихинеллами – по 0,006% (по 1 челове-
ку). 

По возрастным показателям гельминтозы ре-
гистрировались у детей всех возрастов – чаще 
всего отмечаясь у детей школьного возраста (7 – 
17 лет). На их долю приходилось 50,8%. Так, 
наиболее часто у детей данной возрастной груп-
пы регистрировался энтеробиоз – 99,4% (от числа 
всех гельминтозов данной возрастной группы). В 
редких и единичных случаях регистрировались: 
аскаридоз – 0,3%, дифиллоботриоз – 0,1%, эхино-
коккоз – 0,05%, описторхоз – 0,04%, трихинеллез 
и гименолепидоз – по 0,01%. 

У детей дошкольного возраста (от года до 6 
лет) гельминтозы также регистрировались – на их 
долю приходилось 36,9%. В данной категории де-
тей регистрировались такие нозологические фор-
мы, как: энтеробиоз – 98,9% (от числа всех гель-
минтозов данной группы), аскаридоз – 0,9%, эхи-
нококкоз – 0,06%, трихоцефалез и токсокароз – по 
0,04%, дифиллоботриоз и описторхоз – по 0,02%. 

Зараженность детей в возрасте до 1 года  
(0,7%), представлена двумя видами: энтеробиоз – 
99% и аскаридоз – 1%. 

Паразитарные заболевания регистрирова-
лись у детей, проживающих как в городской, так и 
сельской местности. Наиболее часто гельминтозы 
регистрировались у детей, проживающих в сель-
ских районах Астраханской области. На их долю 
приходилось 55,8%. Высокие показатели по гель-
минтозам были зарегистрированы у детей, про-
живающих в Ахтубинском – 20,6% (от числа всех 
гельминтозов по Астраханской области), Воло-
дарском – 14,7% и Камызякском районах Астра-
ханской области – 13,1%. Зараженность детей в 
остальных районах Астраханской области пред-
ставлена в таблице 1. 

Рассматривая зараженность детей по годам, 
наиболее частые случаи гельминтозной инвазии 
отмечались в 2016 г. – 21,8% от числа всех заре-
гистрированных у детей гельминтозов и 97,6% от 
числа всех зарегистрированных в данном году 
гельминтозов и в 2015 г. – 21,3% и 96,7% соот-
ветственно. В 2015 г. у детей были зарегистриро-
ваны 5 нозологических форм гельминтов: остри-
цы (заболевание энтеробиоз) – 99,1%, аскариды 
(аскаридоз) – 0,6%, широкий лентец (дифиллобо-
триоз) и эхинококк (эхинококкоз) – по 0,1% и вла-
соглав (трихоцефалез) – 0,03%. В 2016 г. гель-
минтозы были представлены также 5 нозоформа-
ми: энтеробиоз – 99,1%, аскаридоз – 0,8%, ди-
филлоботриоз – 0,09%, гименолепидоз и трихи-
неллез – по 0,03%. 

Число случаев заражения гельминтозами де-
тей по годам представлено в таблице 2. 

 



Вестник ДГМА, № 3 (32), 2019 

19 

Таблица 1 
Число случаев заражения детей гельминтозами в городах и районах Астраханской области за 2014–2018 гг. 

Нозол. форма г. Астрахань 
Астраханская 

область 

Астраханская область 

Всего Ахту-
бин-
ский 

Воло-
дарский 

Икря-
нин-
ский 

Нари-
манов-

ский 

Енота-
евский 

Лиман-
ский 

Камы-
зякский 

Красно-
ярский 

Чер-
нояр-
ский 

Хаара-
балин-
ский 

При-
волж-
ский 

ЗАТО 
г. Зна-
менск 

Аскаридоз 29 58 20 1 6 3 4 1 2  4 15 2 - 87 

Трихоцефалез 2 - - - - - - - - - - - - - 2 

Энтеробиоз 6380 8048 1655 1191 353 527 187 591 1059 677 38 675 641 454 14428 

Токсокароз 2 - - - - - - - - - - - - - 2 

Трихинеллез 1 - - - - - - - - - - - - - 1 

Гименолепидоз 1 - - - - - - - - - - - - - 1 

Дифиллоботроз 5 9 - 1 1 - - - 1 1 1 2 1 1 14 

Эхинококкоз 5 2 - 1 - - - 1 - - - - - - 7 

Описторхоз 2 2 - 2 - - - - - - - - - - 4 

Всего  
гельминтозов 

6427 8119 1675 1196 360 530 191 593 1062 678 43 692 644 455 14546 

 
 

Таблица 2 
Число случаев заражения гельминтозами детей г. Астрахани и Астраханской области в 2014–2018 гг. 

Нозологическая форма 

Годы 

Всего 
2014 2015 2016 2017 2018 

Аскаридоз 13 20 24 21 9 87 

Трихоцефалез - 1 - 1 - 2 

Энтеробиоз 2722 3076 3139 2870 2621 14428 

Токсокароз 1 - - 1  2 

Тениаринхоз - - - -  - 

Гименолепидоз - - 1 -  1 

Дифиллоботриоз - 4 3 3 4 14 

Эхинококкоз 1 4 - - 2 7 

Описторхоз 2 - - 1 1 4 

Стронгилоидоз - - - -  - 

Трихинеллез - - 1 -  1 

Всего 2739 3105 3168 2897  14546 
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На долю протозоозов приходилось 11,4% 

(1863 человека), которые были представлены 3 

нозоформами: лямблиями – 98,8% (1841 человек) 
от числа всех зарегистрированных в регионе про-

тозоозов и 82,7% от числа всех случаев лямблио-

за, амебами – 0,7% (13 человек) и бластоцистами – 

0,5% (9 человек). 

По возрастным показателям число заболев-
ших протозойными инвазиями наибольшее среди  

детей в возрасте от 7 до 17 лет – 8,3% (1202 чело-

век). У данной возрастной группы регистрирова-

лись такие инвазии, как лямблиоз – 99% (от числа 

всех зарегистрированных в данной группе протозо-

озов), бластоцистоз – 0,6% и амебиаз – 0,4%. 
Почти в 1,5 раза меньше отмечалась заражен-

ность протозоозами у детей дошкольного возраста 

(от года до семи лет) – 5,8% (849 человек). Так же, 

как и в предыдущей возрастной группе, у них реги-

стрировались те же нозологические формы прото-

зоозов: лямблиоз – 99,2%, амебиаз – 0,6% и бла-
стоцистоз – 0,2%. 

Зараженность детей в возрасте до 1 года со-

ставила 0,1% (19 человек). У данной категории де-

тей регистрировались лямблиоз – 94,7% и амебиаз 

– 5,3%. 
Протозоозные инвазии регистрировались как у 

детей г. Астрахани, так и у детей сельских районов 

Астраханской области, но в отличие от зараженно-

сти гельминтозами, в данном случае заболевае-

мость была выше в городской черте и составила 
57,1% (от числа всех зарегистрированных протозо-

озов). 

На долю жителей Астраханской области при-

ходилось 42,9% заболевших. Наибольшее число 

инвазированных протозойными инвазиями отмеча-
лось в Володарском районе – 25,2% (от числа всех 

заболевших протозоозами жителей сельских райо-

нов Астраханской области) и ЗАТО г. Знаменск – 

53,4%. У жителей, проживающих в этих местно-

стях,  регистрировался только лямблиоз. 

В других районах Астраханской области слу-
чаи заражения детей протозойными инвазиями от-

мечались в незначительных количествах. 

В динамике зараженности детей по годам 

наибольшее число случаев протозойными заболе-

ваниями отмечалось в 2018 г. – 26,1% (от числа 

всех зарегистрированных протозоозов) и 83% (от 
числа всех зарегистрированных в 2018 г. протозо-

озов). В частности, регистрировались лямблиоз – 

98,8%, бластоцистоз – 0,8% и амебиаз – 0,4%. 

В 2017 г. было зарегистрировано 22,3% случа-

ев протозойной инвазии у детей, которая также 
была представлена лямблиями – 99%, бластоци-

стами – 0,7% и амебами – 0,3% (табл. 3). 

 

Таблица 3 
Число случаев заражения протозоозами детей г. Астрахани и Астраханской области в 2014–2018 гг. 

Нозологическая форма 
Годы 

Всего 
2014 2015 2016 2017 2018 

Лямблиоз 261 305 379 415 481 1841 

Амебиаз  4 5 1 1 2 13 

Бластоцистоз  - - 2 3 4 9 

Всего 265 310 382 419 487 1863 

 
Выводы 

 

1. В последние годы число случаев паразитарной 

инвазии у детей неуклонно возрастает, о чем сви-

детельствуют приведенные выше показатели. 

2. В большинстве случаев у детей регистрируются 

лямблиоз – 11,2% (82,7% от числа всех заболев-

ших лямблиями) и энтеробиоз – 87,9% (99,6% со-
ответственно). 

3. Чаще всего заражению паразитарными инвази-

ями подвержены дети школьного возраста, что, 

может быть, связано с несоблюдением ими правил 

личной гигиены (в отличие от детей ясельного и 

дошкольного возрастов), а также слабым контро-
лем со стороны педагогов. 

4. Лидирующие места по зараженности детей 

гельминтно-протозойными инвазиями занимают  

Ахтубинский – 10,5%, Володарский – 9,6% и Камы-

зякский – 7,4% районы Астраханской области. 
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 Резюме 

Анализированы 202 клинических наблюдения острой кишечной непроходимости (ОКН), вызванной колоректальным 
раком (КРР), у больных пожилого и старческого возраста (60 лет и старше), лечившихся в Республиканском отделе-
нии колопроктологии клиники хирургических болезней педиатрического, стоматологического и медико-
профилактического факультетов ДГМУ на базе ГБУ РД «Городская клиническая больница №1» г. Махачкалы за пе-
риод с 1990 по 2018 год. Определены локализация опухолей, их гистологические формы, стадии клинического тече-
ния, частота наблюдавшихся симптомов, осложнений, характер и исходы операций.  
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 Summary 

We analyzed 202 clinical observations of acute intestinal obstruction (OKN) caused by colorectal cancer (CRC) in elderly 
and senile patients (60 years and older) who were treated at the Republican Department of Coloproctology of the Clinic for 
Surgical Diseases of the Pediatric, Dental and Medical and Prophylactic Faculties of the State Medical University RD "City 
Clinical Hospital No. 1", Makhachkala for the period from 1990 to 2018. The localization of tumors, their histological forms, 
the stages of the clinical course, the frequency of the observed symptoms, complications, the nature and outcome of the 
operations were determined. 
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Введение 
 

Острая кишечная непроходимость (ОКН), вы-
званная колоректальным раком (КРР), у лиц пожи-
лого и старческого возраста является часто встре-
чающейся, тяжѐлой по клиническому течению и 
исходам лечения обтурационной формой непрохо-
димости [1-17]. Актуальность этой патологии с каж-
дым годом возрастает в связи с увеличением за-
болеваемости населения КРР, особенно в пожилом 
и старческом возрасте, и стабильно высокой по-
слеоперационной летальностью при ней [1-17]. Об-
турация толстой и прямой кишок возникает также 
вследствие перекрытия просвета кишечника, сдав-
ления его извне первичной или рецидивной опухо-
лью, исходящей из соседних органов и тканей. При 
развитии ОКН на почве КРР на фоне раковой ин-
токсикации происходит острое нарушение кровооб-
ращения в сосудах стенок обтурированной и при-
водящей кишечных петель вследствие их сильного 
растяжения жидким застойным токсическим кишеч-
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ным содержимым и газами. Резкие нарушения мик-
роциркуляции и биоэнергетики в стенках обтуриро-
ванного и приводящего отделов кишечника проис-
ходят с самого начала развития ОКН [1, 2], наряду 
со сдавлением нервных структур стенок кишки, 
прекращением кишечного пассажа, что обуславли-
вает раннее развитие некротических изменений в 
обтурированном и приводящем отделах кишечни-
ка, внутрибрюшной гипертензии (компартмент-
синдрома), тяжѐлой энтерогенной, раковой инток-
сикации, глубоких нарушений гомеостаза и мета-
болизма. Вскоре патоморфологические изменения 
в стенках обтурированного и приводящего отделов 
кишечника прогрессируют, наступают некротиче-
ские изменения их, стенка кишки подвергается 
перфорации, развивается перитонит, абдоминаль-
ный хирургический сепсис [16-17], тяжѐлая энтеро-
генная интоксикация, полиорганная недостаточ-
ность.  

Цель исследования: оценка возможностей 
для оптимизации диагностики и хирургического ле-
чения острой кишечной непроходимости, развив-
шейся на почве колоректальным раком у лиц по-
жилого и старческого возраста. 

 

Материал и методы 
 

В работе представлены результаты анализа 
202 клинических наблюдений острой кишечной не-
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проходимости, вызванной колоректальным раком, у 
больных пожилого и старческого возраста (60 лет и 
старше). Среди них женщин было 55,3%, мужчин – 
44,7%. Эти наблюдения являются выборкой из 
3274 больных с различными формами ОКН, ле-
чившихся за период с 1990 по 2018 год в клинике 
хирургических болезней педиатрического, стома-
тологического и медико-профилактического фа-
культетов ДГМУ на базе ГБУ РД «Городская клини-
ческая больница №1» г. Махачкалы, среди которых 
у 968 (29,6%) больных выявлена обтурационная 
ОКН. Из последних, в свою очередь, у 605 (62,5%) 
пациентов различного возраста ОКН возникла на 
почве обтурации КРР.  

Лечебная и диагностическая тактика при ОКН 
соответствовала действующим клиническим реко-
мендациям, утверждѐнным Ассоциацией онкологов 
РФ, Ассоциацией колопроктологов РФ и Россий-
ским обществом хирургов (2014) [10].  

С целью профилактики послеоперационных 
осложнений при ОКН, в частности, пареза кишеч-
ника, несостоятельности швов анастомозов, по-
слеоперационного перитонита в комплексном ле-
чении больных применялся разработанный нами и 
подробно описанный ранее [1, 2] способ коррекции 
нарушений биоэнергетики и микроциркуляции ки-
шечной стенки при ОКН, позволивший снизить чис-
ло послеоперационных осложнений и летальных 
исходов.  

Статистическая обработка материала прове-
дена с использованием пакетов программ Microsoft 
Excel 2007. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Определѐнный интерес представляет локали-

зация опухолей, вызвавших ОКН. Распределение 
больных пожилого и старческого возраста с ОКН, 
вызванной КРР, по локализации опухолей приве-
дено в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Распределение больных пожилого и старческого 
возраста с острой кишечной непроходимостью,  

вызванной колоректальным раком,  
по локализации опухолей 

Локализация опухоли 
Число 

больных 
% к 

итогу 

Слепая кишка 19 9,4 

Восходящая ободочная кишка 5 2,5 

Печѐночный угол ободочной кишки 15 7,4 

Поперечная ободочная кишка 13 6,4 

Селезѐночный угол ободочной 
кишки 

10 5,0 

Нисходящая ободочная кишка 16 7,9 

Сигмовидная ободочная кишка 65 32,2 

Прямая кишка 59 29,2 

Итого 202 100,0 

 
Как видно из таблицы 1, наиболее часто при-

чиной развития опухолевой ОКН у лиц пожилого и 
старческого возраста явились обтурирующие опу-
холи, локализующиеся в сигмовидной ободочной 

кишке (32,2%), прямой кишке (29,2%), слепой кишке 
(9,4%). Раковые опухоли, расположенные в других 
отделах толстой кишки, занимали сравнительно 
меньший удельный вес. Из 143 больных пожилого 
и старческого возраста с ОКН, возникшей на почве 
рака толстой кишки, у 91 (63,6%) больного опухоль 
располагалась в левой половине (низкая толсто-
кишечная непроходимость), у 39 (27,3%) больных – 
в правой половине (высокая толстокишечная не-
проходимость), у 13 (9,1%) больных – в поперечной 
ободочной кишке. У 89% больных при гистологиче-
ском исследовании биопсийного материала и по-
слеоперационного макропрепарата подтверждена 
аденокарцинома, у 11% больных выявлены другие 
гистологические формы рака. 

Распределение оперированных больных по-
жилого и старческого возраста с обтурационной 
ОКН по стадиям опухоли, установленным субопе-
рационно, представлено в таблице 2.  

 
Таблица 2 

Распределение оперированных больных пожилого и 
старческого возраста с обтурационной острой ки-
шечной непроходимостью по стадиям опухоли по 
системе T,N, M, установленным субоперационно 

Стадия 
опухоли 

Число 
больных 

% к 
итогу 

Из них 
умерло 

2-я стадия 
T 2,N 1, M 0 

33 18,3 - 

3-я стадия 
T 3,N 1-N 2,M 0 

74 41,1 
10 

(13,5%) 

4-я стадия 
T 4,N 1-N2-N 3,M 1 

73 40,6 6(8,2%) 

Итого 180 100,0 16 (8,9%) 

 

Из 180 оперированных больных субопераци-
онно установлены 2-я стадия опухоли T 2,N 1, M 0 
– у 33 (18,3%) больных, 3-я стадия T 3, N 1-N 2, M 0 
– у 74 (41,1%) больных, 4-я стадия T 4, N 1-N2-N 3, 
M 1 – у 73 (40,6%) больных. Быстрота развития об-
турационной опухолевой ОКН зависела от локали-
зации и размеров опухоли, характера роста, степе-
ни распространения опухоли по окружности. Боль-
шие циркулярные опухоли, особенно в сигмовид-
ной ободочной кишке, рано приводили к закрытию 
просвета кишки, развитию клинической картины 
полной ОКН. Тяжесть состояния больных ОКН при 
КРР была обусловлена сочетанием двух тяжѐлых 
заболеваний, каждое из которых само по себе при-
водило к глубоким патологическим изменениям в 
организме. Тяжѐлые метаболические и функцио-
нально-патоморфологические нарушения, вызван-
ные ОКН, быстро становились ведущими в оценке 
тяжести состояния больного, хотя и развивались на 
фоне раковой интоксикации. У больных старше 60 
лет ОКН сопровождалась тяжѐлыми сопутствую-
щими заболеваниями (артериосклероз, ИБС, 
ХОБЛ, эмфизема лѐгких, пневмосклероз, пиелоне-
фрит, сахарный диабет и т.д.), что ухудшало кли-
ническое течение заболевания и прогноз. 

Частота симптомов, наблюдавшихся при ОКН 
на почве КРР у больных пожилого и старческого 
возраста, приведена в таблице 3.  
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Таблица 3 
Частота симптомов, наблюдавшихся при острой кишечной непроходимости, возникшей  

на почве колоректального рака, у больных пожилого и старческого возраста 

Симптомы 
% к общему 

числу больных 

Схваткообразные боли в животе 97,5 

Вздутие живота 94,4 

Тошнота и рвота 85,2 

Гиперлейкоцитоз 80,6 

Асимметрия живота, симптом Валя, чаши Клойбера 75,3 

Усиленная перистальтика кишечника, видимая на глаз; пальпируемая опухоль, болезненность и 
напряжение мышц брюшной стенки 

67,5 

Симптом Склярова 65,4 

Симптом Щѐткина-Блюмберга 62,9 

Симптом Грекова (Обуховской больницы) 59,0 

Симптом Цеге-Мантейфеля 42,4 

 
Характер болей при обтурационной опухоле-

вой толстокишечной непроходимости зависел от 
состояния илеоцекальной (Баугиниевой) заслонки. 
При полноценном функционировании илеоцекаль-
ного клапана закрытая с двух сторон петля толстой 
кишки растягивалась вследствие повышенного 
давления в ней. Боли в этих случаях носили посто-
янный нарастающий характер. При неполноценной 
функции илеоцекального клапана, вследствие об-
ратного забрасывания токсического содержимого 
толстой кишки в тонкую кишку, присоединялись 
симптомы тяжѐлой тонкокишечной непроходимо-
сти.  

По клиническому течению наблюдались две 
формы обтурационной ОКН: полная – у 86,6% 
больных и частичная – у 13,4% больных (таблица 
4). У больных с частичной (неполной) ОКН оста-
вался незначительный просвет в центре циркуляр-
ной опухоли или при экзофитной форме роста опу-
холи, что приводило к частичной эвакуации газов и 
жидкого кишечного содержимого. Инородные тела, 
копролиты, воспалительный отѐк и рефлекторный 
спазм кишки в зоне опухоли способствовали разви-
тию полной обтурации просвета кишки. 

 
Таблица 4 

Распределение больных пожилого и старческого возраста с обтурационной опухолевой  
острой кишечной непроходимостью по формам клинического течения 

Клинические формы непроходимости Число больных % к итогу 

Полная ОКН 

Толстой кишки 130 91,0 

Прямой кишки 45 76,3 

Всего 175 86,6 

Частичная (неполная) ОКН 

Толстой кишки 13 9,0 

Прямой кишки 14 23,7 

Всего 27 13,4 

 
У 175 (86,6%) больных пожилого и старческого 

возраста наблюдалась полная обтурационная опу-
холевая ОКН, у 27 (13,4%) больных – частичная 
(неполная). У большинства больных старших воз-
растов опухолевая ОКН развивалась скрыто, они 
поступали в клинику в запущенной стадии заболе-
вания. Характерным для полной обтурационной 
ОКН являлись внезапно появившиеся сильные 
схваткообразные боли в животе, интенсивность 
которых была несколько менее выражена, чем при 
острой тонкокишечной непроходимости. Боли со-
провождались рвотой, задержкой стула и газов, 
вздутием живота, позывами на акт дефекации. В 
первые часы после появления болей в животе 
наблюдался скудный стул, который не приносил 
пациентам облегчения. Вздутие живота, усиленная 
перистальтика кишечника, урчание в животе, тахи-
кардия, затруднѐнное дыхание были значительно 
выражены. ОКН на почве рака прямой кишки раз-

вивалась на фоне продолжительных запоров, кро-
вянисто-слизистых выделений из прямой кишки. 

Для диагностики ОКН на почве КРР использо-
вались все общепринятые методы исследования, 
начиная с пальцевого исследования прямой кишки 
до обзорной рентгеноскопии и рентгенографии 
брюшной полости, ректоскопии, колоноскопии с 
биопсией, ирригоскопии, ирригографии, УЗИ, КТ, 
МРТ. Большинство случаев поздней диагностики 
непроходимости на почве рака прямой кишки было 
обусловлено игнорированием инструментального и 
пальцевого исследования прямой кишки.  

Из 202 больных пожилого и старческого воз-
раста с ОКН, вызванной КРР, оперированы 180 
(89,1%) больных. Характер и исходы оперативных 
вмешательств у больных пожилого и старческого 
возраста с опухолевой обтурационной ОКН пред-
ставлены в таблице 5.  
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Таблица 5 
Характер и исходы оперативных вмешательств у больных пожилого и старческого возраста  

с опухолевой обтурационной острой кишечной непроходимостью 

Характер оперативного вмешательства 
Число 

больных 
Из них  
умерло 

Колостомия без резекции кишки, поражѐнной обтурирующей опухолью 30 5 

Правосторонняя гемиколэктомия с формированием илеотрансверзоанастомоза 25 2 

Левосторонняя гемиколэктомия с одномоментным анастомозом 28 3 

Брюшно-промежностная экстирпация прямой кишки, передняя резекция прямой кишки 27 2 

Обходной межкишечный анастомоз 17 1 

Левосторонняя гемиколэктомия с колостомией по Гартману 35 3 

Резекция поперечной ободочной кишки с одномоментным трансверзотрансверзоана-
стомозом 

10 - 

Рассечение спаек, биопсия, дренирование брюшной полости 8 - 

Итого 
Число больных 180 16 

%% 100,0 8,9 

 
Неоперированы 22 (10,9%) больных по разным 

причинам: иноперабельность, старческий возраст с 
наличием тяжѐлых сопутствующих заболеваний, 
отказ больных и их родных от оперативного вмеша-
тельства. У 55 (30,6%) больных пожилого и старче-
ского возраста с опухолевой ОКН выполнены пал-
лиативные оперативные вмешательства: обходные 
анастомозы, колостомия без резекции кишки, пора-
жѐнной опухолью, с послеоперационной летально-
стью 10,9%. Паллиативные операции у больных 
старческого возраста с тяжѐлыми сопутствующими 
заболеваниями выполнялись как вынужденные по-
собия при иноперабельном раке толстой кишки или 
же как 1-й этап при ОКН на почве операбельной 
опухоли. У 125 (69,4%) больных пожилого и старче-
ского возраста выполнены радикальные оператив-
ные вмешательства. При радикальных операциях с 
формированием одномоментного анастомоза по-
слеоперационная летальность составила 7,9%, без 
одномоментного восстановления непрерывности 
кишечника – 8,6%. Больные последней группы по-
ступали в клинику в поздние сроки от начала забо-
левания, в тяжѐлом состоянии, с запущенной ОКН, 
осложнѐнной перитонитом, с тяжѐлыми отягощаю-
щими сопутствующими заболеваниями. При ОКН до 
операции больным проводилась декомпрессия же-
лудка и верхних отделов тонкой кишки через назога-
стральный зонд, во время операции тщательно уда-
лялся экссудат, проводилась декомпрессия приво-
дящего отдела кишечника введением трубки или же 
через удаляемую часть кишки путѐм выведения еѐ 
за пределы раны. Результаты лечения больных по-
жилого и старческого возраста с опухолевой ОКН 
зависели от сроков операции от начала заболева-
ния (табл. 6). 

 
Таблица 6 

Сроки операции от начала заболевания у больных 
пожилого и старческого возраста с опухолевой 

острой кишечной непроходимостью 

Сроки операции  
от начала заболевания 

Число 
больных 

Из них 
умерло 

До 24 ч 14 1 

25-48 ч 27 2 

49-96 ч 39 2 

Более 96 ч 100 11 

Итого 
Число больных 180 16 

% % 100,0 8,9 

Больные пожилого и старческого возраста с 

опухолевой ОКН оперировались в поздние сроки от 
начала заболевания. Так, до 24 ч оперированы 

только 7,8% больных, от 1-х до 4-х суток – 36,7% 

больных; большинство больных (55,6%) опериро-

ваны спустя 4 суток и более от начала заболева-

ния. У больных пожилого и старческого возраста 

удельный вес экстренных операций составил 
13,6%, срочных – 27,3%, отсроченных – 59,1%. 

Общая послеоперационная летальность составила 

8,9%. Из послеоперационных осложнений у них 

наиболее частым и грозным являлся перитонит, 

причиной развития которого нередко были тяжѐлый 
парез кишечника, ошибки в оценке жизнеспособно-

сти кишки, несостоятельность швов анастомозов, 

перфорация стенки кишки вследствие перерастя-

жения. Из 180 оперированных больных пожилого и 

старческого возраста релапаротомия выполнена у 

15 (8,3%). Показаниями к релапаротомии у них 
явились ранняя послеоперационняя спаечная не-

проходимость кишечника, послеоперационный пе-

ритонит, развившийся вследствие тяжѐлого пареза 

кишечника, приведшего к несостоятельности швов 

анастомозов, перфорации кишки, поражѐнной ино-
перабельной опухолью. С целью профилактики 

послеоперационных осложнений при ОКН, в част-

ности, пареза кишечника, несостоятельности швов 

анастомозов, в комплексном лечении больных 

применялся разработанный нами и описанный ра-

нее (1,2) способ коррекции нарушений биоэнерге-
тики и микроциркуляции кишечной стенки при ОКН, 

приведший к снижению числа послеоперационных 

осложнений и летальных исходов. Консервативные 

мероприятия у больных были направлены на 

устранение ОКН и еѐ последствий, коррекцию 

нарушений гомеостаза и метаболизма. Выбор оп-
тимальной операции при ОКН зависел от общего 

состояния и возраста больного, тяжести сопут-

ствующих заболеваний, локализации, стадии, сте-

пени распространения опухоли, давности заболе-

вания, наличия осложнений. При операбельном 
раке толстой кишки с частичной (неполной) непро-

ходимостью производили первичную резекцию 

кишки с опухолью и наложение анастомоза или 

операцию Гартмана с одноствольной колостомией 

и интраоперационной декомпрессией приводящего 



Вестник ДГМА, № 3 (32), 2019 

27 

отдела кишки через удаляемый участок. При ино-

перабельном КРР с полной непроходимостью для 

ликвидации последней накладывались обходной 

анастомоз или двухствольная колостома. Больным 

старческого возраста с тяжѐлыми сопутствующими 

заболеваниями как предварительный этап накла-
дывалась двухствольная колостома и при опера-

бельном КРР. При операбельном раке прямой киш-

ки, осложнѐнном частичной (неполной) непроходи-

мостью, для ликвидации последней и дезинтокси-

кации в приводящий отдел толстой кишки с помо-

щью ректоскопа или колоноскопа вводилась тол-
стая резиновая трубка и больные оперировались в 

«холодном периоде», в более благоприятных усло-

виях. При полной ОКН на почве операбельного ра-

ка прямой кишки и неэффективности консерватив-

ного лечения прибегали к наложению временной 
двухствольной сигмостомы, а в последующем, по-

сле тщательной подготовки больного производи-

лась брюшно-промежностная экстирпация прямой 

кишки или передняя резекция прямой кишки. 

Своевременная диагностика и оптимальная 
операция с коррекцией сопутствующих тяжѐлых 
изменений в организме больного, применение во 
время и после операции в комплексном интенсив-
ном лечении способа коррекции нарушений био-
энергетики и микроциркуляции в кишечной стенке, 
в сочетании с традиционной терапией, позволили у 
больных пожилого и старческого возраста с опухо-
левой ОКН снизить послеоперационные осложне-
ния и летальность.  
 

Заключение 
 
Таким образом, острая кишечная непроходи-

мость, вызванная колоректальным раком, у лиц 
пожилого и старческого возраста является часто 
встречающейся, тяжѐлой по клиническому течению 
и исходам лечения обтурационной формой непро-
ходимости. Хорошие результаты хирургического 
лечения у этой категории больных наблюдаются 
при комплексном подходе к лечению с проведени-
ем в предоперационном и послеоперационном пе-
риодах интенсивной терапии, направленной на 
эффективную коррекцию тяжѐлых нарушений ме-
таболизма и гомеостаза, ликвидацию энтеральной 
недостаточности, эндогенной, раковой интоксика-
ции. 
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 Резюме 

В исследовании проанализированы результаты оперативного лечения 132 больных ожирением. В первую группу 
вошли 87 пациентов, которым была выполнена лапароскопическая продольная резекция желудка. Вторую группу 
составили 45 пациентов, которым была выполнена открытая продольная резекция желудка. Качество жизни оцени-
вали до операции, через 12 и 24 мес. после операции с использованием трех опросников: MOS SF-36, GIQLI и 
Moorehead-Ardelt II. По потере избыточного веса статистически значимых различий в группах выявлено не было. По 
опросникам MOS SF-36 и GIQLI, качество жизни по шкалам социального и ролевого функционирования и психологи-
ческого здоровья после лапароскопической продольной резекции желудка достоверно выше, чем после открытой 
операции. По анкете Moorehead Ardelt II, результаты после лапароскопической операции выше по шкалам чувства 
собственного достоинства, физической, социальной и сексуальной активности.  
Ключевые слова: бариатрическая хирургия, лапароскопическая продольная резекция желудка, открытая продоль-

ная резекция желудка, качество жизни, опросник MOS SF-36, GIQLI, Moorehead-Ardelt II. 
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 Summary 

In this study the results of surgical treatment of 132 obese patients were analyzed. The first group included 87 patients who 
underwent laparoscopic sleeve gastrectomy. The second group consisted of 45 patients who underwent an open sleeve gas-
trectomy. The quality of life study was performed before surgery, 12 and 24 months after surgery using three questionnaires: 
MOS SF-36 GIQLI and Moorehead-Ardelt II. There were no statistically significant differences in overweight loss in the 
groups. According to the questionnaires of MOS SF-36 and GIQLI, the quality of life after laparoscopic sleeve gastrectomy is 
significantly higher than after open surgery on the scales of social and role functioning and psychological health. According 
to the Moorehead Ardelt II questionnaire, the results after laparoscopic surgery are also higher on the scales of self-esteem, 
physical, social and sexual activity.  
Keywords: bariatric surgery, laparoscopic sleeve gastrectomy, open sleeve gastrectomy, quality of life, questionnaire MOS 

SF-36, GIQLI, Moorehead-Ardelt II. 

 

Введение 
 
Современный научно-технический прогресс 

привел к гиподинамии и, как следствие, к ожирению 
людей [14]. Ожирение – хроническое рецидивиру-
ющее заболевание, характеризующееся избыточ-
ным отложением жировой ткани в организме в ре-
зультате несоответствия между количеством по-
ступаемой в организм и расходуемой энергии [20, 
2]. По данным Всемирной Организации Здраво-
охранения, на 2016 год около 1,9 млрд взрослых 
старше 18 лет имели избыточную массу тела и 
около 650 млн из них страдали ожирением [17]. В 
Российской Федерации на 2010 г. избыточную мас-
су тела либо ожирение имели 46,5% мужчин и 
51,7% женщин [5]. По последним данным, 36,5% 
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взрослого населения России страдает ожирением 
[12]. Одним из наиболее действенных способов 
борьбы с избыточным весом является бариатриче-
ская хирургия [10]. С развитием новых технологий 
растет доля лапароскопических бариатрических 
операций, имеющих ряд преимуществ перед опе-
рациями из лапаротомного доступа [15]. На сего-
дняшний день лапароскопическая продольная (ру-
кавная, SLEEVE) резекция желудка (ПРЖ) – одна 
из наиболее часто выполняемых и эффективных 
по снижению веса операций [5].  Наряду с потерей 
избыточного веса, важными показателями эффек-
тивности хирургических манипуляций являются 
динамика сопутствующих заболеваний и  качество 
жизни пациентов после операции [10, 7, 18].  Каче-
ство жизни (КЖ) – это характеристика, отражающая 
субъективную оценку индивидуумом своего физи-
ческого, психологического, социального и  эмоцио-
нального состояния [11].  

Цель исследования: оценить качество жизни 
больных ожирением после продольной резекции 
желудка из лапароскопического и лапаротомного 
доступов, а также выявить зависимость качества 
жизни (КЖ) от различных факторов.  
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Материал и методы 
 

В Московском клиническом научно-
практическом центре (МКНЦ) им. А.С. Логинова 
Департамента здравоохранения г. Москвы и в Ме-
дицинском центре им. Р.П. Аскерханова г. Махач-
калы с января 2012 г. по сентябрь 2016 г. ПРЖ по 
поводу ожирения выполнена 353 пациентам, из них 
264 – лапароскопически, 89 – лапаротомным до-
ступом. Из них 286 ПРЖ выполнено в МКНЦ (211 – 
лапароскопических, 75 – открытых), 67 – в Меди-
цинском центре им. Р.П.Аскерханова (53 – лапаро-
скопических, 14 – открытых).  Все операции выпол-
нялись одним хирургом – Р.Г. Аскерхановым. 

Критерии включения в исследование соответ-
ствовали показаниям к операции: 

 морбидное ожирение (индекс массы тела 
(ИМТ)≥40кг/м

2
); 

 ожирение II степени (ИМТ от 35,0 до 39,9 
кг/м

2
) при наличии как минимум одного сопутству-

ющего заболевания, такого как сахарный диабет II 
типа, артериальная гипертония, синдром обструк-
тивного апноэ, поражения суставов, желчнокамен-
ная болезнь); 

 информированное добровольное согласие 
пациента на участие в исследовании. 

Критерии исключения из исследования: 

 отказ от участия в исследовании на любом 
этапе; 

 наличие на момент операции тяжелых сер-
дечно-легочных заболеваний в стадии деком-
пенсации, злокачественных опухолей, бере-
менности и лактации; 

 психические заболевания; 

 алкоголизм и наркомания. 
Таким образом, в результате применения кри-

териев включения и исключения была сформиро-
вана выборка из 132 пациентов. В зависимости от 
вида выполненной операции они были распреде-
лены на две группы.  

Первую группу составили 87 больных, пере-
несших лапароскопическую ПРЖ. Среди них 74  
женщины (85,1%) и 13 (14,9%) мужчин. Средний 
возраст 44,1±10,9 лет (от 19 до 67 лет). ИМТ до 
операции варьировал от 35,0 до 63,3 кг/м

2
. Сред-

нее значение ИМТ– 42,8±6,6 кг/м
2
. 

Вторую группу составили 45 пациентов, кото-
рым была выполнена открытая ПРЖ. Среди них 9 
мужчин (20,0%) и 36 женщин (80,0%). Средний воз-
раст 45,3±10,8 лет (21-68 лет). Средний ИМТ 
42,9±4,8 кг/м

2
 (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Дооперационные показатели пациентов, которым выполнена лапароскопическая и лапаротомная продольная 
резекция желудка 

Параметр  
Группа 

Количество 
Возраст, 

лет 
Рост, 

см 
Масса тела, 

кг 
ИМТ, 
кг/м

2
 

1.Лапароск. ПРЖ n=87 44.1±10.9 166,9±8,3 119,4±20,9 42,8±6,6 

2.Лапаротом. ПРЖ n=45 45,3±10,8 169,8±8,7 124,1±18,4 42,9±4,8 

 
Лапароскопическую ПРЖ выполняли по стан-

дартной методике [6]. Пересечение желудка произ-
водили с помощью специального сшивающего ап-
парата Endosuture (Ethicon). Объем формируемой 
желудочной трубки – 100-150 мл (рис.1). На ре-
зецированный край желудка накладывали ручной 
эндохирургический однорядный погружной непре-

рывный серо-серозный шов с использованием са-
мозатягивающейся поливинилхлоридной нити V-
Lock.  

Открытую ПРЖ выполняли из верхнесредин-
ного лапаротомного доступа по стандартной мето-
дике [6]. Резецированный край желудка укрепляли 
ручным однорядным серо-серозным швом.  

 

 
Рис. 1. Схема продольной резекции желудка 
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Проверку состоятельности шва желудка всем 
больным проводили в 2 этапа: интраоперационно – 
подводная проба с воздухом через назогастраль-
ный зонд; на третьи сутки после операции – рент-
геноскопическое исследование с водорастворимым 
контрастным веществом per os. 

Во время плановых послеоперационных 
осмотров через 12 и 24 месяцев после операции у 
пациентов измеряли массу тела, определяли ИМТ, 
процент потери избыточной массы тела (%EWL), а 
также предлагали заполнить опросники качества 
жизни. В эти же сроки пациенты были осмотрены 
терапевтом и эндокринологом. 

ИМТ вычисляли по формуле:  
ИМТ = масса (кг)/  (рост (м))

2
. 

%EWL вычисляли по формуле: 
%EWL=[(утерянная масса тела (кг)/(масса тела до 
операции (кг) – идеальная масса тела (кг))] х100%. 

Идеальную массу тела высчитывали по фор-
муле Брока [4]. 

Ввиду отсутствия общепринятой методики для 
оценки КЖ больных после бариатрических опера-
ций, было проведено исследование КЖ с исполь-
зованием трех опросников: MOS SF-36, GIQLI и 
Moorehead- Ardelt II.  

MOS SF-36 представляет собой общий опрос-
ник для оценки КЖ пациентов при любой нозоло-
гии, включая ожирение [1]. Анкета состоит из 36 
вопросов, которые сгруппированы в 8 шкал: физи-
ческое функционирование ФФ (Physical Functioning- 
PF), ролевая деятельность, связанная с физиче-
ским состоянием РФ (Role- Physical Functioning- 
RP), интенсивность боли ИБ (Bodily pain – BP), об-
щее состояние здоровья ОЗ (General Health – GH), 
жизненная активность ЖА (Vitality-VT), социальное 
функционирование СФ (Social Functioning – SF), 
ролевая деятельность, связанная с психологиче-
ским состоянием РЭ (Role-Emotional – RE), психи-
ческое здоровье ПЗ (Mental Health – MH). Первые 4 
шкалы, в свою очередь, формируют физический 
компонент здоровья (Physical Health - PH), а 4 по-
следние – психологический (Mental Health - MH). 
Подсчет баллов КЖ производили согласно ин-
струкции, предоставленной компанией «Эвиденс» 
[3]. 

Опросник GIQLI (gastrointestinal quality of life 
index) предназначен для пациентов, страдающих 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта, а 

также для оценки КЖ пациентов, перенесших опе-
рации на органах пищеварения. Данный опросник 
также состоит из 36 вопросов, которые группируют-
ся в 5 шкал: общие симптомы, психологический 
статус, физическое функционирование, социаль-
ное и ролевое функционирование, болезнь-
специфические вопросы.  Каждый вопрос оценива-
ется от 0 до 4 баллов, а общая сумма баллов 
называется гастроинтестинальным индексом (ГИИ) 
[16, 9].  

Анкета Moorehead-Ardelt II является специфи-
ческой для оценки качества жизни больных ожире-
нием, перенесших бариатрическую операцию [8]. 
Она состоит из 6 визуально-аналоговых шкал: чув-
ство собственного достоинства, физическая актив-
ность, социальная активность, работоспособность, 
сексуальная активность и пищевое поведение. Па-
циентам предлагается отметить свое состояние на 
каждой из шкал от «-0,5» до «+0,5» с шагом в 
«0,1». При этом итоговая сумма баллов может ва-
рьировать от «-3,0» до «+3,0» [19]. 

Статистическая обработка материала прове-
дена с использованием электронных таблиц Mi-
crosoft Excel 2007. Численные данные представле-
ны через среднее значение (М) и стандартное от-
клонение (SD). Сравнительный анализ между груп-
пами сравнения проводили с использованием t-
критерия Стьюдента. Критическим считали уровень 
статистической значимости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Дооперационные антропометрические показа-

тели и показатели КЖ по всем трем опросникам в 
группах лапароскопической и лапаротомной ПРЖ 
сопоставимы и не имеют статистически достовер-
ных различий (табл. 1-4). Так, исходный ИМТ в 
первой группе составлял 42,8 ± 6,6 кг/м

2
, во второй 

– 42,9 ± 4,8 кг/м
2
. Общий физический компонент 

здоровья по опроснику SF-36 до операции в первой 
группе – 37,4 ± 6,6, во второй – 36,4 ± 3,7, общий 
психологический компонент – 38,3 ± 6,0 и 38,9 ± 5,3 
соответственно. ГИИ также был сопоставим и со-
ставлял 74,9 ± 9,6 в группе лапароскопической и  
73,3 ± 10,1 в группе открытой ПРЖ. Сумма баллов 
по анкете Moorehead Ardelt-II составляла -1,11 ± 
0,48 в первой и -1,19 ± 0,43 во второй группах 
(p>0,05).  

Таблица 2  
Качество жизни после продольной резкции желудка по SF-36 

 До операции Через 12 мес. Через 24 мес. 

Шкалы 
SF-36 

Лапароск. 
(n=87) 

Лапаротом. 
(n=45) 

Лапароск. 
(n=72) 

Лапаротом. 
(n=34) 

Лапароск. 
(n=59) 

Лапаротом. 
(n=27) 

PF 50,1 ± 18,9 46,1 ± 8,6 69,3 ± 19,3 66,8 ± 5,1 79,2 ± 17,7 77,0 ± 11,3 

RP 42,0 ± 23,0 38,9 ± 13,6 56,6 ± 22,6 55,9 ± 25,4 73,7 ± 26,8 63,9 ± 20,0 

BP 53,4 ± 17,2 53,4 ± 11,0 70,4 ± 17,2* 63,3 ± 7,8 77,4 ± 14,9 70,0 ± 21,8 

GH 35,5 ± 20,3 36,2 ± 12,9 50,4 ± 22,2 46,9 ± 3,7 63,4 ± 20,9 61,1 ± 19,7 

VT 45,5 ± 12,2 46,2 ± 11,7 48,7 ± 11,1 48,2 ± 3,9 53,9 ± 18,0 57,2 ± 8,0 

SF 52,0 ± 21,1 51,1 ± 8,4 63,2 ± 17,2* 48,2 ± 4,5 70,1 ± 18,9 63,4 ± 14,7 

RE 42,9 ± 28,7 45,2 ± 31,1 62,5 ± 23,7 57,8 ± 37,9 78,0 ± 25,2 70,4 ± 37,4 

MH 48,6 ± 11,3 47,5 ± 10,7 55,3 ± 11,0* 41,6 ± 4,0 57,1 ± 15,2* 47,0 ± 7,8 

PH 37,4 ± 6,6 36,4 ± 3,7 44,6 ± 5,5 44,7 ± 2,3 49,9 ± 5,8 48,8 ± 5,3 

MH 38,3 ± 6,0 38,9 ± 5,3 41,2 ± 5,1 35,7 ± 4,5 43,8 ± 9,8 39,9 ± 5,6 

Примечание: * - P<0,05 в сравнении с пациентами до операции 
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Таблица 3 
Качество жизни после Качество жизни после продольной резкции желудка по GIQLI 

 До операции Через 12 мес. Через 24 мес. 

Шкалы 

GIQLI 

Лапароск. 

(n=87) 

Лапарот. 

(n=45) 

Лапароск. 

(n=72) 

Лапарот. 

(n=34) 

Лапароск. 

(n=59) 

Лапарот. 

(n=27) 

Общие симптомы 21,2 ± 7,3 21,8 ± 6,3 24,3 ± 4,5 24,2 ± 4,2 28,0 ± 3,1 26,3 ± 2,4 

Психол. 

статус 
6,8 ± 4,8 6,1 ± 4,1 14,4 ± 2,2 11,5 ± 1,8 17,0 ± 2,1* 13,2 ± 3,5 

Физ. функц-е 11,4 ± 6,0 10,3 ± 5,2 19,1 ± 3,5 18,1 ± 2,6 23,3 ± 3,2 24,5 ± 2,3 

Соц-е и ролевое функц-е 9,0 ± 4,2 7,3 ± 3,2 14,3 ±2,3 10,7 ± 2,0 16,6 ± 2,0* 13,9 ± 3,7 

Болезнь-специф. вопросы 26,5 ± 8,5 27,6 ± 7,5 26,9 ± 5,2 28,4 ± 4,2 30,5 ± 3,4* 25,0 ± 2,9 

ГИИ 74,9 ± 9,6 
73,3 ± 

10,1 
99,0 ± 7,5 92,8 ± 5,7 115,3 ± 5,9 103,0 ± 5,9 

Примечание: * - P<0,05 в сравнении с пациентами до операции 
 

Таблица 4 
Качество жизни после продольной резкции желудка по Moorehead-Ardelt-II 

 До операции Через 12 мес. Через 24 мес. 

Шкалы 

Moorehead Ardelt II 

Лапароск. 

(n=87) 

Лапарот. 

(n=45) 

Лапароск. 

(n=72) 

Лапарот. 

(n=34) 

Лапароск. 

(n=59) 

Лапарот. 

(n=27) 

Чувство собственного 

достоинства 
-0,20 ± 0,22 -0,23 ± 0,19 0,26 ± 0,17* 

0,11 ± 

0,18 
0,30 ± 0,16 0,29 ± 0,17 

Физическая активность -0,17 ± 0,21 -0,20 ± 0,17 0,25 ± 0,18 
0,19 ± 

0,19 
0,35 ± 0,11 0,31 ± 0,11 

Социальная 

активность 
-0,20 ± 0,16 -0,21 ± 0,13 0,33 ± 0,13* 

0,18 ± 

0,13 
0,39 ± 0,10* 0,32 ± 0,09 

Работоспособность -0,18 ± 0,22 -0,19 ± 0,18 0,22 ± 0,18 
0,21 ± 

0,16 
0,28 ± 0,19 0,26 ± 0,21 

Сексуальная активность -0,19 ± 0,19 -0,18 ± 0,19 0,24 ± 0,19* 
0,15 ± 

0,20 
0,31 ± 0,11* 0,24 ± 0,08 

Пищевое поведение -0,17 ± 0,22 -0,17 ± 0,20 0,11 ± 0,18 
0,07 ± 

0,20 
0,26 ± 0,19 0,27 ± 0,18 

Сумма баллов -1,11 ± 0,48 -1,19 ± 0,43 1,41 ± 0,53 
0,90 ± 

0,48 
1,89 ± 0,36 1,68 ± 0,40 

Примечание: * - P<0,05 в сравнении с пациентами до операции 

 

 

На протяжении двух лет после лапароскопиче-

ской ПРЖ удалось отслеживать результаты у 59 

пациентов, которые составили 67,8% от исходного 

количества больных. После лапаротомной ПРЖ 

были оценены результаты у 27 больных (60,0% от 

исходного числа пациентов). К сожалению, связь с 

определенным числом пациентов в течение двух 

лет была утеряна. Вероятно, это связано с широ-

кой географией (далекие регионы России, страны 

ближнего зарубежья) оперированных пациентов.   

Динамика массы тела. 

Динамика веса в послеоперационном периоде 

после лапароскопической ПРЖ была сопоставима 

с  ПРЖ из лапаротомного доступа. ИМТ и % EWL в 

одинаковые сроки после операции в обеих группах 

статистически достоверных различий не имели. 

Через 12 мес. после операции потеря веса в пер-

вой группе составляла 62,2 ± 7,9%, во второй – 

60,9 ± 7,2% от избыточного (р>0,05). Максималь-

ный %EWL в обеих группах наблюдался через 24 

мес. после операции. Так, после лапароскопиче-

ской ПРЖ он составлял 67,9 ± 8,4%, после откры-

той – 66,5 ± 8,1% (р>0,05). ИМТ после операции 

также статистических различий в группах не имел. 

Через 12 мес. после ПРЖ он составлял 30,8 ± 4,3 

кг/м
2
 в первой и 31,0 ± 5,0 кг/м

2
 во второй группах 

(р>0,05), через 24 мес. – 29,9 ± 3,7 кг/м
2 

после ла-

пароскопической и 29,5 ± 3,4 кг/м
2
 после открытой 

операции (р>0,05) (рис. 2, 3).   
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Рис. 2. Динамика индекса массы тела после лапароскопической и лапаротомной продольной резкции желудка 

 

 
Рис 3. Динамика %EWL после лапароскопической и лапаротомной продольной резкции желудка 

 
Динамика КЖ. 
По данным анкетирования с применением 

опросника SF-36, как после лапароскопической, так 
и после лапаротомной ПРЖ, КЖ выше по сравне-
нию с дооперационным уровнем. Данная законо-
мерность прослеживается по всем шкалам данного 
опросника. Уже спустя 12 мес. после операции в 
обеих группах исследования КЖ начинает расти по 
всем параметрам и превалирует над исходным 
уровнем. Однако максимального значения уровень 
КЖ достигает спустя 24 мес. после ПРЖ.  

В целом, результаты КЖ по опроснику SF-36 в 
группах лапароскопической и лапаротомной ПРЖ 
сопоставимы, но стоит отметить, что между этими 
группами имеются и различия. Так, если сравни-

вать шкалу социального функционирования (SF), 
спустя 12 мес. после лапароскопической операции 
она составляет 63,2 ± 17,2, а после лапаротомной 
равна 48,2 ± 4,5  (t=6,92, p˂0,001). Дооперационный 
показатель социального функционирования – 52,0 
± 21,1 и 51,1 ± 8,4 соответственно (t=0,35, p=0,728). 
Спустя 2 года после операции уровень SF также 
был выше в первой группе и составлял 70,1 ± 18,9 
и 63,4 ± 14,7 соответственно (t=1,77, p=0,081). Ана-
логичная ситуация наблюдается и по шкале психи-
ческого здоровья (MH). Средний уровень МН до 
операции в группе лапароскопии 48,6 ± 11,3, а в 
группе лапаротомии – 47,5 ± 10,7 (t=0,55, p=0,584). 
Однако, спустя 1 год после операции он составлял 
55,3 ± 11,0 и  41,6 ± 4,0 (t=9,34, p˂0,001), а спустя 
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24 мес. – 57,1 ±15,2 и 47,0 ± 7,8 соответственно 
(t=4,04, p=0,00012). По показателю BP (интенсив-
ность боли) в этих группах также прослеживаются 
различия. Если до операции этот показатель со-
ставлял 53,4 ± 17,2 в первой и 53,4 ± 11,0 во вто-
рой группах (t=0,01, p=0,994), то через 12 мес. он 
соответствовал 70,4 ± 17,2 и 63,3 ± 7,8 (t=2,92, 
p=0,004), а через 24 мес. – 77,4 ± 14,9 и 70,0 ± 21,8 
(t=1,58, p=0,119) в пользу лапароскопической бари-
атрической операции. Следует подчеркнуть, что 
данный показатель отражает не только послеопе-
рационные боли, но и боли в суставах и позвоноч-
нике. До операции 57 пациентов (65,5%) первой 

группы (n=87) и 31 пациент (68,9%) второй группы 
(n=45) на вопрос «Страдаете ли Вы болью в суста-
вах?» отвечали положительно. Через 12 мес. арт-
ралгии сохранились у 23 (31.9%) респондентов 
первой группы (n=72) и у 12 (35,3%) респондентов 
второй группы (n=34), а через 24 мес. – у 16 
(27,1%) пациентов первой (n=59) и  у 9 (33,3%) па-
циентов второй группы (n=27).  

Через 24 мес. после лапароскопической ПРЖ 
КЖ по обеим шкалам ролевого функционирования, 
связанного с физическим и психологическим состо-
янием (RE и RP), также достоверно выше по срав-
нению с открытой операцией (табл. 2, рис. 4). 

 

 
Рис. 4. Качество жизни по опроснику SF-36 после продольной резкции желудка 

 
По данным опросника GIQLI, по шкалам соци-

ального и ролевого функционирования и по шкале 
психологического статуса КЖ после лапароскопи-
ческой ПРЖ выше по сравнению с операцией из 
открытого доступа (табл. 3, рис. 5). При этом стати-
стически достоверные различия прослеживаются 
лишь на втором году после операции. Так, психо-
логический статус через 24 мес. после лапароско-

пической операции составил 17,0 ± 2,1, после от-
крытой – 13,2 ± 3,5 (t=5,14, p=0,000002). Уровень 
социального функционирования на втором году в 
первой группе составил 16.6 ± 2,0, во второй – 13,9 
± 3,7 (t=3,5, p=0,000746); уровень ролевого функ-
ционирования в первой группе – 30,5 ± 3,4, во вто-
рой – 25,0 ± 2,9 (t=7,63, p˂0,001). 

 

 
Рис. 5. Качество жизни по опроснику GIQLI после продольной резкции желудка 
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Исходные показатели КЖ по анкете 
Moorehead-Ardelt II также не имели различий в 
группах оперированных больных. Через 12 мес. 
после ПРЖ в группе лапароскопической операции 
результаты лучше. При этом имеются статистиче-
ски достоверные различия по шкалам чувства соб-
ственного достоинства, социальной и сексуальной 
активности. Уровень КЖ по шкале чувства соб-
ственного достоинства в первой группе составил 
0,26 ± 0,17, во второй – 0,11 ± 0,18 (t=4,08, 

p=0,00009); по шкале социальной активности в 
первой группе – 0,33 ± 0,13, во второй – 0,18 ± 0,13 
(t=5,54, p˂0,001); по шкале сексуальной активности 
в первой группе – 0,24 ± 0,19, во второй – 0,15 ± 
0,20 (t=2,2, p=0,03). Через 24 мес. КЖ после лапа-
ротомной операции сопоставимо с КЖ после лапа-
роскопической ПРЖ. Достоверные различия в 
группах остались только по шкалам социальной и 
сексуальной активности (табл. 4, рис. 6). 

 

 
Рис. 6. Качество жизни по опроснику Moorehead-Ardelt II после продольной резкции желудка 

 
Динамика сопутствующей патологии. 
Частота сопутствующей патологии отражена в 

таблице 5. 
После операции частота сопутствующих забо-

леваний снижается в обеих группах. Регресс сопут-

ствующих заболеваний не имеет статистических 
различий в группах лапароскопической и лапаро-
томной ПРЖ  (табл. 5).  

 
Таблица 5 

Частота сопутствующих заболеваний после продольной резкции желудка 

Сроки До операции Через 12 мес. Через 24 мес. 

Группы 
Лапароск. 

(n=87) 
Лапарот. 

(n=45) 
Лапароск. 

(n=72) 
Лапарот. 

(n=34) 
Лапароск. 

(n=59) 
Лапарот. 

(n=27) 

Сахарный диабет 2 типа 32,2% 33,3% 23,6% 26,5% 18,6% 18,5% 

Артериальная гиперто-
ния 

42,5% 46,7% 25,0% 23,5% 20,3% 22,2% 

Апноэ сна 40,2% 42,2% 13,9% 14,7% 11,9% 11,1% 

Дислипидемии 59,8% 66,7% 34,7% 38,2% 27,1% 37,0% 

 
Стоит отметить, что после лапароскопической 

ПРЖ нам удалось добиться стойкой ремиссии са-
харного диабета 2 типа в 42,2% случаев. Результа-
ты по снижению частоты сопутствующих заболева-
ний, полученные в нашем исследовании, соответ-
ствуют результатам, полученным многими отече-
ственными и зарубежными исследователями [13]. 

Осложнения. 
Случаев послеоперационной госпитальной ле-

тальности не отмечено. 
В раннем послеоперационном периоде после 

лапароскопической ПРЖ хирургические осложне-

ния наблюдались у 3 пациентов и включали: несо-
стоятельность шва желудка – 1 (1,15%), внутри-
брюшное кровотечение – 2 (2,3%). Во всех случаях 
для устранения осложнений потребовалось прове-
дение релапароскопии. Больной с несостоятельно-
стью шва желудка выздоровел после ушивания 
отверстия в теле желудка без последующих 
осложнений. Источником внутрибрюшных кровоте-
чений в обоих случаях явились короткие желудоч-
ные вены. Кровотечения были остановлены без 
конверсии операционного доступа.  
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После ПРЖ из открытого доступа у одной па-
циентки (2,22%) развилось кровотечение, источни-
ком которого также явились короткие желудочные 
вены. Кровотечение было устранено во время по-
вторного оперативного вмешательства посред-
ством релапаротомии. 

Еще у одного пациента (2,22%) возникла несо-
стоятельность шва желудка, которая была устра-
нена при релапаротомии без последующих ослож-
нений.  

 
Выводы 

 
1. Продольная резекция желудка является эффек-
тивным хирургическим методом борьбы с ожире-
нием, в том числе и морбидным. Эффективность 
заключается в потере избыточного веса, улучше-
нии качества жизни и снижении частоты сопут-
ствующих заболеваний после операции. 
2. По опросникам MOS SF-36, GIQLI и Moorehead-
Ardelt II получены аналогичные результаты оценки 
качества жизни, отражающие преимущества лапа-
роскопической продольной резкции желудка над 
операцией из лапаротомного доступа. Через 12 и 
24 мес. после лапароскопической продольной ре-
зекции желудка качество жизни по психологиче-
скому статусу, шкалам социального функциониро-
вания и сексуальной активности статистически до-
стоверно выше, чем после открытой продольной 
резекции желудка. 
3. По потере избыточного веса и частоте ранних 
послеоперационных осложнений лапароскопиче-
ская продольная резкция желудка сопоставима с 
открытой. 
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СТОМАТОЛОГИЯ 
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Оценка клинической эффективности применения озонированной тромбоцитарной аутоплазмы  
в комплексной терапии хронического генерализованного пародонтита  
 
Э.Д. Шихнабиева, А.И. Абдурахманов  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Воспалительные заболевания пародонта относятся к числу патологий, имеющих социальную значимость, что обу-
словлено высокой их распространенностью, тяжестью клинических проявлений и трудностями лечения. В связи с 
этим возникает необходимость внедрения новых инновационных методов для их лечения. Целью исследования 
явилась оценка эффективности применения нового метода лечения  (озонированной тромбоцитарной аутоплазмы в 
комплексной терапии) хронического генерализованного пародонтита (ХГП). Анализ результатов лечения 25 больных 
ХГП легкой степени  в динамике показал, что применение озонированной тромбоцитарной аутоплазмы в комплекс-
ной терапии является эффективным методом для восстановления тканей пародонта – на фоне такого лечения от-
мечается значительное улучшение тканей десны, по сравнению с традиционным методом лечения (контрольную 
группу составляли 24 аналогичных больных). Свидетельством положительного эффекта проводимой терапии явля-
ется исчезновение или уменьшение как субъективных (жалоб), так и объективных (отек и гиперемия десны, кровото-
чивость десен) проявлений заболевания, а также улучшение стоматологического статуса (положительная динамика 
гигиенических индексов). 
Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, воспалительные заболевания пародонта, озониро-

ванная тромбоцитарная аутоплазма, плазмолифтинг, озон. 

 
Evaluation of the clinical effectiveness of ozonized platelet autoplasma in the treatment of chronic  
generalized periodontitis 
 
E.D. Shiknabieva, A.I. Abdurakhmanov  
 
FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Inflammatory periodontal diseases are among the pathologies that have social significance, due to their high prevalence and 
difficulties in treatment. In this regard, there is a need to introduce new innovative methods for their treatment. The aim of the 
study was to assess the effectiveness of a new method of treatment – ozonated platelet autoplasm in the treatment of chron-
ic generalized periodontitis. Analysis of the results of treatment of 25 patients with mild CGP in the dynamics showed that the 
use of ozonated platelet autoplasm in complex therapy is an effective method for the restoration of periodontal tissues – 
against the background of such treatment, there is a significant improvement in gum tissue, compared with the traditional 
method of treatment (the control group consisted of 24 similar patients). Evidence of the positive effect of the therapy is the 
disappearance or reduction of both subjective (complaints) and objective (swelling and hyperemia of the gums, bleeding 
gums) manifestations of the disease, as well as improving the dental status (positive dynamics of hygienic indices). 
Key words: chronic generalized periodontitis, an inflammatory periodontal disease, ozonated platelet autoplasma, plas-

molifting, ozone. 

 

Введение 
 
Воспалительные заболевания пародонта (гин-

гивит, пародонтит) представляют собой серьезную 
медико-социальную проблему. Это обусловлено не 
только высокой распространенностью этих заболе-
ваний (среди стоматологических заболеваний они 
занимают второе место после кариеса зубов), но и 
тем, что эти заболевания сопровождаются полной 
потерей зубов и высокой частотой рецидивов с пе-
реходом в более тяжелые формы [1, 3]. Послед-
нее, как правило, свидетельствует о том, что вос-
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палительный процесс в тканях пародонта имеет 
хронический характер, сопровождается снижением 
механизмов иммунитета и неспецифической реак-
тивности организма. В конечном итоге это сказы-
вается на эффективности применяемых методов 
лечения при данной патологии.  

Сложности, возникающие при лечении воспа-
лительных заболеваний пародонта, связаны с тем, 
что известные стандартные методы (антибактери-
альная и местная терапия) не всегда дают благо-
приятные результаты и продолжительные ремис-
сии заболевания [4]. В связи с этим возникает 
необходимость внедрения в стоматологическую 
практику для их лечения новых инновационных ме-
тодов. К числу таких методов на сегодняшний день 
следует отнести инъекционный метод с использо-
ванием тромбоцитарной аутоплазмы и

 
метод озо-

нотерапии. Пристальный интерес к первому методу 
(тромбоцитарной аутоплазме) обусловлен тем, что 
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в тромбоцитах содержатся белковые факторы, ко-
торые запуская клеточный регенеративный про-
цесс восстанавливают обменные процессы, улуч-
шают микроциркуляцию и метаболизм в клетках и 
активизируют местный иммунитет [6]. Одновре-
менно происходят укрепление костной ткани, фор-
мирование матрикса коллагена и кости с участием 
костных морфогенетических белков коллагена.  
Эффективность второго метода (озонотерапии) 
обусловлена тем, что озон обладает бактерицид-
ным, противовоспалительным и противогипоксиче-
ским свойствами, которые проявляются при мест-
ном применении в озоно-кислородной смеси, ди-
стиллированной воде, оливковом масле и других 
средах [5]. Кроме того, терапия озоном нормализу-
ет местное кровообращение в пародонтальных 
тканях, удлиняет сроки ремиссии и стабилизации 
процесса [2].  

Следует отметить, что в настоящее время 
накоплен определенный опыт лечения стоматоло-
гических заболеваний этими методами в комплекс-
ной терапии в отдельности, отмечается их положи-
тельный эффект. Однако исследований с примене-
нием в комплексной терапии комбинированного 
метода, включающего в себя и тромбоцитарную 
аутоплазму, и озонотерапию, лечения воспали-
тельных заболеваний пародонта в доступной науч-
ной медицинской литературе мы не нашли. 

С учетом вышеизложенного, нами разработан 
новый метод лечения хронического генерализо-
ванного пародонтита (ХГП), сочетающий в себе 
положительные свойства как тромбоцитарной 
аутоплазмы, так и медицинского озона, – метод 
лечения ХГП с применением озонированной тром-
боцитарной аутоплазмы в комплексной терапии. 

Цель исследования: оценка эффективности 
применения озонированной тромбоцитарной ауто-
плазмы в комплексной терапии для лечения гене-
рализованных пародонтитов легкой степени.  

 
Материал и методы 

 
Обследовано 49 пациентов (25 мужчин и 24  

женщины) с ХГП легкой степени в возрасте от 20 
до 45 лет, проходивших обследование и лечение в 
Республиканской стоматологической поликлинике 
Минздрава Республики Дагестан. Из них 25 паци-
ентов  (14 мужчин и 11 женщин, средний возраст 
34,9±4,3 лет) составляли основную группу, 24 па-
циента (11 мужчин и 13 женщин, средний возраст 
35,2±5,4 лет) – группу сравнения. Кроме того, для 
уточнения функциональных параметров нормы бы-
ли обследованы 20 практически здоровых лиц ана-
логичного возраста без патологии пародонта и не 
имевших жалоб. 

Пациенты обеих групп получали вначале тра-
диционную комплексную терапию, которая включала 
в себя: профессиональную гигиену полости рта с 
использованием скейлера и полировочных паст и 
щеток, обучение больных гигиене полости рта и ее 
контроль. Затем пациентам основной группы назна-
чалась местная терапия – пародонтальная повязка 
«Озонид» (озонированное масло),  на 15 мин 1 раз в 
день в течение 10 дней и проводились инъекции с 

использованием озонированной тромбоцитарной 
аутоплазмы;  пациентам группы сравнения назнача-
лась лекарственная терапия (противомикробный 
стоматологический гель «Метрогил дента» в тече-
ние 10 дней 2 раза в сутки по 15 мин в виде аппли-
каций). 

Процедура получения и озонирования тромбо-
цитарной аутоплазмы состояла из четырех этапов: 
1 – забор крови из вены больного в ваккумную про-
бирку Plasmolifting

TM
;
 
2 – центрифугирование крови 

(с помощью центрифуги ЕВА20 производства 
Andreas Hettich GmbH&Co, Германия) для выделе-
ния из нее тромбоцитарной аутоплазмы; 3 – озони-
рование тромбоцитарной аутоплазмы на озонаторе 
"Медозонс" (концентрация озона в растворе со-
ставляла 1,2-1,5 мг/л); 4) полученную активирован-
ную озоном плазму набирали в шприц (игла 30 G) в 
количестве 5 мл и медленно под углом 45 градусов 
вводили в подслизистый слой переходной складки 
на верхней и нижней челюстях (на каждой челюсти 
по 10 вколов в одну зону по 0,25 мл), создавая де-
по по типу ползучего инфильтрата. Общее количе-
ство составляло 3 инъекции, делались в одни и те 
же зоны с перерывом в 7-10 дней. Время, затрачи-
ваемое врачом на одну процедуру с использовани-
ем одной пробирки, в среднем составило 27-30 ми-
нут. Все больные отмечали хорошую переноси-
мость препарата. Ни в одном случае не отмеча-
лось каких-либо побочных эффектов.  

Программа обследования пациентов включала 
в себя анализ жалоб и данных анамнеза, оценку 
динамики клинических проявлений и осмотр поло-
сти рта. При осмотре полости рта обращали вни-
мание на наличие зубного налета, гиперемии, 
отечности и кровоточивости десны. Определяли 
также подвижность зубов и глубину пародонталь-
ных карманов. Оценку зубного налета проводили с 
помощью раствора Шиллера-Писарева. Индекс 
кровоточивости определяли с помощью зонда при 
надавливании на зубной сосочек.  

Для оценки уровня гигиены полости рта и со-
стояния тканей пародонта на фоне проводимой 
терапии использовали следующие индексы: гигие-
нический индекс (УИГ) по Green-Vermillion, паро-
донтальный индекс (ПИ) по Russel, индекс крово-
точивости десны (ИК) по H.P. Muhlemann. Все ин-
дексы регистрировались в день первого посещения 
и после проведенного лечения через 1 месяц. Про-
водилось также рентгенологическое исследование. 

Критериями включения пациентов в исследо-
вание являлись: достоверные диагнозы ХГП легкой 
степени, информированное согласие пациента на 
длительное многократное обследование. Критерии 
исключения из исследования: нежелание участво-
вать в исследовании и невыполнение требований 
исследования, сопутствующие заболевания внут-
ренних органов.  

Статистическую обработку данных проводили 
по стандартной программе (Biostat 2008 5.0.1) с 
определением средней арифметической, стан-
дартной ошибки и долевых значений. Различия 
считали достоверными при р<0,05. 
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Результаты исследования и их обсуждение 
 

Комплексное лечение ХГП легкой степени с 
применением озонированной аутоплазмы  оказа-
лось более эффективным, чем использование тра-
диционной схемы терапии.  Это подтверждается 
более выраженной положительной динамикой из-
менения основных как субъективных, так  и объек-
тивных клинических параметров до и после прове-
денного лечения в основной группе по отношению к 
группе сравнения. Пациенты основной группы до 
проводимых мероприятий предъявляли жалобы на 
кровоточивость десен при чистке зубов (80%), боле-
вые ощущения (64%), зубные отложения (100%), 
неприятный запах изо рта (64%), дискомфорт при 
пережевывании пищи (68%) и зуд в области десен 
(68%). Эти показатели у пациентов группы сравне-
ния составили соответственно 79,2%, 62,5%, 100%, 
62,5%, 70,8% и 70,8%. 

После проведенного курса лечения у пациентов 
как основной группы, так и группы сравнения полно-
стью исчезли или уменьшились почти все симптомы 
заболевания, но у пациентов 1-й группы происшед-
шие изменения были более существенными, чем у 
пациентов 2-й группы. Так, у пациентов основной 
группы после проведенного курса лечения  кровото-

чивость десен при чистке зубов сохранялась у 4,0%, 
болевые ощущения – у 4,4%, зубные отложения – у 
8,0%, неприятный запах изо рта – 4,0%, дискомфорт 
при пережевывании пищи – у 4,4% и зуд в области 
десен – у 4,0%; у пациентов группы сравнения эти 
показатели составили 12,5%, 12,5%, 20,8%, 16,6%, 
12,5% и 12,5% соответственно. 

Существенное положительное влияние озони-
рованной аутоплазмы на результаты комплексной 
терапии подтверждается и при сравнительной 
оценке динамики снижения глубины пародонталь-
ного кармана после лечения больных в группах. У 
пациентов основной группы глубина пародонталь-
ного кармана после лечения уменьшилась на 1,5 
мм (с 3,2±0,3 мм до 1,7±0,3 мм, р=0,038), а в группе 
сравнения – на 1, 1 мм (с 3,3±0,4 мм до 2,2±0,4 мм, 
р=0,684).  

Что касается динамики индексной оценки гиги-
енического состояния полости рта и тканей паро-
донта, то и здесь также наблюдалась картина, ана-
логичная вышеописанной.  У пациентов основной 
группы до лечения пародонтальные индексы со-
ставили: ИК по Мюллеманну – 1,38±0,22, ПИ Рассе-
ля – 1,45±0,23; у пациентов группы сравнения – со-
ответственно 1,42±0,25 и 1,49±0,29 (табл.).  

 
Таблица  

Показатели гигиенического и пародонтальных индексов  у пациентов основной группы  
и группы сравнения до и после лечения 

Индексы 

Группы больных 

основная группа (п=25) группа сравнения (п=24) 

до лечения после лечения Р до лечения после лечения Р 

УИГ (в баллах) 1,98±0,24 0,43±0,16 0,029 1,91±0,27 0,72±0,16 0,038 

ПИ (в баллах) 1,45±0,23 0,34±0,18 0,017 1,49±0,29 0,94±0,17 0,723 

Мюллеманна (в баллах) 1,38±0,22 0,29±0,09 0,042 1,42±0,25 1,17±0,19 0,085 

 
После курсов лечения у пациентов обеих групп 

наблюдалась положительная динамика показателей 
исследуемых индексов, однако существенные изме-
нения зарегистрированы у больных основной груп-
пы. Индексные показатели в динамике у больных 
основной группы составили: ИК по Мюллеманну – 
0,29±0,09  (Р=0,042), ПИ по Расселю – 0,34±0,18 
(Р=0,017). У пациентов группы сравнения: ИК по 
Мюллеманну – 1,17±0,19 (P=0,085), ПИ по Расселю 
– 0,94±0,17 (P=0,723). Что касается индекса УИГ 
Green-Vermillion, то этот показатель существенно 
уменьшился у пациентов обеих групп (Р<0,05).  

 
Заключение 

 
Таким образом, данные, полученные при ана-

лизе результатов лечения хронического генерали-
зованного пародонтита легкой степени тяжести, 
свидетельствуют о том, что применение озониро-
ванной тромбоцитарной аутоплазмы в комплексной 
терапии является эффективным методом для вос-
становления тканей пародонта – под влиянием та-
кого лечения возникло значительное улучшение 
тканей десны по сравнению с традиционным мето-
дом лечения. Положительный эффект проводимой 
терапии выражается исчезновением или уменьше-
нием субъективных (жалоб), объективных (исчез-

новение отека и гиперемии десны, прекращение 
кровоточивости десен) проявлений заболевания, а 
также улучшением стоматологического статуса 
(положительная динамика гигиенических индексов). 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 
УДК 616.151.5-001.49-08 
 
Развитие геморрагического синдрома при укусе ядовитой змеи (клинический случай) 
 
Д.А. Шихнебиев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В статье приведено описание клинического случая развития геморрагического синдрома у молодого мужчины вслед-
ствие укуса гюрзой. Гюрза – самая ядовитая змея, обитающая в Республике Дагестан, еѐ яд оказывает геморрагиче-
ское и некротизирующее действие, в результате чего развиваются геморрагический отек, нарушение гемокоагуляции 
и разрушение тканей с последующим развитием синдрома полиорганной недостаточности или даже смертельного 
исхода. В результате своевременного введения противозмеиной сыворотки – антидота, нейтрализующего змеиный 
яд, и проведения курса интенсивной терапии в отделениях реанимации и интенсивной терапии Сулейман-Стальской 
центральной районной больницы и Республиканской клинической больницы Минздрава Республики Дагестан по-
страдавший остался жив и выписан в удовлетворительном состоянии. 
Ключевые слова: укус змеи, ядовитые змеи, змеиный яд, гюрза, гадюка, геморрагический синдром, ДВС-синдром. 

 
Development of hemorrhagic syndrome by the bite of a poisonous snake (clinical cases) 
 
D.A. Shiknebiev 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The article describes a clinical case of hemorrhagic syndrome in a young man due to a bite of a Gyurza. Gyurza – the most 
poisonous snake that lives in the Republic of Dagestan, its poison has a hemorrhagic and necrotizing effect, resulting in 
hemorrhagic edema, hemocoagulation disorders and tissue destruction, followed by the development of multiple organ fail-
ure syndrome or even fatal. As a result of timely administration of anti-snake serum - an antidote that neutralizes snake ven-
om, and an intensive care course in the resuscitation and intensive care units of the Suleiman-Stalsky Central District Hospi-
tal and the Republican Clinical Hospital of the Ministry of Health of the Republic of Dagestan, the victim remained alive and 
was discharged in satisfactory condition. 
Key words: snake bite, venomous snakes, snake venom, viper, viper, haemorrhagic syndrome, DVS-sindrom. 

 
В последние годы во многих странах мира от-

мечается значительный рост случаев острых 
отравлений вследствие укуса ядовитыми змеями. 
Ежегодно укусы змей получают более 10 млн чело-
век, при этом 20-100 тыс. со смертельным исходом 
[3]. 

Среди ядовитых змей наиболее распростра-
ненным является семейство гадюковых. Смерт-
ность от укусов гадюк среди взрослого населения 
колеблется в пределах 2-12%, у детей она еще 
выше – около 25%. На территории России гадюки 
встречаются на Кавказе, преимущественно в Рес-
публике Дагестан (РД), юге Дальнего Востока, Ал-
тае. На территории Дагестана встретить гадюк 
можно в Карабудахкентском, Сулейман-Стальском, 
Дербентском, Табасаранском, Буйнакском, Ка-
якентском, Казбековском, Сергокалинском, Кизи-
люртовском, Магарамкентском районах и в окрест-
ностях поселка Ленинкент г. Махачкалы. Из-за низ-
кой численности их на территории республики (в 
среднем 1 ос./ 13 га, а в местах с повышенной 
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плотностью – 1 ос./ 0,8 га) встречи с ними бывают 
очень редки. 

Из семейства гадюковых особенно опасной и 
ядовитой является гюрза, ее еще называют ле-
вантской гадюкой. В длину она достигает до 2 мет-
ров, массой – до 5 кг. По токсичности яд гюрзы 
уступает только яду кобры. Гюрза живет в предго-
рьях (максимальная высота, на которую она под-
нимается – 1500 метров), ведет сумеречно-ночной 
образ жизни, и поэтому случайные встречи с ней 
довольно редки. В критической ситуации она спо-
собна совершать броски в сторону противника на 
длину тела, в связи с чем жертвами еѐ нередко 
становятся даже опытные змееловы. Долгое время 
гюрзу отлавливали с целью получения яда для ле-
карств. Из яда гюрзы готовят лечебные препараты, 
оказывающие болеутоляющее и противовоспали-
тельное действие (випросал, випратокс, наятокс, 
кобратоксан, салвисар), кровоостанавливающее 
средство (лебетокс), а также противоядную сыво-
ротку «Антигюрза».  

При укусе гюрза вводит около 50 мг яда. Яд 
змеи обладает некротизирующим, геморрагиче-
ским и свертывающим действием на кровь, что вы-
зывает ее обильные внутренние потери, некроз 
тканей и шок [2]. На свертываемость крови яд ока-
зывает воздействие в 2 фазы: в 1-й – происходит 
тромбирование сосудов, во 2-й – из крови исчезает 
фибриноген и наступает полная несвертывае-

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AF%D0%B4
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%B1%D1%80%D0%B0
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мость. Процесс всеобщего свертывания крови при-
водит к истощению в плазме запасов фибриногена 
и других факторов свертывания, в результате чего 
кровь не сворачивается и возникает кровоточи-
вость – ранки от укуса змеи длительно кровоточат, 
кожа покрывается кровоподтеками, возникают ге-
моррагический отек пораженной конечности и кро-
воизлияния во внутренних органах. Способствуют 
кровоточивости «геморрагины» ядов – вещества, 
разрушающие стенки кровеносных сосудов. По-
страдавший испытывает резкую боль, головокру-
жение, тошноту, рвоту. Нередко укус заканчивается 
смертью пострадавшего, особенно при несвоевре-
менном и неправильном лечении. 

Первая помощь, в которой нуждается больной 
с укусом змеи: рану следует промыть проточной 
водой, необходимо выдавливать яд из раны, при-
ложить на место укуса примочки с водой, спиртом, 
водкой (чтобы замедлить всасывание его из тка-
ней). Для уменьшения концентрации яда в орга-
низме необходимо увеличить массу воды в нем и 
усиливать выведение яда с помощью обильного 
теплого питья (чай, айран, кофе, минеральная или 
подсоленная вода). Теплая жидкость быстрее вса-
сывается в желудке.  

Основная и эффективная помощь при укусе 
гюрзы – введение противозмеиной сыворотки – 
антидота, нейтрализующего змеиный яд [1]. По-
ловину дозы сыворотки вводят выше места укуса 
(3–4-мя инъекциями), оставшуюся дозу – в ягодицу 
(если укус был в ногу) или в область лопатки (если 
укус в руку). Сыворотку нужно ввести в пределах 
часа после укуса. 

Кроме того, во всех случаях при укусе змеями 
с профилактической целью показано введение 
противостолбнячной сыворотки. В качестве 
средств патогенетической и симптоматической те-
рапии применяют преднизолон (до 1000 мг/сутки), 
гепарин (до 10000 ЕД/сутки), нестероидные проти-
вовоспалительные средства и антигистаминные 
препараты, антибиотики, футлярную блокаду. При 
развитии синдрома полиорганной недостаточности 
проводится интенсивная терапия с замещением 
функции поврежденного органа или системы орга-
нов с помощью экстракорпоральных методов. 
Местное лечение заключается в иммобилизации 
укушенной конечности и наложении стерильной 
повязки на место укуса. При необходимости прово-
дится хирургическое удаление поверхностных 
некротических тканей. 

Необходимо отметить, что в последние годы 
растет численность гюрзы в РД, соответственно, 
участились случаи укусов людей в разных районах. 
В году гюрзы в республике кусают 3-5 человек: 
практически всех удавалось спасти в больнице. 

Ниже мы приводим клиническое наблюдение 
больного с укусом ядовитой змеи – гюрзы. Описы-
ваемый нами случай произошел в этом году в се-
редине мая, в так называемый период повышенной 
опасности. Весной у ядовитых змей наступает 
брачный период (спаривание длится с апреля до 
начала июня), в этот период они становятся более 
агрессивными, а яд их – более токсичным [1]. 

Цель демонстрации: ознакомить читателей с 
характерными особенностями клинической карти-
ны, гематологических и биохимических показате-
лей крови и особенностями терапии при остром 
несмертельном отравлении ядом гюрзы. 

Мужчина Дж., 42 года, переведен 20.05.2019 г. 
в 11.00 в отделение реанимации и интенсивной 
терапии РКБ МЗ РД из С.-Стальской центральной 
районной больницы (ЦРБ), где находился с 14.05 
по 20.05.2019 г. в отделении анестезиологии, ре-
анимации и интенсивной терапии с диагнозом: укус 
змеи (гюрзы).  

Из данных анамнеза: со слов пострадавшего, 
14.05.2019 г. около 23.00 час на пороге своей коша-
ры (кошара расположена в предгорье, в 5 км от 
населенного пункта Эминхюр С.-Стальского района) 
его укусила змея в область задней поверхности пят-
ки правой стопы (в момент укуса ходил босиком). 
Ежедневно на территории проживания пострадав-
шего в весенне-летнее время можно встретить ядо-
витых змей, преимущественно гюрзу (за сутки более 
10 раз). Около 10 лет назад также отмечался случай 
укуса гюрзой молодого мужчины с развитием тяже-
лой формы ДВС-синдрома, но после принятых ак-
тивных медицинских мер он выжил. В нашем случае 
пациент почувствовал режущую боль на месте уку-
са, затем, зайдя в комнату, наложил на область 
правой голени (на нижнюю, среднюю и верхнюю 
трети) повязки (по типу жгута) и нанѐс лезвием 5-6 
разрезов в области укуса. Через 35-40 мин постра-
давший был доставлен в районную больницу – в 
приемном отделении ввели антидот, сняли повязки, 
далее перевели в отделение анестезиологии, ре-
анимации и интенсивной терапии. К тому времени 
состояние пациента ухудшилось: отекла правая но-
га, появились признаки интоксикации – общая сла-
бость, головокружение, тошнота, рвота (продолжа-
лась до утра). На следующий день повысилась тем-
пература тела до 37,7

0
С, отек нижней конечности 

распространился до пояса, конечность почернела 
(кровоизлияния в мягкие ткани). «Почернение» 
охватило также боковую поверхность туловища до 
подмышечной впадины и спину. В отделении прово-
дилась интенсивная терапия, включающая дезин-
токсикационную (реамберин, полиглюкин, физрас-
твор, 5% глюкоза), трансфузионную (свежезаморо-
женная плазма, эритроцитарная масса) терапию, 
гормональные (преднизолон), антигистаминные (су-
прастин) и мочегонные (фуросемид) препараты, ан-
тибиотики, обезболивающие, витамины, гепарин, 
антиагреганты, церукал. На фоне проводимой тера-
пии в последующие 5 дней отѐк с кровоизлияниями 
в мягкие ткани нарастал. 19.05 больной был кон-
сультирован бригадой врачей Дагестанского центра 
медицины катастроф, в этот же день проведена ге-
мосорбция. 20.05 больного перевели в РКБ. 

При объективном осмотре от 20.05: общее со-
стояние тяжелое. В сознании. Кожные покровы 
бледные, температура тела 36,8°С (за период с 
22.05 по 25.05 температура в пределах 37,5-
37,7

0
С). Над легкими аускультативно выслушива-

ется везикулярное дыхание,  хрипов нет. ЧДД – 24 
в мин. Тоны сердца ритмичные, ясные, ЧСС – 96 в 
минуту, АД – 90/60 мм рт. ст. Язык чистый, влаж-
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ный. Живот мягкий, безболезненный. Печень, се-
лезенка не пальпируются. Стул, мочеиспускание в 
норме. 

Status localis. В области задней поверхности 
пятки правой стопы визуализируется рана (место 
укуса), с отеком и цианозом вокруг него. По задней 
и латеральной поверхности правой нижней конеч-
ности, поясничной области спины и боковой по-

верхности туловища до подмышечной впадины – 
обширная гематома (сине-багровый кровоподтѐк) 
(рис. 1). Болезненность мягких тканей, температура 
пораженной конечности не повышалась, флюктуа-
ции нет. Чувствительность правой ноги не наруше-
на, движения в голеностопном суставе сохранены и 
болезненны. 

 

           
               А                                                    Б                                                         В 
Рис. 1.  Распространенность геморрагического отека у пациента при укусе змеи (на фоне лечения, 6-й день):  

(А) на нижней конечности,  (Б) в области спины, (В) в области туловища 

 
Выставлен диагноз: укус змеи (гюрзы) в об-

ласть пятки правой стопы. Отечно-геморрагический 
синдром.  

При детальном изучении медицинской доку-
ментации С.-Стальской ЦРБ в общем анализе крови 
(ОАК) выявлен небольшой лейкоцитоз (11,2х10

9
/л от 

14.05 и 11,4х10
9
/л от 19.05) без палочкоядерного 

сдвига, нарастала анемия (Нв –180 г/л и 46 г/л). В 
биохимическом анализе крови (БАК) отмечалась 
гипопротеинемия (56,2 г/л и 37,3 г/л), а показатели 
коагулограммы изменялись в динамике: фазы ги-
перкоагуляции (свертываемость крови по Сухареву 
– 18′′) сменялись фазами гипокоагуляции (сверты-
ваемость крови – 6′30′′). Общий анализ мочи – без 
отклонения от нормы. 

При исследовании в РКБ от 20.05: ОАК: Нв – 
62 г/л, лейк. – 15,1х10

9
/л, тромбоциты – 126х10

9
/л, 

Ht – 0,16, СОЭ – 4 мм/ч. БАК: сахар – 4,8 г/л, креа-
тинин – 80 мкмоль/л, мочевина – 5,7 ммоль/л, хо-
лестерин – 3,2 ммоль/л, общий билирубин – 13,0 
мкмоль/л, общий белок – 52 г/л. Коагулограмма: 
фибриноген «А» – 2,6 г/л, Д-Димер – 1000 нг/мл, 
ПТИ – 77%, АЧТВ – 35′′. Кровь на RW, антитела к 
ВИЧ-инфекции, HBs-антиген – отриц. На рентгено-

грамме органов грудной клетки – легочный рисунок 
деформирован. Корни легких расширены, уплотне-
ны. Сердечная тень не расширена. При УЗИ орга-
нов брюшной полости изменений со стороны внут-
ренних органов не выявлено. ЭКГ – синусовая та-
хикардия. 

В отделении реанимации и интенсивной тера-
пии РКБ больному продолжили интенсивную тера-
пию, включающую инфузионную, гормональную, 
витаминотерапию, антибактериальную, противо-
отечную, антикоагулянтную и трансфузионную (пе-
реливали свежезамороженную плазму, иногда два 
раза в сутки; вводили альбумин). На фоне прово-
димого лечения состояние пациента стабилизиро-
валось – температура тела нормализовалась, жа-
лобы (слабость, головокружение, тошнота) исчез-
ли; объективно: отек правой нижней конечности 
уменьшился, кожные покровы – геморрагические 
проявления на правой нижней конечности значи-
тельно уменьшились в размерах, сохраняются ло-
кально на 2-3-х участках (рис. 2), а в области туло-
вища и спины не определяются. Гемодинамика 
стабильная, АД – 120/70 мм рт. ст. 

 

 
                          А                                             Б                                                   В 

Рис. 2.  Геморрагические проявления после укуса змеи на фоне лечения (14-й день): (А) на месте укуса,  

(Б) на правой стопе и голени, (В) на правом бедре 
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Лабораторные анализы от 31.05: ОАК: Нв – 92 
г/л, лейк. – 12,0х10

9
/л, тромбоциты – 219х10

9
/л, Ht – 

0,26, СОЭ – 8 мм/ч. Биохимический анализ крови и 
коагулограмма – в норме. 

31.05.2019 г. пациент переведен в отделение 
общей терапии в удовлетворительном состоянии 
для дальнейшего лечения. 

 
Заключение 

 
Таким образом, на примере конкретного слу-

чая прослежены особенности клинической симпто-
матики, гематологических и биохимических показа-
телей и терапии при укусе опасной и ядовитой 
змеи – гюрзы. В результате своевременного вве-
дения (через 40 мин после укуса) противозмеиной 
сыворотки  – антидота, нейтрализующего змеиный 
яд, и проведения курса интенсивной терапии в от-
делениях реанимации и интенсивной терапии рай-
онной больницы и Республиканской клинической 
больницы пострадавший остался жив и сохранил 
здоровье.  

Следует обратить внимание в данном случае и 
на неправильные действия самого пострадавшего 
при оказании первой помощи. Это, во-первых, пере-
тягивание поврежденной конечности жгутами, что 
противопоказано при укусах змей. Связано это с 
тем, что при нарушении кровоснабжения конечность 
может омертветь на протяжении всего нескольких 
минут. После устранения жгутов продукты распада 
тканей поступят в организм, и они отравят его силь-
нее самого яда; и, во-вторых, не следовало делать 
разрезы на месте укуса. Это не только бесполезно, 

но и весьма травматично, так как яд гюрзы проника-
ет глубоко в ткани и распространяется главным об-
разом по лимфатическим сосудам. Кроме того, раз-
резы способствуют проникновению инфекции в ор-
ганизм. Для высасывания яда из раны можно ис-
пользовать специальные приспособления (шприц, 
резиновая груша и пр.). 
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Клинические рекомендации по диагностике и лечению гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
 
Н.У. Чамсутдинов, П.Н. Ахмедова, Д.Н. Абдулманапова

 

 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Публикация данных клинических рекомендаций продиктована высокой актуальностью проблемы, связанной с увели-
чением распространенности гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), многообразием клинической карти-
ны, множеством внепищеводных проявлений заболевания и грозных осложнений, а также гиподиагностикой и слож-
ностью фармакотерапии. В клинических рекомендациях представлены факторы риска и патогенетические механиз-
мы развития ГЭРБ, клиническая картина заболевания и внепищеводные его проявления. Подробно представлены 
современные методы диагностики ГЭРБ и их диагностическая ценность. Особое внимание уделено лечению ГЭРБ, в 
котором представлены как модификация образа жизни, так и современная фармакотерапия, а также показания и 
методы хирургического лечения заболевания. Клинические рекомендации составлены для врачей первичного амбу-
латорно-поликлинического звена, врачей гастроэнтерологов, терапевтов и врачей смежных специальностей.  
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, клинические рекомендации, факторы риска, клиниче-

ская картина, внепищеводные проявления, диагностика, лечение 

 
Clinical and epidemiological features and risk factors for the development of gastroesophageal reflux  
disease: current state of the problem 
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 Summary 

The publication of these clinical recommendations is dictated by the high relevance of the problem associated with an in-
crease in the prevalence of gastroesophageal reflux disease (GERD), a variegated clinical picture, many extra-esophageal 
manifestations of the disease and formidable complications, as well as hypodiagnosis and the complexity of pharmacothera-
py. The clinical recommendations present the risk factors and pathogenetic mechanisms of the development of GERD, the 
clinical picture of the disease and its extra-esophageal manifestations. Details are presented of modern diagnostic methods 
for GERD and their diagnostic value. Particular attention is paid to the treatment of GERD, which presents both lifestyle mod-
ification and modern pharmacotherapy, as well as indications and methods of surgical treatment of the disease. Clinical rec-
ommendations are made primarily for primary care physicians, gastroenterologists, general practitioners and related doctors. 
Key words: gastroesophageal reflux disease, clinical recommendations, risk factors, clinical picture, extra-esophageal mani-

festations, diagnosis, treatment. 

 
Гастроэзофагеальная болезнь (ГЭРБ) занима-

ет лидирующие позиции среди заболеваний желу-

дочно-кишечного тракта (ЖКТ), представляя серь-
езную экономическую и медико-социальную про-
блему. Заболевание известно с давних времен, и 
описание симптомов ГЭРБ (отрыжка кислым, изжо-
га, дисфагия, рвота) уже имеются в работах Ави-
ценны. Заболевание сменило множество терминов: 
пептический эзофагит, рефлюкс-эзофагит, ре-
флюксная болезнь, гастроэзофагеальный рефлюкс 
(ГЭР). Термин же ГЭРБ появился в международной 
классификации в 1997 году (Генвальская конфе-
ренция). 

ГЭРБ довольно коварное заболевание, кото-
рое значительно ухудшает качество жизни пациен-
тов, приводит к появлению разнообразных внепи-
щеводных проявлений, вследствие чего пациенты 
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с ГЭРБ безуспешно лечатся у разных специали-
стов: кардиологов, пульмонологов, отоларинголо-
гов и др. Коварность заболевания усугубляется и 
появлением при недостаточном лечении этих па-
циентов грозных осложнений: язв и стриктур пище-
вода, язвенных пищеводных кровотечений, пище-
вода Баррета, рака пищевода. 

Определение. Согласно VI Московским со-
глашениям (2016 г.), ГЭРБ – это хроническое реци-
дивирующее заболевание, характеризующееся за-
бросом в пищевод желудочного и/или дуоденаль-
ного содержимого, возникающее вследствие нару-
шений моторно-эвакуаторной функции эзофагога-
стродуоденальной зоны и проявляющееся симпто-
мами, беспокоящими больного, и/или развитием 
осложнений. Наиболее характерными симптомами 
ГЭРБ являются изжога и регургитация, а наиболее 
распространенным клинико-эндоскопическим про-
явлением – рефлюкс-эзофагит [11]. 

Всемирная гастроэнтерологическая организа-
ция (2015 г.) расценивает ГЭРБ как комплекс симп-
томов, достаточных для нарушения качества жизни 
человека, или телесное повреждение, либо ослож-
нения, возникающие в результате ретроградного 
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заброса содержимого желудка в пищевод, рото-
глотку и/или дыхательные пути [27].  

Эпидемиология. Распространенность ГЭРБ 
во всем мире составляет от 8% до 33% [28, 36]. По 
данным Всемирной гастроэнтерологической орга-
низации, наиболее высокая распространенность 
ГЭРБ отмечается в странах Северной Америки, 
Северной Европы, Австралии/Океании; средняя – в 
странах Южной Америки, Западной и Южной Азии, 
низкая – в странах Восточной Азии и Южной Евро-
пы [27].  

Распространенность ГЭРБ в России составля-
ет 40 – 60% [4, 6, 7, 10]. Согласно данных много-
центрового исследования АРИАДНА, изжогу испы-
тывают 59,7% россиян, из них 22,7% – не реже 2–3 
раз в неделю и 16% – ежедневно [7]. По данным 
многоцентрового исследования МЭГРЕ, распро-
страненность ГЭРБ в разных городах России варь-
ирует от 11,6 до 23,6% [10].  

 

Классификация ГЭРБ 
Код по МКБ-10. 
K21 Гастроэзофагеальный рефлюкс 
K21.0 Гастроэзофагеальный рефлюкс с эзофаги-
том (рефлюкс-эзофагит) 
K21.9 Гастроэзофагеальный рефлюкс без эзофаги-
та 
К22.1. Язва пищевода 
 

Эндоскопическая классификация 
1. По Savary-Miller, 1978 г. (представлена в разделе 

«Диагностика»). 
2. Лос-Анджелесская, 1994 г. (представлена в раз-

деле «Диагностика»). 
3. А. Эндоскопически «негативная форма» (есть 

эзофагеальные симптомы, но нет эндоскопиче-
ских изменений слизистой оболочки (СО) пище-
вода).  

Б. Эндоскопически «позитивная форма» (выяв-
ляются эндоскопические изменения СО пищево-
да). 

4. А. Неэрозивная форма ГЭРБ (эндоскопически 
выявляется нормальная СО пищевода или эри-
тема дистального отдела пищевода).  

Б. Эрозивная форма ГЭРБ. 
 

Факторы риска развития ГЭРБ.  
Доказанными факторами риска развития 

ГЭРБ, согласно Всемирной гастроэнтерологиче-
ской организации, являются:  
 употребление жирной пищи и газированных 

напитков;  
 ожирение;  
 частое употребление кофеин-содержащих 

напитков; 
 частое применение лекарственных средств, 

снижающих тонус нижнего пищеводного сфинк-
тера (НПС) – антагонисты кальция, М-
холиноблокаторы, нестероидные противовоспа-
лительные препараты; 

 частое применение лекарственных препаратов, 
повреждающих СО эзофагогастродуоденальной 
зоны и усиливающих рефлюкс и повреждение 
СО пищевода рефлюксатом, – бифосфанаты, 
некоторые антибактериальные препараты, пре-
параты калия [27, 33];  

К доказанным факторам риска относятся также: 
 демографические факторы – возраст >50 лет, 

географическое положение, этническое проис-
хождение, беременность, ожирение; 

 генетические факторы – отягощенный семей-
ный анамнез, отягощенный эпидемиологиче-
ский анамнез, генетический полиморфизм IL-
1B, IL-1RN, генов ЦОГ-2, IL-10, CCND1, ЭФР, 
GNB3 (+), CYP2C19 [16, 27, 58, 60]. Установле-
ны потенциальные кандидаты риска развития 
ГЭРБ, а именно гены: ABHD10, RNF7, 
RASGRF2, BTF3P7, C8orf4, GLDC и ADAMTS17 
[11, 35]; 

 другие факторы – прием индукторов рефлюк-
са, нарушенный сон, более низкий доход и 
уровень образования, гиподинамия [25, 12]. 
Рядом авторов выявляется связь между ГЭРБ 

и табакокурением, злоупотреблением алкоголем, 
употреблением в пищу значительного количества 
углеводов, абдоминальным ожирением, метаболи-
ческим синдромом, миопатией, системными ин-
фильтративными заболеваниями пищевода (си-
стемная склеродермия и другие), лекарственными 
препаратами, влияющими как на тонус НПС, так и 
повреждающими СО пищевода, – симпатомимети-
ками (в том числе ингаляционными β2-агонистами), 
ксантинами, нитратами, бета-блокаторами, корти-
костероидами, эстрогенами, оральными контрацеп-
тивами, антидепрессантами, преимущественно 
трициклическими (особенно амитриптилином и 
кломипрамином), снотворными и бензодиазепина-
ми, некоторыми анальгетиками и спазмолитиками 
(папаверином, но-шпой, баралгином), кофеином и 
содержащими его препаратами, альфа-
адреноблокаторами, дофамином [21, 22, 30, 31, 33, 
40, 41].  

Неоднозначна роль физической нагрузки в 
развитии ГЭРБ. Так, частая физическая нагрузка, 
сопровождающаяся повышением внутрибрюшинно-
го давления, приводит к ГЭР и увеличению риска 
развития ГЭРБ, в то время как дозированные 
аэробные физические нагрузки с исключением фи-
зических упражнений, приводящих к ГЭР, продол-
жительностью до 3,5 часов и более в неделю, зна-
чительно снижают симптомы ГЭРБ [36].  

Патогенез. Значимое место в патогенезе 
ГЭРБ отводится недостаточности антирефлюксно-
го барьера, развивающегося вследствие снижения 
тонуса НПС, недостаточности кардии и наличию 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. Нема-
ловажную роль играет снижение моторно-
эвакуаторной функции желудка и задержка его 
опорожнения вследствие нарушения антродуоде-
нальной координации. Указанные патофизиологи-
ческие нарушения приводят к забросу желудочного 
(соляная кислота, пепсин) и/или дуоденального 
содержимого (желчные кислоты, лизолецитин, 
трипсин) в пищевод, что вызывает его поврежде-
ние, развивающееся при длительном (>1 часа в 
сутки) контакте рефлюксата с его СО. 

Немаловажную роль в патогенез ГЭРБ играют 
также снижение пищеводного клиренса и рези-
стентности СО пищевода вследствие нарушения 
преэпителиальной (продуктов секреции слюнных 
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желез и желез подслизистой оболочки пищевода – 
муцина, немуциновых протеин, бикарбонатов, про-
стагландина Е2, эпидермального фактора роста), 
эпителиальной (нарушение нормальной регенера-
ции СО пищевода) и постэпителиальной защиты 
(нарушение нормального кровотока и тканевого 
кислотно-щелочного баланса). 

Благоприятные условия для ГЭР создают так-
же воспалительно-эрозивно-язвенные заболевания 
гастродуоденальной зоны, сопровождающиеся 
нарушением секреторной и моторной функции же-
лудка. 

Клиническая картина. Симптомы ГЭРБ раз-
деляются на две группы: эзофагеальные (основные 
и дополнительные) и внеэзофагеальные [4, 5, 11, 
18, 27].  

К основным эзофагеальным симптомам забо-
левания относятся: изжога, регургитация, отрыжка 
(кислым, воздухом, пищей), кислый привкус во рту, 
горечь во рту, ретростернальная боль, дисфагия. 
При этом ключевым симптомом ГЭРБ является из-
жога. К дополнительным эзофагеальным симпто-
мам относятся: слюнотечение, икота, ощущение 
кома за грудиной, одинофагия, тошнота и рвота 
[18]. 

Для ГЭРБ характерно наличие довольно часто 
встречающихся внеэзофагеальных проявлений и 
коморбидность со многими заболеваниями: брон-
хообструктивными, отоларингологическими, забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы, метабо-
лическим синдромом, сахарным диабетом, син-
дромом раздраженного кишечника, остеопорозом с 
трещинами позвонков и искривлением грудного 
отдела позвоночника и др. [1, 2, 3, 8, 9, 13, 14, 15, 
16, 19, 20, 25, 27].  

Среди внеэзофагеальных проявлений ГЭРБ 
чаще встречаются бронхолегочный, отоларинголо-
гический и кардиальный синдромы. Реже встреча-
ются: стоматологический (проявляющийся эрозия-
ми зубной эмали, кариесом, периодонтитом, стома-
титом), анемический (вследствие появления пост-
геморрагической гипохромной железодефицитной 
анемии в результате хронического кровотечения из 
эрозий или язв пищевода) и позвоночный (сопро-
вождающийся болями в спине, имитирующими за-
болевания позвоночника) синдромы. 

Бронхолегочной синдром чаще проявляется 
хроническим кашлем, пароксизмальным ночным 
апноэ, приступами пароксизмального кашля, ре-
флюкс-индуцированной бронхиальной астмой 
(РБА), хроническим рецидивирующим бронхитом, 
реже – развитием бронхоэктазов, аспирационной 
пневмонии, абсцессов легкого, идиопатического 
легочного фиброза, кровохарканья, ателектаза лег-
кого.  

При этом наиболее часто встречаются хрони-
ческий кашель, РБА и рефлюкс-индуцированная 
ХОБЛ [1, 2, 3, 14, 15, 16, 17, 19, 20]. Изжога при-
мерно раз в неделю появляется у 17-30% пациен-
тов с ХОБЛ и примерно у 25% пациентов с ХОБЛ 
проводится антирефлюксная терапия [29]. 

По данным литературы, ГЭРБ выявляется у 

74,1-97,8% больных, страдающих БА [24, 26, 38]. 

Многими авторами ГЭРБ рассматривается как пер-

вопричина, приводящая к развитию РБА, и как триг-

гер, приводящий к рецидиву уже сформировавшей-
ся астмы [23, 32, 34, 37]. Антирефлюксная терапия 

может способствовать заметному уменьшению или 

исчезновению кашля и бронхообструкции. Наибо-

лее ярким проявлением РБА является ночной ка-

шель и ночная бронхообструкция, вследствие про-

должительного контакта пищевода с рефлюксатом 
в горизонтальном положении пациента. 

Основными критериями, позволяющими диа-

гностировать РБА, являются [20]:  

• развитие ГЭРБ, предшествующее появлению 

астмы; 
• появление приступов удушья при состояниях 

провоцирующих рефлюкс (горизонтальное по-

ложение тела, наклоны, переедание, ношение 

тугих ремней и корсетов, поднятие тяжестей и 

др.); 

• ночные приступы удушья; 
• отсутствие эффекта от проводимой антиастма-

тической терапии; 

•    уменьшение приступов удушья или их прекра-

щение и прирост показателей бронхиальной 

проходимости при проведении антирефлюксной 

терапии. 
Основными критериями, позволяющими диа-

гностировать рефлюкс-индуцированный ХОБЛ, яв-

ляются: 

 развитие ГЭРБ, предшествующее появлению 
ХОБЛ; 

 плохой эффект от проводимой бронходилата-
ционной и противовоспалительной терапии 

ХОБЛ; 

 улучшение показателей бронхиальной прохо-

димости при назначении антирефлюксной те-
рапии. 

При лечении рефлюкс-индуцированных брон-

хообструктивных заболеваний (БА, ХОБЛ) необхо-

димо руководствоваться тем, что они индуцируют 

рецидив ГЭРБ, а ГЭРБ индуцирует рецидив бронхо-

обструктивных заболеваний. При лечении пациен-
тов с рефлюкс-индуцированными бронхообструк-

тивными заболеваниями, наряду с антирефлюксной 

терапией, необходимо проведение бронходилата-

ционной и противовоспалительной терапии. При 

этом пероральные формы ксантинов, М-
холиноблокаторов, симпатомиметиков и кортико-

стероидов не желательно назначать (могут усугу-

бить проявления ГЭРБ), а использовать преиму-

щественно ингаляционные формы бронходилата-

торов и противовоспалительных лекарственных 

средств. 
Отоларингологический синдром может про-

являться воспалением носоглотки; фарингитом 

и/или ларингитом; ларингеальным крупом; тонзил-

литом; язвами, гранулемами и полипами голосовых 

складок; стенозированием гортани; раком гортани; 
ринитом; синуситом; отитом. Среди отоларинголо-

гических проявлений преобладают рефлюкс-

индуцированный фарингит и ларингит, которые 

встречаются у 15-49% больных ГЭРБ. Среди ото-

ларингологических симптомов чаще встречаются 
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сухой кашель, осиплость голоса, першение в горле, 

боли в горле, ощущение кома в горле. Нередко эти 
пациенты безуспешно лечатся у ЛОР-врачей, у ко-

торых, конечно же, должна быть настороженность в 

отношении рефлюкс-индуцированных поражений 

ротоглотки, в особенности, если эти пациенты жа-

луются на изжогу. Необходимо целенаправленное 

исследование этой категории пациентов на пред-
мет ГЭРБ. При лечении пациентов с рефлюкс-

индуцированными отоларингологическими прояв-

лениями необходимо наряду с лечением ЛОР-

патологии проведение антирефлюксной терапии. 
Кардиальный синдром может сопровождаться 

«псевдокоронарными» болями (в 70% случаев при-

чиной кардиалгий некардиального происхождения  

является ГЭРБ), нарушениями ритма и проводимо-

сти сердца, развитием ишемии миокарда и ре-

флекторной стенокардии, подъемами артериально-

го давления [8, 9].  
Диагностика. В диагностике ГЭРБ на амбула-

торном этапе очень важно наличие основных пище-

водных симптомов (и в первую очередь, изжоги, а 

также регургитации) и тщательный сбор анамнеза 

(персонального, семейного, лекарственного, диети-

ческого) [27]. На амбулаторном этапе с целью ран-
ней диагностики ГЭРБ могут использоваться раз-

личные международные анкеты-опросники, к приме-

ру, Gerd-Q, которая показала свою высокую чув-

ствительность (65,4%) и специфичность (91,7%). 

При наличии эпизодов изжоги длительностью более 
10 минут или при сумме баллов 8 и более с исполь-

зованием анкеты Gerd-Q необходимо комплексное 

лабораторно-инструментальное обследование па-

циента. Применяют следующие методы исследова-

ния: гастроскопия с биопсией со CО пищевода и ги-

стологическим исследованием эзофагобиоптатов, 
суточная рН-метрия, рН-импедансометрия, мано-

метрия, рентгеноскопия [5, 17]. По данным литера-

туры, эндоскопия, рН-метрия, манометрия и импе-

дансометрия являются «золотым стандартом» диа-

гностики ГЭРБ. Рассмотрим диагностическую цен-
ность каждого из предложенных методов исследо-

вания. 
Гастроскопия позволяет визуально оценить 

состояние СО пищевода и выявить наличие в ней 

воспаления, эрозий, язв, стриктур, пищевода Бар-

рета, рака пищевода. По характеру эндоскопиче-
ских изменений пищевода в 1978 году была приня-
та классификация ГЭРБ по Savary-Miller, которая 

сохраняет свою актуальность и сегодня (табл.1). 

Как видно из представленной классификации,  

эндоскопически СО пищевода у некоторой части 

больных может быть не изменена, т.е. имеется эн-
доскопически «негативная форма» ГЭРБ, которая 

встречается почти у половины пациентов. Т.е., эн-

доскопически диагноз ГЭРБ мы можем выставить 

лишь у половины пациентов, остальная половина 

выпадает из поля зрения врачей-клиницистов, ко-
торые при постановке диагноза ориентируются 

лишь на заключение эндоскописта. Как видно, эн-

доскопия теряет свои «золотые качества». 
 
 

Таблица 1 
Эндоскопическая классификация ГЭРБ  

по Savary-Miller (1978) 

0  
степень 

ГЭРБ без эзофагита  
(эндоскопически негативная). 

I степень 
Отдельные несливающиеся эрозии и/или 
эритема дистального отдела пищевода 

II степень 
Сливающиеся, но не захватывающие всю 
поверхность слизистой эрозивные пора-

жения 

III степень 
Язвенные поражения нижней трети пище-
вода, сливающиеся и охватывающие всю 

поверхность слизистой 

IV степень 
Хроническая язва пищевода, стеноз, пи-
щевод Баррета (цилиндрическая мета-

плазия слизистой пищевода) 

 
Свою актуальность сохраняет и Лос-

Анджелесская эндоскопическая классификация 
ГЭРБ (1994 г.): 

Степень А – одно или более повреждений 
слизистой с длиной <5мм, ограниченных предела-
ми складки СО. 

Степень В – одно или более повреждений СО 
пищевода длиной >5мм, ограниченных пределами 
складки СО. 

Степень С – одно или более повреждений СО, 
которые распространяются на две и более складки 
СО, но занимают <75% окружности пищевода. 

Степень Д – одно или более повреждений 
СО, которые распространяются на 75% и более 
окружности пищевода. 

рН-метрия. В норме рН в дистальном отделе 
пищевода = 6,0-8,0 ед. При ГЭРБ появляются эпи-
зоды, при которых рН<4 ед. (т.е. выявляется кис-
лотный рефлюкс). Умеренным считается рефлюкс 
длительностью 6-10 минут, резко выраженным – 
превышающим 10 минут. ГЭР имеет место и у здо-
ровых людей, однако продолжительность рефлюк-
са при этом не должна превышать 5 минут, а сум-
марное понижение рН до 4 ед. и ниже не должно 
превышать 4,5% всего времени исследования. 

Однако суточную рН-метрию также нельзя 
рассматривать в качестве «золотого стандарта» 
диагностики ГЭРБ, так как у большей части боль-
ных показатели рН-метрии могут быть нормальны-
ми. Ведь повреждение СО пищевода помимо соля-
ной кислоты и пепсина могут вызывать желчь и 
панкреатические соки, т.е. может иметь место 
«щелочной рефлюкс». Метод может давать нор-
мальные показатели рН у пациентов с эндоскопи-
чески подтвержденным эзофагитом. Т.е. теряются 
«золотые качества» и рН-метрии. 

рН-импедансометрия позволяет определить 
эпизоды рефлюксов в пищевод вне зависимости от 
рН рефлюксата. При этом могут выявляться кис-
лотный, щелочной и газовый рефлюксы. Метод вы-
сокоинформативен, однако не позволяет опреде-
лить наличие эзофагита. 

Манометрия позволяет изучить двигательную 
функцию пищевода и определить давление НПС. В 
норме давление в области НПС составляет 10-30 
мм рт.ст. При ГЭРБ давление в НПС <10 мм рт.ст. 
Однако желудочная манометрия не обеспечивает 
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никакой прямой информации относительно ГЭР и 
наличия эзофагита. 

Рентгеноскопия пищевода позволяет выявить 
наличие уже грубых изменений – грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы, язвы пищевода, спазм пище-
вода, стриктуры пищевода, ГЭР. Чувствительность 
рентгенологического исследования невелика и поз-
воляет определить лишь наличие уже имеющихся 
органических изменений на поздних стадиях ГЭРБ.  

Тест с ингибиторами протонной помпы 
(ИПП). Тест основывается на том, что прием ИПП в 
течение 1 недели в полной его суточной дозе 
устраняет или уменьшает симптомы ГЭРБ. Соглас-
но рекомендаций ВГО (2015), не рекомендуется 
применение этого метода для определения кисло-
тозависимости симптомов, так как это не чувстви-
тельный и не специфический метод [27]. 

Альгинатный тест. Однократный прием разо-
вой дозы альгината купирует изжогу. Чувствитель-
ность теста – до 97%, специфичность – до 88%) [11]. 

Все вопросы относительно наличия или отсут-
ствия ГЭРБ снимает гистологическое исследова-
ние эзофагобиоптата. Для ГЭРБ обязательно 
наличие гистологической картины эзофагита. Гисто-
логическое исследование ГЭРБ является «золотым 
стандартом» диагностики этого заболевания. 

Осложнения ГЭРБ. Среди осложнений ГЭРБ 
выделяют: 

 стриктуры пищевода (у 7-23% пациентов); 

 язвы пищевода (у 5% пациентов), которые мо-
гут осложняться перфорацией или пенетраци-
ей в средостение; 

 кровотечения из эрозий и язв (у 2% пациентов) 
с развитием анемии; 

 внеэзофагеальные проявления ГЭРБ; 

 пищевод Баррета (у 8-20% пациентов); 

 рак пищевода. 
Лечение. Целью лечения гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни (ГЭРБ) являются: купирование 
симптомов, изнуряющих больного и ухудшающих 
качество его жизни, удлинение сроков клинико-
эндоскопической ремиссии заболевания и предот-
вращение возможных осложнений ГЭРБ. 

Лечение ГЭРБ можно разбить на 3 этапа: 
I этап – модификация образа жизни; 
II этап – модификация образа жизни + медика-

ментозная антирефлюксная терапия; 
III этап – поддерживающая терапия. 
Лечение на первом этапе включает в себя 

модификацию образа жизни больного (см. схему 
лечения ГЭРБ), которая может существенно сни-
зить проявления ГЭРБ и в некоторых случаях до-
биться длительной ремиссии.  

При отсутствии эффекта на втором этапе 
подключается медикаментозная антирефлюк-
сная терапия (табл. 2). Медикаментозная терапия 
включает в себя традиционно: антисекреторные 
препараты (ИПП или Н2-блокаторы) в полной суточ-
ной дозе до полной клинико-эндоскопической ре-
миссии заболевания. Средние сроки лечения – 2-4 
месяца. Из антисекреторных лекарственных средств 
препаратами выбора являются ИПП, которые сего-
дня относят к «золотому стандарту» лечения ГЭРБ. 

Применение ИПП в лечении ГЭРБ действи-
тельно патогенетически обосновано в случае кис-
лотной агрессии, однако в патогенетических меха-
низмах развития ГЭРБ на первом месте стоят, как 
изложено выше, моторные нарушения эзофагога-
стродуоденальной зоны, и в первую очередь нару-
шается двигательная функция пищевода. ИПП не 
устраняют этих нарушений. Использование проки-
нетиков в качестве дополнения к ИПП позволяет 
устранять регургитацию желудочного содержимого 
в пищевод. В связи с чем пациентам с ГЭРБ с  це-
лью коррекции моторных нарушений одновременно 
с антисекреторными препаратами на срок до 6-8 
недель назначается любой прокинетик (ьабл. 2).  

 

Таблица 2 
Основные лекарственные средства,  

использующиеся в лечении гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни 

Препарат Способ применения и дозы 

Ингибиторы протонной помпы (при 2-х кратном 
приеме принимаются за 1 час до еды, при одно-

кратном н/ночь) 

Омепразол внутрь по 20 мг 2 р/сутки 

Лансопразол 
Декслансопразол 

внутрь по 30 мг 2 р/сутки 
внутрь 30-60 мг/сутки 

Пантопразол внутрь по 40 мг 2 р/сутки 

Рабепразол внутрь по 20 мг 2 р/сутки 

Эзомепразол внутрь по 40 мг 1р/сутки 

Прокинетики 

Итоприда гидрохлорид 
внутрь по 50 мг 3 раза в день 

до еды. 

Домперидон 
внутрь по 10 мг 3-4 раза в день 
до еды или по 30 мг в свечах. 

Фиксированные формы ингибиторов протонной 
помпы с домперидоном 

Омез Д (омепразола 
10мг/домперидона 10 
мг) 

внутрь по 1 капсуле 2р/сутки 
 

Омез ДСР (омепразо-
ла 20мг/домперидона 
30 мг) 

внутрь по 1 капсуле 1 р/сутки 
 

Лансопразол 15 
мг/домперидон 10 мг 
(ланцидом) 

внутрь по 1 капсуле 3 р/сутки 
 

Рабепразол 
20мг/домперидон 
10мг/20мг/30мг (КА-
РЕБРА-DSR, рабемак 
DSR, хайрабезол Д) 

внутрь по 1 капсуле 1 р/сутки 

Алгинаты 

Гевискон 

внутрь по 2–4 тб (таблетки 
тщательно разжевать) или 10-
20 мл суспензии после еды и 

н/ночь 

Гастроцитопотекторы 

Мизопростол 
внутрь по 200 мкг 3 раза в 

день сразу после еды и н/ночь 

Де-нол 
внутрь по 240 мг (2тб) за ½-
1час до завтрака и до ужина 

Сукралфат 
внутрь по 0,5-1 г 3 раза в день 

за ½-1 час до еды и перед 
сном 

Препараты, использующиеся при желчном 
и смешанном рефлюксах 

Урсофальк 
внутрь по 500 мг (2 капсулы) 

н/ночь 
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Тактика лечения ГЭРБ 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  

I этап – Модификация образа жизни 
 

 

 

 

 

 

 

 

II этап лечения 
Модификация образа жизни + Медикаментозная терапия 

 
Антисекреторные препараты в полной суточной дозе, предпочтительно из группы ингибиторов протонной помпы до пол-

ной клинико-эндоскопической ремиссии заболевания. Средние сроки лечения – 2-4 месяца. 

+ 
С целью коррекции моторных нарушений – любой прокинетик в полной суточной дозе 

в течение 6-8 недель. 

 
При дуоденогастральном рефлюксе, желчных и смешанных рефлюксах дополнительно к ингибиторам протонной помпы и 

прокинетикам подключают уросодезоксихолевую кислоту в дозе 500мг однократно на ночь в течение 6-8 недель 

 
При сохранении на фоне лечения в течение первой недели симптомов ГЭРБ, а также при наличии сливных эрозий и язв 

пищевода к лечению сроком на 6-8 недель подключаются дополнительно алгинаты  

или гастроцитопротекторы в полной суточной дозе 

Продолжать пожизненно анти-
рефлюксную терапию или же, 

если имеются осложнения 
виде кровотечений, пептиче-
ских стриктур пищевода или 

пищевод Баррета, либо выра-
женная хиатальная грыжа 

Хирургическое лечение 

III этап лечения 
Поддерживающая терапия  

С целью поддерживающей терапии ГЭРБ назна-

чается один из антисекреторных препаратов в 
половинной суточной дозе однократно на ночь или 
в полной суточной дозе через день в течение 6-12 

месяцев. Затем переходят на терапию «по требо-
ванию». В случаях, когда симптоматика ГЭРБ при 
отмене антисекреторных препаратов сохраняется, 

больной проводит поддерживающую терапию по-
жизненно или рассматривается вопрос о хирурги-
ческом лечении 

Оптимальное действие 

Недостаточный эффект 

 
Оптимальное действие 

Продолжать указанные мероприятия  
в течение всей жизни 

Лечение не эффективно 

Устранение факторов риска: 
 
 Ожирение 
 Алкоголь и табакокурение 
 Психосоматические расстройства – 

аутотренинг, психокоррекция 
 Не принимать одномоментно большого 

количества пищи. Не разговаривать во 
время еды 

 Принимать пищу, не торопясь и хорошо 
ее пережевывая 

 Не есть всухомятку 
 Прекратить ночные перекусы 
 Избегать приема горячей пищи 
 Ограничить или отказаться от приема 

лекарств, оказывающих отрицательный 
эффект на двигательную активность 
пищевода (нитраты, антагонисты каль-
ция, прогестерон, антидепрессанты, 
бронхолитики – ксантины, холинолити-
ки, β2-агонисты и др.) и повреждающих 
СО пищевода и желудка (нестероидные 
противовоспалительные препараты, 
кортикостероиды). 

Соблюдение мероприятий, 
ограничивающих ГЭРБ: 
 Умеренные физические 

нагрузки длительностью не 
менее 30 минут в день.  

 Ходьба по 30 мин после еды  
 Последний прием пищи за 3 

часа до сна 
 Не ложиться после еды в 

течение 1-1,5 часов 
 Сон с приподнятым на 15 см 

головным концом кровати  
 Избегать длительных 

наклонов туловища вперед 
и напряжения брюшного 
пресса  

 Ограничить поднятие тяже-
стей 

 Не носить тесной одежды, 
тугих поясов, корсетов 

 Исключить работу с дли-
тельным наклоном тулови-
ща вперед 

Ограничение приема продуктов, 
провоцирующих ГЭРБ (тригге-
ров): 

 Черный чай, кофе 
 Животные жиры (увеличить прием 

белков) 
 Колбасы, мясо копченое, рыба 

соленая и копченая  
 Сахар и мед 
 Картофель, яйца 
 Кисломолочная продукция, сыры 
 Лук, чеснок, майонез, томаты, 

кетчупы, чипсы 
 Орехи, бобовые 
 Цитрусовые, кислые фрукты и соки 
 Каши, макароны 
 Ограничить потребление белого 

пшеничного и ржаного хлеба до 200 
гр/сутки 

 Соль, специи (в особенности 
черный и красный молотый перец) 

 Масло черного тмина  
 Газированные напитки 
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При сохранении на фоне лечения в течение 

первой недели симптомов ГЭРБ, а также при нали-

чии сливных эрозий и язв пищевода к лечению сро-

ком на 6-8 недель подключаются алгинаты или га-

строцитопротекторы. Указанные препараты оказы-

вают дополнительное кислотонейтрализующее и 

гастроцитопротективное действие. 

При дуоденогастральном рефлюксе, желчных и 

смешанных рефлюксах рекомендовано к ИПП и 

прокинетикам добавлять уросодезоксихолевую 

кислоту в дозе 500мг однократно на ночь на срок 6-

8 недель. 

Третий этап лечения – это поддерживающая 

терапия. С целью поддерживающей терапии 

назначается один из антисекреторных препаратов 

в половинной суточной дозе однократно на ночь 

или в полной суточной дозе через день в течение 

6-12 месяцев. Если не проводить поддерживаю-

щую терапию, то высока вероятность рецидивов. 

После завершения третьего этапа лечения пациен-

та переводят на терапию «по требованию». В слу-

чаях, когда симптоматика ГЭРБ при отмене анти-

рефлюксной терапии сохраняется, больной прово-

дит поддерживающую терапию годами. При нали-

чии осложнений ГЭРБ в виде кровотечений, пепти-

ческих стриктур пищевода, пищевода Баррета, вы-

раженной хиатальной грыжи показано хирургиче-

ское лечение (лапароскопическая фундопластика, 

бужирование стриктур или применение малоинва-

зивных эндоскопических методов оперативного ле-

чения). 

Согласно Рекомендации общества американ-

ских гастроинтестинальных и эндоскопических хи-

рургов (SAGES), показаниями к оперативному ле-

чению ГЭРБ являются [39]: 

 отсутствие эффекта от консервативного лече-

ния или выраженность побочных эффектов 

лекарственных препаратов; 

 желание больного (например, в связи с отсут-

ствием необходимости ежедневно принимать 

препараты на протяжении всей жизни, стои-

мость которых может быть высокой); 

 осложненные формы эзофагита (пищевод 

Барретта, стриктуры, повторные кровотечения, 

выраженная хиатальная грыжа); 

 внеэзофагеальные проявления  ГЭРБ. 

В последние годы появились высокоэффек-

тивные малоинвазивные методы оперативного ле-

чения ГЭРБ: 

 при сужениях пищевода — бужирование (по-

степенное растягивание просвета пищевода 

при помощи особого полого баллона, в кото-

рый нагнетается воздух), проводящееся в не-

сколько этапов, хирургическое рассечение 

стриктур; 

 при пищеводе Баррета, эрозиях, поверхност-

ных язвах — абляция (лазерная абляция, 

электроабляция, аргонная абляция); 

 аргонная резекция верхнего слоя пищеводной 

стенки; 

 трансоральная фундопластика. 

Заключение 

 

Высокая актуальность проблемы, связанная с 

высокой распространѐнностью ГЭРБ в России, ги-

подиагностикой данного заболевания (о чем гово-

рит практически отсутствие, за редким исключени-

ем, диагноза ГЭРБ в медицинской документации 

пациентов), наличием множества внеэзофагеаль-

ных его проявлений, а также грозных осложнений, 

явились основанием для публикации этих клиниче-

ских рекомендаций. Клинические рекомендации 

составлены в первую очередь для врачей первич-

ного амбулаторно-поликлинического звена, врачей 

гастроэнтерологов, терапевтов и врачей смежных 

специальностей.  

Авторы надеются, что клинические рекомен-

дации позволят повысить выявляемость ГЭРБ, а 

также качество лечения этой категории пациентов. 
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 Резюме 

Интерес исследователей к проблеме хронической болезни почек (ХБП) обусловлен еѐ высокой распространенно-
стью среди женской популяции и является немаловажным социальным бременем. Ежегодно увеличивается доля 
лиц, страдающих артериальной гипертензией, сахарным диабетом и ожирением, что в конечном итоге сопровожда-
ется ростом частоты новых случаев ХБП. Особенности развития и течения ХБП у лиц женского пола недостаточно 
изучены. В связи с этим в данной статье приводятся современные данные о факторах и патогенезе почечных забо-
леваний у женской популяции. Обсуждается также роль повышения артериального давления, ожирения, жесткости 
артерий, дисбаланса гормональных систем и гиперурикемии в развитии ХБП у женщин. 
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, факторы риска, прогрессирование, женский пол. 
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 Summary 

The interest of researchers in the problem of chronic kidney disease (CKD) is due to its high prevalence among the female 
population and is an important social burden. The proportion of people suffering from arterial hypertension, diabetes mellitus 
and obesity increases annually, which, as a result, is accompanied by an increase in the incidence of CKD. The features of 
the development and course of CKD in women are not well understood. In this regard, this article provides current data on 
the factors and pathogenesis of renal diseases in the female population. The role of increasing blood pressure, obesity, arte-
rial stiffness, hormonal imbalance and hyperuricemia in the development of CKD in women is also discussed. 
Key words: chronic kidney disease, risk factors, progression, female. 

 
Высокая распространенность хронической бо-

лезни почек (ХБП) ставит ее в один ряд с такими 
социально значимыми заболеваниями, как артери-
альная гипертензия (АГ), сахарный диабет (СД), 
ожирение и ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
[38]. В среднем признаки повреждения (альбумину-
рия/протеинурия) или снижения функции почек 
(снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ)) наблюдается у каждого десятого в общей 
популяции. ХБП – это понятие наднозологическое и 
в то же время не является формальным объедине-
нием патологии почек разной природы [28]. Причи-
ны выделения этого понятия базируются на един-
стве основных патогенетических механизмов про-
грессирования патологического процесса в почках, 
общности многих факторов риска развития и про-
грессирования заболевания при повреждениях ор-
гана разной этиологии и вытекающих отсюда спо-
собов первичной и вторичной профилактики [19]. 
Согласно рекомендациям NKF (National Kidney 
Foundation) и K/DOQI (Kidney Disease Outcomes 
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Quality Initiative) от 2002 года, диагноз ХБП [34] 
устанавливают на основании следующих критери-
ев:  

- наличие любых клинических маркеров по-
вреждения почек, подтвержденных с интервалом 
не менее 3-х месяцев;  

- любые маркеры необратимых структурных 
изменений органа, выявленные однократно при 
прижизненном морфологическом исследовании 
органа или при его визуализации;  

- снижение СКФ <60 мл/мин/1,73 м
2
 в течение 

трех и более месяцев, вне зависимости от наличия 
других признаков повреждения почек. Следует 
подчеркнуть, что интервал (три месяца) необходим 
для подтверждения снижения уровня СКФ<60 
мл/мин в том случае, если СКФ<60 мл/мин высту-
пает в роли единственного лабораторного признака 
ХБП [19]. Важно помнить, что ХБП при величине 
СКФ до 60 мл/мин считается ранней стадией забо-
левания, для которой характерно бессимптомное 
течение, а явные клинические проявления, как 
правило, выявляются на продвинутой стадии пато-
логического процесса [19, 34].  

Многочисленными исследованиями установ-
лено, что ХБП рассматривается как независимый 
фактор риска развития сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) и как эквивалент ИБС по риску 
осложнений [44]. В современной литературе широ-

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%95%D0%BB%D1%8C%D1%86%D0%B8%D0%BD,_%D0%91%D0%BE%D1%80%D0%B8%D1%81_%D0%9D%D0%B8%D0%BA%D0%BE%D0%BB%D0%B0%D0%B5%D0%B2%D0%B8%D1%87
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ко представлена проблема ХБП и связанных с ней 
кардиоваскулярных осложнений (КВО) [19, 41]. Тем 
не менее до настоящего времени наиболее дискус-
сионными остаются вопросы, связанные с развити-
ем и прогрессированием ХБП у лиц женской попу-
ляции. Многие факторы риска кардиоваскулярных 
и почечных заболеваний пересекаются. Прежде 
всего, необходимо отметить, что распространен-
ность факторов риска ССЗ и ХБП в женской попу-
ляции достаточно велика [19, 34]. Традиционные 
факторы риска ССЗ, такие как пол, возраст, куре-
ние, ожирение, АГ, гиперхолестеринемия, нейрогу-
моральные нарушения, оксидативный стресс, ве-
дут к нарушению структуры сосудистой стенки и к 
уменьшению тканевой перфузии с последующим 
запуском медиаторов фиброза, в том числе в поч-
ках [19]. Полагается, что пол больного с ХБП ока-
зывает значительное влияние на прогноз [23, 50]. 
Ряд исследований доказали существование неко-
торых половых особенностей кардиоренальных 
взаимоотношений у больных с ХБП и самостоя-
тельную роль ренальной дисфункции в прогнози-
ровании неблагоприятных исходов [11, 18].  

Факторы риска ХБП в  значительной степени 
влияют на лиц женского пола. В частности, в Евро-
пе распространенность ожирения достигает 10–
25% среди мужчин и 10–30% – среди женщин [20]. 
Так, по оценкам экспертов этой международной 
организации, в 2008 году более 1,4 миллиарда 
взрослых людей от 20 лет и старше имели избы-
точный вес. Из них более 200 млн  мужчин и около 
300 млн женщин страдали ожирением [5]. Следует 
отметить, что среди взрослого населения Европы 
избыточная масса тела (ИМТ) и ожирение в 80% 
случаев являются причинами СД типа 2, в 35% 
случаев – ИБС и в 55% случаев – АГ [20]. Что же 
касается механизмов повреждения почек при 
ожирении, то необходимо отметить, что имеется 
ряд патогенетических механизмов, которые могут 
объяснить связь между ожирением и 
повреждением почек, включая гемодинамические 
эффекты, воспаление и липотоксичность по 
отношению к почкам [27]. Наиболее изученными 
патогенетическими механизмами у лиц с 
ожирением являются повышение уровня 
ангиотензина II в плазме крови, что приводит к 
вазоконстрикции эфферентных артериол, а также 
повышение уровня альдостерона, что способствует  
задержке натрия и воды, а в конечном счете 
индуцирует протеинурию [19, 34]. Вместе с тем, 
при ожирении регистрируется хроническое 
вялотекущее воспаление в результате продукции 
жировой тканью провоспалительных  цитокинов, 
таких как интерлейкин (ИЛ) 6 и фактор некроза 
опухоли-альфа (ФНО-α), которые играют важную 
роль в развитии ХБП. ИЛ 6 влияет на 
трансформирующий фактор роста-бета1, что 
приводит к фибротическим изменениям почечной 
ткани [3]. ФНО-α ингибирует активность промотора 
гена нефрона в подоцитах, что вызывает 
дисфункцию подоцитов у лиц с ожирением [3, 24].  

Дополнительным фактором, инициирующим 
поражение почек при ожирении, является 
повышение жесткости сосудов. Так, сверхвысокая 

жесткость сосудистой стенки выявлялась в 96% 
случаев у женщин с ИМТ и ожирением [8, 32]. Са-
мостоятельная роль повышенной сосудистой жест-
кости в развитии и прогрессировании ХБП была 
получена в серии клинико-аналитических исследо-
ваний [12, 49]. 

Следующим аргументом в пользу увеличения 
ХБП среди женской популяции является АГ. Дан-
ные о распространенности АГ в Российской Феде-
рации в зависимости от пола свидетельствуют о 
том, что в возрасте 55–64 лет распространенность 
АГ среди женщин достигает  74,5% и превосходит 
таковую у мужчин (72,3%) [4]. При этом, несмотря 
на то, что частота приема антигипертензивных 
препаратов в возрастной группе 55–64 лет среди 
женщин достигает 78,9%, частота эффективного 
лечения АГ составляет лишь 34,4% [4]. Негативное 
влияние повышенного артериального давления 
(АД) на развитие и течение ХБП общеизвестно. 
Так, повышение систолического АД на 15 мм рт.ст. 
увеличивает риск КВО у женщин на 52% [25]. Пока-
зано, что заболеваемость и распространенность 
КВО и АГ существенно выше у мужчин, чем в сопо-
ставимых по возрасту когортах женщин репродук-
тивного возраста [47]. Результаты МDRD 
(Modification of Dietin Renal Disease) показали, что 
скорость прогрессирования ХБП определяется 
взаимосвязью между уровнем среднего АД и вели-
чиной суточной протеинурии [46]. Хотя известно, 
что повышение систолического и пульсового АД 
ускоряет повреждение артерий и ассоциируется с 
поражением почки [40]. Эти изменения при ХБП 
начинаются уже на ранних стадиях нарушения ре-
нальной функции и прогрессируют по мере ее сни-
жения [19]. Справедливости ради нужно отметить, 
что последствия гемодинамических сдвигов при АГ 
на паренхиму почек реализуются прежде всего 
структурной перестройкой сосудов [34]. Отдельны-
ми исследованиями установлено, что повышенная 
жесткость сосудов тесно взаимосвязана со сниже-
нием СКФ и является предиктором прогрессирова-
ния ХБП, вплоть до терминальных стадий, требу-
ющих гемодиализа [49]. Так как при повышенной 
жесткости аорты микрососуды почек подвергаются 
избыточному давлению, которое приводит к повре-
ждению почечных клубочков, протеинурии и потере 
ренальной функции [49].  

Другим составляющим моментом прогресси-
рования ХБП у женщин является повышенная ар-
териальная жесткость вследствие ранней менопау-
зы и преэклампсии в анамнезе. Распространен-
ность метаболического синдрома, включающего 
несколько факторов риска у женщин, особенно в 
постменопаузе, выше, чем у мужчин соответству-
ющего возраста [8]. В исследовании SOS (Swedish 
Obese Subjects Study) было показано, что у 78 % 
женщин в возрасте старше 50 лет имеются мета-
болические факторы риска, такие как ожирение, 
дислипидемия, инсулинорезистентность [42]. У па-
циенток с ожирением в постменопаузе пульсовое 
давление было выше, чем у женщин с нормальной 
массой тела на протяжении всего периода суток [9]. 
Более низкая активность ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) у женщин в пе-
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риод пременопаузы ассоциируется с более низким 
уровнем АД, по сравнению с мужчинами [30]. По 
данным ряда исследований, сочетание АГ и сни-
женного уровня СКФ увеличивает вероятность раз-
вития анемии при ХБП. Активация тканевой РААС 
вызывает торможение СКФ [37]. Установлено, что с 
возрастом наблюдается замедление СКФ на 1 
мл/мин каждый год [33]. Исследования доказали 
четкую связь между степенью повышения АД, дли-
тельностью его существования и частотой разви-
тия ХБП [48]. В отдельных работах установлено, 
что с возрастом после полового созревания актив-
ность ангиотензин-превращающего фермента у 
лиц мужского пола повышается и снижается у лиц 
женского пола [26]. Эстрогены положительно вли-
яют на параметры гемостаза, уменьшая агрегаци-
онную активность тромбоцитов, уровень ингибито-
ра активатора плазминогена-1, фактора Виллеб-
ранда, плазминогена, антитромбина III и фибрино-
гена [29]. Благоприятны эффекты эстрогенов и в 
отношении показателей липидного обмена: сниже-
ние липопротеидов низкой плотности и повышение 
липопротеидов высокой плотности [45]. Кроме того, 
эстрогены увеличивают натрийурез [1]. Эстрогены 
могут положительно влиять на уровень липидов 
крови, снижая концентрацию холестерина (ХС), 
липопротеинов низкой плотности (ЛНП) и увеличи-
вая концентрацию ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛВП), способствуя вазодилатации, обу-
словленной окисью азота, а также подавляя ответ-
ную реакцию сосудов на повреждение и препят-
ствуя развитию атеросклероза, повышая фибрино-
литический потенциал крови [29, 45]. C другой сто-
роны, действие эстрогенов приводит к повышению 
уровня триглицеридов (ТГ) и С-реактивного белка 
[31]. А также эстрогены за счет различных меха-
низмов способствуют повышению свертываемости 
крови, увеличивая уровень протромбина и снижая 
концентрацию антитромбина III [51]. Эстрогены 
увеличивают сердечный выброс, снижают перифе-
рическое сосудистое сопротивление, повышают 
фибринолитический потенциал крови и восстанав-
ливают сосудистую реактивность [29, 45]. Эстроге-
ны также могут оказывать прямое действие на 
сердце и сосуды. Эффекты эстрогенов осуществ-
ляются за счет эстрогеновых рецепторов, два из 
которых идентифицированы и оба типа рецепторов 
представлены в клетках и тканях сердечно-
сосудистой системы [39]. Появляется все больше 
данных о том, что действие эстрогенов на сосуды, 
по крайней мере отчасти, зависит от выраженности 
атеросклероза. Установлено, что экспрессия эстро-
геновых рецепторов значительно снижена в арте-
риях, пораженных атеросклерозом [6], поэтому 
прямые, зависимые от влияния на рецепторы эф-
фекты эстрогенов, которыми отчасти определяется 
их антисклеротическое действие, в таких сосудах 
будут проявляться в меньшей степени или даже 
отсутствовать. Кроме того, эффект эстрогенов при 
одном и том же пути его реализации может разли-
чаться в зависимости от состояния соответствую-
щих сосудов [36].  

Комбинация повышенного уровня ТГ крови и 
сниженного уровня ЛПВП связана с относительно 

большим риском развития ИБС у женщин, чем у 
мужчин. Практически у каждой четвертой женщины 
старше 50 лет отмечается гиперхолестеринемия. 
Увеличение концентрации ХС является значимым 
фактором риска ИБС для пациентов обоих полов, 
при этом риск развития ИБС и ишемической болез-
ни почек нарастает параллельно с ростом содер-
жания атерогенных липидов крови [10]. Нефроген-
ная дислипидемия является не только показателем 
активности почечного процесса, но и серьезным 
фактором риска кардиоваскулярных и почечных 
осложнений. В недавно проведенном исследова-
нии показано, что при нефротическом синдроме у 
лиц женского пола факторами развития риска КВО 
является анемия, синусовая тахикардия, замедле-
ние проведения импульса по ножкам пучка Гиса 
[11].  Традиционно, в общей популяции пик заболе-
ваемости ИБС у женщин приходится на возраст 65-
75 лет, но в последние годы отмечено увеличение 
заболеваемости ИБС у женщин в пременопаузе [7]. 
В США смертность от ССЗ у женщин выше, чем у 
мужчин, и ежегодно уровень смертности от ССЗ у 
женщин повышается [22]. 

Анализируя факторы риска и прогрессирова-
ния ХБП, следует обсудить роль мочевой кислоты 
(МК) плазмы крови. Общеизвестно, что пик заболе-
ваемости подагрой у женщин приходится на воз-
раст 60 лет и старше. Хотя у женщин по сравнению 
с мужчинами отмечается более высокое выведе-
ние мочевой кислоты, связанное с действием эст-
рогенов. Нельзя не отметить, что у женщин повы-
шение содержания МК является независимым фак-
тором риска развития кардиоваскулярных и почеч-
ных заболеваний. В целенаправленных исследова-
ниях установлена самостоятельная роль гиперури-
кемии в развитии КВО и ренальной дисфункции 
[13, 14]. Так, в работе И.Т. Муркамилова и соавт. 
(2018) установлено, что при хроническом гломеру-
лонефрите на преддиализной стадии заболевания 
увеличение концентрации МК плазмы крови у муж-
чин сопровождается возникновением структурных 
изменений левого желудочка, у больных женского 
пола – развитием анемии и снижением СКФ [15]. 
Анализ клинического течения подагры с учетом 
половых различий были показаны в исследовании 
О.В. Селицкой и соавторов [21]. Так, более выра-
женное снижение почечной функции и увеличение 
МК плазмы крови отмечалось именно в подгруппе 
больных женского пола [21].  Гиперурикемия и по-
дагра могут развиваться в результате приема раз-
личных лекарственных препаратов, таких как цик-
лоспорин, низкие дозы аспирина и некоторые ди-
уретики [2]. Известно, что 2/3 уратов выделяются 
почками, а оставшаяся 1/3 – кишечником. По дан-
ным некоторых исследователей, 85–90% случаев 
подагры являются результатом плохой почечной 
экскреции уратов. Кроме того, гиперурикемия при-
водит к образованию микрокристаллов, которые 
влияют на развитие воспаления в почках. Хрониче-
ское воспаление и гиперурикозурия у пациентов с 
подагрой связаны с развитием тубулоинтерстици-
ального фиброза и гломерулосклероза [35]. Гипе-
рурикемия широко распространена, особенно сре-
ди женщин пожилого возраста, принимающих ди-
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уретики для лечения сопутствующих заболеваний. 
Считается, что диуретики вызывают гиперурике-
мию за счет увеличения реабсорбции уратов [43]. 
Различные диуретики оказывают разное воздей-
ствие на ураты, так больные, получающие более 
мощные петлевые диуретики, имеют более высо-
кий риск развития подагры, чем те, которые полу-
чают более слабые тиазидные диуретики. У чело-
века только 5–10% уратов выводятся из организма, 
остальная часть реабсорбируется в канальцах [2], 
в основном в их проксимальной части. Женщины с 
ХБП, страдающие сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, которым необходимо назначение диуре-
тиков, нуждаются в более тщательном наблюдении 
и находятся в группе риска развития подагры [2]. 
Назначение диуретиков при определенных услови-
ях приводит к изменениям процессов метаболизма 
уратов.  

Совершенствование нефрологической помо-
щи, раннее выявление и своевременное лечение 
ренальной дисфункции при социальнозначимых 
заболеваниях также являются эффективным под-
ходом к сокращению последствий ХБП [16, 17]. Та-
ким образом, подытоживая представленные дан-
ные, следует отметить то, что для предотвращения 
осложнений и замедления прогрессирования ХБП и 
кардиоваскулярных нарушений у женщин необхо-
димо воздействовать на основные (распространен-
ные) модифицируемые факторы риска, такие как 
высокие уровни АД, избыточный вес и ожирение, 
осуществлять контроль липидов плазмы крови, 
оценку пуринового обмена и гормонального статуса 
в том числе. 
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Анализ роли оксалотрофных бактерий в развитии вторичной оксалатной нефропатии 
 
М.А. Артикова  
 
Ташкентский педиатрический медицинский институт МЗ РУ 
 
 Резюме  

Гипероксалурия является основным фактором, приводящим к развитию нефролитиаза. Гипероксалурия у детей дол-
гое время может протекать бессимптомно и стать причиной возникновения мочекаменной болезни и хронической 
болезни почек. Подавляющее большинство камней в почках являются оксалатно-кальциевыми. Ограничение по-
требления продуктов, содержащих щавелевую кислоту, не является основным путем предотвращения оксалатно-
кальциевых микролитов. В данной статье показана роль оксалотрофных бактерий, в том числе Oxalobacter 
formigenes, в развитии вторичной оксалатной нефропатии. 
Ключевые слова: гипероксалурия, оксалотрофные бактерии, вторичная оксалатная нефропатия, микробиота, 

Oxalobacter formigenes. 

 
Analysis of the role of oxalotrophic bacteria in the development of secondary oxalate nephropathy 
 
M.A. Artikova  
 
Tashkent Pediatric Medical Institute  MH RU 
 
 Summary 

Hyperoxaluria is the main factor leading to the development of nephrolithiasis. Hyperoxaluria in children can be asymptomat-
ic for a long time and cause urolithiasis and chronic kidney disease. The vast majority of kidney stones are calcium oxalate. 
Limiting the intake of products containing oxalic acid is not the main way to prevent oxalate-calcium microlites. This article 
shows the role of oxalotrophic bacteria including Oxalobacter formigenes in the development of secondary oxalate nephropa-
thy. 
Key words: hyperoxaluria, oxalotrophic bacteria, secondary oxalate nephropathy, microbiota, Oxalobacter formigenes. 

 
Щавелевая кислота является конечным про-

дуктом метаболизма аминокислот и преимуще-
ственно выделяется почками, поддерживая нор-
мальный уровень гомеостаза [7]. Щавелевая кис-
лота поступает в организм экзогенным путем через 
пищевые продукты, биодоступность которых варь-
ируется от 6 до 15% [8]. По данным Holms и соавт. 
(2001 г.), в случаях исключения из диеты продук-
тов, содержащих оксалаты, уровень оксалурии 
уменьшается на 54±5%. Но соблюдать такую диету 
для испытуемых весьма сложно [8]. Результаты 
исследования (Massey L.K., 2005) показали, что 
аскорбиновая кислота в организме также метабо-
лизируется ферментативным и неферментативным 
путем в щавелевую кислоту, тем самым вызывает 
гипероксалурию [16]. 

На наш взгляд, особого внимания заслуживает 
тот факт, что за рубежом активно обсуждается 
влияние представителя кишечной флоры 
Oxalobacter formigenes на концентрацию оксалата в 
моче. Oxalobacter formigenes впервые был выявлен 
из рубца овцы учеными Dawson K. и Allison M. От-
крытие бактерии в 1980 году дало начало много-
численным исследованиям, которые проводились с 
целью изучения ее роли в развитии оксалатной 
нефропатии [5]. Основной целью первоначальных 
исследований являлось уменьшение экскреции ок-
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салатов мочой и предотвращение образования 
кальций-оксалатных камней [13]. Oxalobacter 
formigenes проявляет симбиотические отношения с 
организмом человека путем снижения абсорбции 
оксалатов в просвете кишечника с дальнейшим 
снижением их концентрации в плазме и моче. Oxa-
lobacter formigenesis грамотрицательная, облигатно 
анаэробная, не подвижная, не образующая спор 
бактерия, которая относится к роду 
Betaproteobacteriaclass и Burkholderial. Вследствие 
сравнения последовательности генов O. formigenes 
с другими бета-протеобактериями выяснилось зна-
чительное родство их с другими родами бактерий, 
как  Telluria, Janthinobacterium и Duganella, которые 
в настоящее время относятся к семейству 
Oxalobacteracea [3]. Для организма человека харак-
терны две группы Oxalobacter formigenes: I группа 
характеризуется содержанием цикличных 17 угле-
родных жирных кислот и II группа – цикличных 19 
углеродных кислот [3]. Oxalobacter formigenes у 
всех детей к 6-8 годам определяется, но у взрос-
лых выявляется в 75 % случаях [19, 22]. Возможно, 
причиной этому является использование антибио-
тикотерапии [19,22], ограниченное содержание ок-
салатов в пище, а также ограниченная чувстви-
тельность ПЦР диагностики к бактерии. Колониза-
ция пациентов Oxalobacter formigenes имела смен-
ный успех. В своих исследованиях Duncan и др. 
показали, что однократный прием Oxalobacter 
formigenes (штамм НС1) в дозе 5×10*10 вместе с 
приемом оксалата (2 ммоль/70 кг) обеспечил коло-
низацию в течение 4-х и 9 месяцев в 2-х исследо-
ваниях соответственно [6]. В другом исследовании, 
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проведенном Hoppe и соавт. в 2006 г., колонизация 
была временной [9]. Такой результат, возможно, 
был получен вследствие использования препарата 
у пациентов с первичной гипероксалурией, либо 
штаммы бактерий не были специфичны для иссле-
дуемой группы. 

В настоящее время Oxalobacter formigenes яв-
ляется наиболее эффективным оксалат-
абсорбирующим микробиотом кишечника. Несмот-
ря на это, ученые не исключают роль других мик-
роорганизмов в снижении абсорбции оксалатов. 
Исследователи V.R.Abratt, S.Reid (2010 г.) предла-
гают использовать наряду с Oxalobacter formigenes 
бифидо- и лактобактерии в качестве пробиотика 
для пациентов с гипероксалурией, учитывая фило-
генетическую схожесть этих микроорганизмов [1]. 
Клинические исследования, изучающие снижение 
гипероксалурии путем введения Oxalobacter 
formigenes или его ферментов, показывают много-
обещающую тенденцию, но данные нуждаются в 
подтверждении в более масштабных, хорошо кон-
тролируемых исследованиях. Аналогичные иссле-
дования с использованием Lactobacillus и 
Bifidobacterium также показывают снижение окса-
лата in vivo, но эти данные по-прежнему противо-
речивы. В частности, дальнейшие исследования 
должны определить, существует ли прямая связь 
между отсутствием бактерий, абсорбирующих ща-
велевую кислоту, и гипероксалурией и является ли 
их отсутствие фактором риска для развития вто-
ричной гипероксалурии [1]. Исследователи M.Hatch 
(2015 г.) и др. продемонстрировали на моделях 
мыши, получающих оксалатную диету, значитель-
ное снижение экскреции оксалатов при колониза-
ции кишечника Bifidobacterium animalis subsp. Lactis 
DSM 10140 и B. adolescentis ATCC 15703 [13]. В 
исследовании учеными C.A.Magwira и др. (2012 г.) 
южноафриканских мужчин была изучена и доказа-
на роль лактобактерий, которые приводили к 
уменьшению оксалатно-кальциевых камней в поч-
ках [15]. Campieri C. в своих исследованиях в 2001 
году показал, что молочнокислые бактерии при пе-
роральном приеме в условиях in vitro деградируют 
оксалат, тем самым уменьшая его экскрецию с мо-
чой [4]. 

Ряд исследований свидетельствуют, что анти-
биотикотерапия может привести к потере колони-
зации [11, 12, 15]. Это подтверждается низкой рас-
пространенностью бактерии у пациентов с муко-
висцидозом (кистозный фиброз) [18] и с мочека-
менной болезнью (МКБ), которые неоднократно 
получали антибиотикотерапию [21]. Пациенты с 
МКБ часто получают антибиотикотерапию во время 
литотрипсии, при вторичном инфицировании. Ис-
следователями было проведено определение чув-
ствительности к антибиотикам 4-х штаммов 
Oxalobacter formigenes. Выявлена устойчивость к 
амоксициллину, амоксициллин/клавулановой кис-
лоте (аугментин), цефтриаксону (роцефин) и ван-
комицину [5]. Эти исследования дали возможность 
выбора антибиотиков у больных с МКБ и муковис-
цидозом, в целях сохранения колонизации 
Oxalobacter formigenes. Kaufman D.W. и др. в своих 
исследованиях показали, что существует сильная 

обратная связь между колонизацией Oxalobacter 
formigenes и рецидивированием образования каль-
ций-оксалатных камней в почках. Риск рецидиви-
рования снижался на 70% при колонизации этой 
бактерией. В данном исследовании у пациентов с 
МКБ O. formigenes был обнаружен у 17%, в кон-
трольной группе – у 38% [10]. 

Lieske J. и другие в своем рандомизированном 
исследовании (2010 г.) с целью изучения риска об-
разования оксалатно-кальциевых камней исполь-
зовали два вида пробиотика у пациентов со сред-
ней степенью гипероксалурии. Всем пациентам 
была назначена гипооксалатная диета (80-100 мг 
сутки). В качестве пробиотика был использован 
препарат под названием Oxadrop и синбиотик Agri-
King Synbiotic (AKSB). Oxadrop содержит 2 × 1011 
бактерий (Lactobacillus acidophilus, L.brevis, Strepto-
coccus thermophilus и bifidobacterium infantis). Раз-
личные штаммы смешивали в пропорции 1: 1: 4: 4 
и готовили в виде гранул. AKSB представляет из 
себя фруктоолигосахарид (115 мг), E. faecium (E. 
faecium SF68, 4,5 миллиарда), Saccharomyces 
cerevisiae subsp. boulardi (300 миллионов), S. 
cerevisiae (200 миллионов) и пищевые дрожжи. 
AKSB был разработан как синбиотик для животных 
для улучшения нарушенной микрофлоры кишечни-
ка из-за частого использования антибиотиков. Ана-
лиз результатов показал, что применение обоих 
препаратов привело к увеличению лактобактерий в 
одинаковой степени, но на уровень оксалатов эти 
препараты положительно не повлияли в отличие от 
гипооксалатной диеты [4]. 

Hoppe B. и др. в своих исследованиях проде-
монстрировали, что лечение с использованием 
пробиотика O. formigenes безопасно, но при после-
дующем наблюдении ни у одного из пациентов не 
было свидетельства о постоянной колонизации 
этой бактерией [9]. 

Изучению особенностей развития вторичной 
гипероксалурии у детей при частом использовании 
антибиотикотерапии посвящены единичные 
наблюдения, в основном за рубежом и во взрослой 
практике. 

В связи с этим в своем обзоре мы хотели об-
ратить внимание на тот факт, что одним из ключе-
вых подходов к терапии вторичной гипероксалурии 
служит использование пробиотиков. Ранее пробио-
тики не использовались в нашей стране и в странах 
СНГ для лечения вторичной гипероксалурии. Учи-
тывая рассмотренные данные о возможном пора-
жении при вторичной гипероксалурии органов же-
лудочно-кишечного тракта и успешный опыт при-
менения пробиотиков в лечении болезней пищева-
рительного тракта, представляется актуальным 
изучение их терапевтической эффективности у де-
тей с вторичной гипероксалурией. 
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К вопросу о роли E-кадгерина в развитии эпителиально-мезенхимальной  
и эндотелиально-мезенхимальной трансформации ткани почек при диабетической болезни почек 
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 Резюме 

Целью настоящего обзора явился анализ роли E-кадгерина в развитии эпителиально-мезенхимальной (ЭМТ) и эндо-
телиально-мезенхимальной (ендоМТ) трансформации ткани почек при диабетической болезни почек (ДБП), основ-
ных направлений современной фармакологической коррекции уровня Е-кадгерина в почках и перспектив инноваци-
онной терапии ЭМТ и эндоМТ при ДБП. В обзор включены данные экспериментальной и клинической медицины, 
представленные в базах PubMed, Embase, Scopus и журналов, находящихся в открытом доступе (DOAJ). E-кадгерин 
идентифицирован как новый биомаркер, связанный с ДБП, понимание специфического распределения и функции 
которого в почках дает новое понимание появления ЭМТ и эндоМТ при ДБП. В медицинской литературе представле-
ны исследования эффективности гипогликемических лекарств и новых активных молекул в отношении ЭMT и эн-
доМТ, связанных с ДБП. 
Ключевые слова: эпителиально-мезенхимальная трансформация, эндотелиально-мезенхимальная трансформа-

ция, диабетическая нефропатия, диабетическая болезнь почек, Е-кадгерин 
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transformation of kidney tissue in diabetic kidney disease 
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 Summary 

The aim of this review was to analyze the role of E-cadherin in the development of epithelial-mesenchymal (EMT) and endo-
thelial-mesenchymal (endoMT) transformation of kidney tissue in patients with DKD, the main directions of modern pharma-
cological correction of the level of E-cadherin in the kidneys and the prospects for innovative therapy of EMT and endoMT in 
DKD.The review includes experimental and clinical medicine data presented in the PubMed, Embase, Scopus databases 
and in the DOAJ. E-cadherin has been identified as a new biomarker associated with DKD, an understanding of the specific 
distribution and function of which in the kidneys gives a new understanding of the appearance of EMT and endoMT in DKD. 
The medical literature presents studies of the effectiveness of hypoglycemic drugs and new active molecules against EMT 
and endoMT associated with DKD. 
Key words: epithelial-mesenchymal transformation, endothelial-mesenchymal transformation, diabetic nephropathy, diabetic 

kidney disease, E-cadherin 

 

Введение 
 
Сахарный диабет (СД) является главной про-

блемой систем здравоохранения разных стран ми-
ра [5]. Последняя стадия этого заболевания вклю-
чает развитие диабетической нефропатии (ДН), 
приводящей к терминальной стадии почечной не-
достаточности [22]. Частота развития диабетиче-
ской нефропатии колеблется от 15 до 30% больных 
с СД 2 типа, фактическая распространенность в 
России в 2010 г. составила 39,3%, регистрируемая 
– 8,7%. Патологическая экскреция альбумина с мо-
чой была выявлена у 46,2% больных с СД 2 типа. 
Распространенность хронической болезни почек 
(ХБП) 2-3 стадий была достоверно выше при СД 2 
типа, чем при СД 1 типа [1]. 

                                                           

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На доклинической стадии структурные измене-
ния почечной ткани при диабетической болезни почек 
(ДБП) как частного случая ХБП включают в себя вос-
паление и утолщение гломерулярной базальной 
мембраны, ускоренное отложение экстрацеллюляр-
ного матрикса (ЭЦМ) в клубочках и интерстициаль-
ной области, что приводит к гломеруло- и тубулоин-
терстициальному фиброзу [21]. Воспалительный 
процесс в почках при диабетической болезни почек 
связан с измененными уровнями экспрессии провос-
палительных молекул (ядерного фактора-κB, NFκB) и 
молекул адгезии (E-кадгерина), которые приводят к 
дисфункции клубочкового аппарата почек. Гипергли-
кемия вызывает избыточную экспрессию NFκB в по-
чечной ткани [9], который играет важную роль в регу-
ляции активности генов других провоспалительных 
молекул, включая цитокины, хемокины и молекулы 
адгезии, в т.ч., генов кадгерина. Активация NF-κB 
снижает экспрессию E-кадгерина – трансмембранно-
го гликопротеина, локализованного на поверхности 
эпителиальных клеток в области межклеточных кон-
тактов и играющего ключевую роль в поддержании 
структуры и функции в эпителиальных тканях [10]. 
Проблема исследования механизмов развития эпи-
телиально-мезенхимальной трансформации (ЭМТ) и 
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эндотелиально-мезенхимальной трансформации 
(эндоМТ) при диабетической болезни почек приобре-
ла сегодня новый уровень значимости в связи с осо-
быми стадиями ее развития. 

Целью настоящего обзора явился анализ роли 
E-кадгерина в развитии эпителиально-
мезенхимальной и эндотелиально-мезенхимальной 
трансформации в ткани почек при диабетической 
болезни почек, основных направлений современной 
фармакологической коррекции уровня Е-кадгерина в 
почках и перспектив инновационной терапии эпите-
лиально-мезенхимальной и эндотелиально-
мезенхимальной трансформации при диабетиче-
ской болезни почек. В обзор включены данные экс-
периментальной и клинической медицины, пред-
ставленные в базах PubMed, Embase, Scopus и жур-
налов, находящихся в открытом доступе (DOAJ).  

Биологическая роль E-кадгерина в функци-
онировании клеток почечной ткани 

Тубулярные сегменты нефрона – это серия 
различных функциональных единиц, каждая из ко-
торых обладает уникальными характеристиками 
проницаемости и способностями переноса жидкости 
и электролитов, которые определяются общей цито- 
архитектурой эпителиальных клеток и взаимодей-
ствием клеток между собой. Соединительные ком-
плексы состоят из специфических молекул клеточ-
ной адгезии связанных с ними белков-каркасов, ко-
торые соединяют комплексы с элементами цитоске-
лета клеток. Из многих молекул, которые участвуют 
в адгезии эпителиальных клеток почек, семейство 
кадгеринов является одним из наиболее важных. 

Кадгерины обеспечивают кальций-зависимый 
контакт клеток в тканях организма. Они играют 
важную роль в развитии организма, образовании 
слоев и групп клеток, их взаимном узнавании, пе-
редаче сигналов. 

E-кадгерин – мембранный белок, продукт гена 
CDH1, который был впервые клонирован в 1987 году 
[23]. E-кадгерин вовлечѐн в механизмы регулировки 
межклеточной адгезии, клеточной подвижности и 
пролиферации эпителиальных клеток, выполняет 
потенциальную супрессорную роль в отношении 
клеточной инвазии. Он состоит из 728 аминокислот, 
молекулярная масса белковой части – 97,5 кДа. Ос-
новной N-концевой участок является внеклеточным, 
далее расположен единственный трансмембранный 
фрагмент и внутриклеточный фрагмент. Внеклеточ-
ный фрагмент включает 5 повторов кадгеринового 
домена и 4 участка N-гликозилирования. Цитозоль-
ный фрагмент содержит 3 участка фосфорилирова-
ния (по сериновому остатку) и 3 позиции, которые 
могут гидролизоваться под действием протеаз и об-
разовывать активные фрагменты.  

Исследования последних 19 лет показали, что 
в почках присутствуют различные кадгерины, в том 
числе E-, N-, P-, K-, R-, OB-, VE- и Ksp-кадгерины 
[30]. Показано, что в почках человека N-кадгерин 
является преобладающим кадгерином в прокси-
мальных  канальцах, тогд как Е-кадгерин преобла-
дает в дистальных канальцах и других сегментах 
нефрона, включая протоки большинства медул-
лярных сегментов, но экспрессируется в низких 
концентрациях и в проксимальных канальцах [37]. 

Локализация кадгерин-связывающего белка β-
катенина аналогична локализации N- и E-
кадгерина. Продемонстрировано, что изменения в 
экспрессии и функции почечных кадгеринов и/или 
β-катенина могут быть связаны с различными па-
тологическими состояниями [3, 29].  

Сегменты S1/S2 проксимального канальца де-
монстрируют диффузный рисунок распределения 
метки N-кадгерина вдоль поверхности базолатераль-
ных клеток и тонкий рисунок распределения метки на 
контактах клеток вблизи их апикальной поверхности. 
Метка N-кадгерина в сегменте S3 высоко концентри-
руется на поверхности базолатеральных клеток и 
боковых межклеточных контактов [17]. Различные 
схемы распределения меток N-кадгерина отражают 
отличия в межклеточных взаимодействиях клеток и 
ультраструктуре адгезивных соединений в разных 
сегментах проксимального канальца нефрона. 

При изучении мочевого осадка у пациентов с СД 
на различных стадиях хронической болезни почек 
было обнаружено большое количество специфиче-
ских белков, в том числе E-кадгерин и орозомукоид 
(UOER). Выявлено, что содержание E-кадгерина в 
моче при СД было повышено по сравнению с кон-
трольной группой в 1,3 раза при нормальном содер-
жании альбумина в моче и в 5,2 раза при микроаль-
буминурии (МАУ), а также показано значительное 
снижение E-кадгерина в клетках почечных канальцев 
при диабетической нефропатии [13]. 

Таким образом, E-кадгерин идентифицирован 
как новый биомаркер, связанный с диабетической 
нефропатией, понимание специфического распреде-
ления и функции которого в почках может дать новое 
понимание почечной функции и патофизиологии.  

Эпителиально-мезенхимальная и эндоте-
лиально-мезенхимальная трансформация при 
диабетической болезни почек: рольE-кадгерина 
в патобиохимических путях 

При эпителиально-мезенхимальной трансфор-
мации происходит потеря межклеточных связей, от-
рыв клеток от базальной мембраны, потеря маркеров 
эпителиального фенотипа, появление мезенхималь-
ных маркеров и трансформация клеток. Эпителиаль-
но-мезенхимальная трансформация характеризуется 
потерей эпителиальных белков-цитокератина и E-
кадгерина и появлением мезенхимальных маркеров, 
в том числе актина αГМК и виментина. ММП-2 и 
ММП-9, секретируемые макрофагами, активируемые 
трансформирующим фактором роста бета 1 (ТФР-β1) 
в эпителиальных клетках почечных канальцев, обла-
дают профибротическим действием  посредством 
индукции тубулярных клеток при эпителиально-
мезенхимальной трансформации. Нарушение соот-
ношения на уровне ММП-9 и тканевого ингибитора 
ММП при эпителиально-мезенхимальной трансфор-
мации выявлено при диабетической болезни по-
чек[35]. MMP-3 и MMP-9 индуцируют эпителиально-
мезенхимальную трансформацию в культурах клеток 
почечных канальцев посредством расщепления E-
кадгерина [49].  

Эпителиально-мезенхимальная трансформация 
индуцируется посредством трехсигнальных путей: 
ТФРβ/Smad, интегрин/интегрин-связанная киназа 
(ИСК) и Wnt/β-катенин. Цитоскелет эпителиальных 
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клеток проксимальных канальцев перестраивается в 
ответ на ТФР-β [38], что сопровождается подавлени-
ем экспрессии E-кадгерина, экспрессией актина α 
ГМК и перестройкой актиновых микрофибрилл. Белки 
Smad опосредуют сигналы ТФР-β. Smad-
независимые пути передачи сигналов от ТФР-β, акти-
вирующиеся при эпителиально-мезенхимальной 
трансформации, включают член А, семейства генов 
Ras(RhoA), митоген-активируемую протеин-киназу 
p38 (MAPK) и фосфатидил-3-киназу (PI3K)/AKT. 

Интегрин/интегрин-связанная киназа проявля-
ет свою биологическую активность как протеин-
киназа и строительный белок. Каталитическая ак-
тивность ИСК связана с фосфорилированием син-
тазы гликоген-киназы-3β и стабилизацией β-
катенина. Интегрин/интегрин-связанная киназа 
блокирует экспрессию E-кадгерина посредством 
поли(AДФ) рибозополимеразы 1 [25]. 

В процессе прикрепления к своим рецепторам 
белки Wntза пускают последовательную передачу 
сигналов, включающую синтазу гликоген-киназы-
3β, что приводит к выходу β-катенинаизубиквитин-
опосредованного расщепления, накоплению его в 
цитоплазме и транслокации в ядро, где он стиму-
лирует транскрипцию генов-мишеней Wnt [26]. Wnt-
сигнальный путь ингибирует фосфорилирование 
транскрипционного фактора Snail и увеличивает 
экспрессию Е-кадгерина [42]. 

Во время эндотелиально-мезенхимальной 
трансформации эндотелиальные клетки теряют 
свои молекулярные маркеры, в т.ч. VE-кадгерин, 
отделяются от эндотелиального слоя и начинают 
экспрессию продуктов мезенхимальных клеток (ак-
тина α ГМК). Сигнализация, связанная с TФР-β при 
эндотелиально-мезенхимальной трансформации, 
включает Smad-зависимую и Smad-независимую 
сигнализацию. Уровни Snail1 модулируются опо-

средованным синтазой гликоген-киназы 3 фосфо-
рилированием с накоплением E-кадгерина [33]. 

Выявлена роль микроРНК, который регулирует 
экспрессию генов при диабетической нефропатии. 
Экспрессия микроРНК192, подавляемая ТФР, кор-
релирует с фиброзом при диабетической нефропа-
тии у человека [15].Экспрессия микроРНК377 была 
положительной в условиях биомоделирования ДН 
у мышей, что приводило к усиленной продукции 
фибронектина [39]. 

Высокое содержание глюкозы индуцирует ги-
перэкспрессию эпителиально-мезенхимальной 
трансформации и фактора роста соединительной 
ткани в подоцитах [7]. 

Zeisberg и соавт. [43] представили первые дока-
зательства возможного участия эндоMT при диабе-
тическом фиброзе почки. Белки с повышенным уров-
нем окисления (AOPP) представляют собой уремиче-
ские токсины, образующиеся во время окислительно-
го стресса. Устранение AOPP снижает экспрессию 
эндотелиального CD31 и кадгерина в сосуде и вызы-
вает сверхэкспрессию актина α ГМК и виментина. 
AOPP способствует развитию эндотелиально-
мезенхимальной трансформации [19]. Показано, что 
Rho-ассоциированная киназа 1 (ROCK1) индуцирует-
ся высоким уровнем глюкозы и стимулирует эндоте-
лиально-мезенхимальную трансформацию, способ-
ствует усиленной проницаемости эндотелия [32]. 

Современные возможности фармакологи-
ческой коррекции и перспективные направле-
ния биотаргетной терапии при диабетической 
болезни почек 

В медицинской литературе представлены ис-
следования эффективности гипогликемических ле-
карств и новых активных молекул в отношении эпи-
телиально-мезенхимальной и эндотелиально-
мезенхимальной трансформации, связанных с ги-
пергликемией (табл.).  

 
Таблица 

Лекарственные средства и модификаторы биологического ответа для фармакологической коррекции  
эпителиально-мезенхимальной и эндотелиально-мезенхимальной трансформации 

Название активного вещества Объект исследования 

Микофенолатмофетил ± беназеприл [41] Крыса 

Хризин[14] RPTEC
1
и мышь 

Цинк [45] Клетки NRK-52E
2 

β-касоморфин-7 [44] Клетки NRK-52E
2 

Куркумин [46] Клетки NRK-52E
2 

Ресвератрол [11] Клетки HK-2
3 

Бенидипин [40] Крыса 

Лозартан + парикальцитол[47] Мышь 

Темпол [12] Крыса 

Троглитазон[16] Клетки проксимальных почечных канальцев 

Оксиматрин [20] Клетки NRK52E
2 

NSC697923 (ингибиторUBE2N-Ueva1A complex) [33] Клетки HK2
3 

miR-26a и miR-30c [50] Клетки NRK52E
2 

Мезенхимальные стволовые клетки [28] Мышь 

Росковитин [2] Клетки NRK52E
2 

Фукоидан [6] Крыса 

eEOC
4
& BMP5

5
[31] Мышь линии C57/B16N 

Список сокращений: 
1
RPTEC – эпителиальные клетки проксимальных почечных канальцев человека; 

2
NRK-52E – кле-

точная линия нормальных эпителиальных клеток почечных канальцев крысы; 
3
HK-2 cells –эпителиальные клетки почеч-

ных канальцев человека; 
4
eEOC – ранние предшественницы эндотелиальных клеток; 

5
BMP –костный морфогенетиче-

ский белок. 
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МикроРНК играют важную роль при диабети-
ческой болезни почек и стали важными целями для 
терапевтических вмешательств [4]. Ингибитор ди-
пептидил-пептидазы линаглиптин увеличивает эн-
дотелиальный уровень интегрина β1 и приводит к 
подавлению образования гетеродимера рецептора 
TФР-β и эндотелиально-мезенхимальной транс-
формации. [36]. Ацетил-серил-аспартил-лизил-
пролин (AcSDKP) является субстратом ангиотен-
зин-превращающего фермента (АПФ) и эндогенной 
молекулой, которая обладает потенциалом инги-
бирования эндотелиально-мезенхимальной транс-
формации, посредством восстановления рецепто-
ра фактора роста фибробластов [27]. Блокада фак-
тора биологического ответа в сыворотке с помо-
щью низкомолекулярных ингибиторов предлагает-
ся как перспективный терапевтический подход при 
диабетической болезни почек [48]. Блокада эндо-
телиально-мезенхимальной трансформации инги-
битором Smad3 является новым подходом профи-
лактики прогрессирования диабетической болезни 
почек [18].  

Показано, что метформин эффективен в 
ослаблении эпителиально-мезенхимальной транс-
формации почечных канальцев через ограничение 
ТФР-β1-опосредованного снижения экспрессии E-
кадгерина и активацию экспрессии фибронектина, 
актина αГМК и Egr-1 [8]. Показано также, что 
метформин уменьшает развитие 
тубулоинтерстициального фиброза и эпителиально-
мезенхимальной трансформации посредством 
активации AMPK и подавления TФР-β1 [34]. Лечение 
скорректированной дозой метформина с учетом 
функции почек является безопасным и эффективным 
при хронической болезни почек средней и тяжелой 
степени. 

В исследовании обнаружено, что триптолид 
снижает альбуминурию, улучшает почечную 
структуру и ограничивает прогрессирование 
почечной эпителиально-мезенхимальной транс-
формации у крыс с диабетической болезнью почек. 
Триптолид ограничивает почечную эпителиально-
мезенхимальную трансформацию через сигнальный 
путь PI3K/AKT посредством взаимодействия между 
микро РНК-188-5p и PTEN[24].  

Таким образом, как показывают данные 
литературы обнаружены закономерности динамики 
корреляционных взаимодействий между показате-
лем суточной экскреции альбуминурии и интенсив-
ностью экспрессии пептидов и белков в моче паци-
ентов с СД 2 типа и диабетической нефропатией  
при возникновении и прогрессировании хрониче-
ской болезни почек на всех стадиях. В качестве 
специфичных показателей возникновения и про-
грессирования хронической болезни почек на ста-
диях 1-3а в диагностический профиль мочи у паци-
ентов с СД 2 типа и диабетической нефропатией 
предлагаются E-кадгерин, цистатин C, ММП  9, це-
рулоплазмин и подоцин. В качестве специфичных 
показателей прогрессирования хронической болез-
ни почек на стадиях 3б-5 в диагностический про-
филь мочи у пациентов с СД 2 типа и диабетиче-
ской нефропатией предлагаются ТФР β1, липока-

лин нейтрофилов, связанный с желатиназой, МФХ-
1, коллаген IV типа. 
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6 ноября 2019 года  в 9.00 в конференц-зале хирургического корпуса ГБУ РД  

«Республиканская клиническая больница» по адресу: Республика Дагестан,  

г. Махачкала, ул. Ляхова, 47, состоится научно-практическая конференция  

«Актуальные вопросы акушерства и гинекологии» 

Приглашаются профессора, доценты и ассистенты кафедр, аспиранты, клинические 

ординаторы, врачи акушер-гинекологи и студенты старших курсов  медицинских вузов 
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ЮБИЛЕИ 
 

К 75-летию профессора Никитиной Веры Васильевны 
 

 
 

Стремись не к тому, 
          чтобы добиться успеха, а к тому, 

               чтобы твоя жизнь имела смысл! 
А. Эйнштейн 

 
Сегодня мы не случайно вспомнили об этой 

замечательной женщине, повод для этого весьма 
весомый. Недавно она отметила свой юбилей. А 
юбилей – это необычный день рождения. Это – ру-
беж, время итогов, анализа и постановки новых 
задач.  

Вера Васильевна Никитина родилась 14 авгу-
ста 1944 года в городе Грозном. В 1967 году окон-
чила с отличием лечебный факультет ДГМИ. С 
1967 года проходила аспирантуру  на кафедре об-
щей биологии Рязанского медицинского института. 
В 1971 году защитила кандидатскую диссертацию 

на тему: «К вопросу гемотрансплантации гипофиза 
у крыс».  

В 1992 году защитила докторскую диссерта-
цию по теме: «Биологические аспекты трансплан-
тации надпочечника». В 1994 году ей присуждено 
звание профессора. 

С октября 1970 года работала ассистентом 
кафедры биологии, с 1992 по 1993 год – и.о. доцен-
та кафедры биологии с экологией человека ДГМА. 
С 1993 по 1994 год – и.о. профессора биологии ка-
федры биологии. С 1994 года по настоящее время 
– профессор кафедры медицинской биологии 
ДГМА. С 1973 по 1983 – зам. декана педиатриче-
ского факультета того же вуза, с февраля по ок-
тябрь 1984 года – декан педиатрического факуль-
тета. С 1992 по 2005 год – зам. декана лечебного 
факультета. С мая 2005 года – начальник отдела 
учета и расчета педагогической нагрузки ДГМА. 

Автор 146 научных работ и учебно-
методических пособий для студентов и абитуриен-
тов, поступающих в медицинские вузы. 

Вера Васильевна является персонажем из-
данной в США книги «Кто есть кто», посвященной 
женщинам, отличившимся в бизнесе и науке. 

Никитина Вера Васильевна – отличник народ-
ного образования РД (1992),  Заслуженный деятель 
науки РД (1998), академик Международной акаде-
мии им. Авиценны (1995), Соровский учитель 
(1999), Соровский профессор (2001), Вера Василь-
евна неоднократно получала гранты за свою науч-
ную деятельность.  

 
Ректорат, профессорско-преподавательский 

состав, редакция журнала от  души поздравляют 
Вас, Вера Васильевна, с круглой датой. Пусть те 
достижения, с которыми Вы подошли к яркой 
цифре, подарят Вам силы и вдохновение для но-
вых свершений. Здоровья вам крепкого, счастья, 
радости и тепла!  
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

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

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал включен в Пе-
речень рецензируемых научных изданий, рекомен-
дованных ВАК Минобрнауки России для опублико-
вания основных научных результатов диссертаций 
на соискание ученых степеней кандидата и доктора 
наук по следующим научным специальностям: 
14.01.01 – Акушерство и гинекология (медицинские 
науки), 14.01.04 – Внутренние болезни (медицинские 
науки), 14.01.08 – Педиатрия (медицинские науки), 
14.01.09 – Инфекционные болезни (медицинские 
науки), 14.01.17 – Хирургия (медицинские науки) 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 
печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авто-
ры присылают материалы, оформленные в соответ-
ствии с правилами журнала, по электронной либо 
обычной почте или передают лично ответственному 
секретарю журнала. Решение о публикации (или 
отклонении) статьи принимается редакционной кол-
легией журнала после ее рецензирования и обсуж-
дения. Решение редколлегии фиксируется в прото-
коле заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию жур-
нала, проходят рецензирование в соответствии с 
требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной ли-
тературы. Статьи рецензируются в порядке, опре-
деленном в Положении о рецензировании. 

 
2. Форма представления авторских  

материалов 
2.1. Обязательными элементами публика-

ции являются: 
• индекс Универсальной десятичной классифи-

кации (УДК) (печатать над названием статьи 
слева), достаточно подробно отражающий те-
матику статьи (основные правила индексиро-
вания по УДК описаны в сайте 
http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

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

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

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

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

реводом фамилии автора, соавторов, назва-
ния статьи и ключевых слов) объемом 8-10 

строк с включением цели, методов, результа-
тов и выводов исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, ад-
рес учреждения с почтовым индексом) и кон-
тактная информация (телефоны, e-mail). 
2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготов-

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

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

2.3. Иллюстрации  
Все иллюстрации должны иметь наименова-

ние и, в случае необходимости, пояснительные 
данные (подрисуночный текст); на все иллюстра-
ции должны быть даны ссылки в тексте статьи. 
Слово "Рис.", его порядковый номер, наименование 
и пояснительные данные располагают непосред-
ственно под рисунком. Иллюстрации следует ну-
меровать арабскими цифрами сквозной нумераци-
ей. Если рисунок один, он не нумеруется. 

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

Электронные полутоновые иллюстрации (фо-
тоснимки, репродукции) должны быть представле-
ны в формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

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

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

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

Таблицу следует располагать непосредствен-
но после абзаца, в котором она упоминается впер-
вые. Таблицу с большим количеством строк допус-
кается переносить на другую страницу. 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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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 электронных 
документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 
9 кегль, греческие символы – прямое начертание, 
латинские – курсивное. 

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

тура) оформляется как перечень библиографиче-
ских записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и поме-
щается после текста статьи. Нумерация литерату-
ры сквозная по всему тексту в алфавитном порядке 
(вначале русскоязычные, затем иностранные). Ко-
личество литературных источников не должно пре-
вышать 20 для оригинальной статьи, 50 – для об-
зора. Допускается (за исключением особых случа-
ев) цитирование литературы последних 10 лет вы-
пуска, рекомендуется цитировать авторефераты 
вместо диссертаций. Для связи с текстом докумен-
та порядковый номер библиографической записи в 
затекстовой ссылке набирают в квадратных скоб-
ках в строке с текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 
является полным аналогом списка литературы с 
источниками на русском языке, в котором библио-
графия на русском языке должна быть представле-
на латинскими буквами (транслитерация). Транс-
литерация имен авторов и названий журнала или 
книжного издания приводится на сайте 
http://www.fotosav.ru/ services/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских мате-
риалов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и ан-
глийском языках), сведения об авторах, распеча-
танные на принтере в 2 экземплярах, сопроводи-
тельное письмо с гербовой  печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об ав-
торах в электронном виде на CD  или DVD в от-
дельном файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень 
научной подготовки (соискатель, аспирант, докто-
рант, ученое звание, степень), должность, основ-
ное место работы, контактные реквизиты (телефон 
с указанием кода города, адрес электронной по-
чты). Статьи, представляемые для опубликования, 
следует направлять по адресу: 367000, Россия,  
Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, 
в редакцию журнала «Вестник Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии», 4 этаж, ка-
бинет 53, ответственному секретарю.  
Тел.: 8(8722)68-20-87.  
E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 

Статьи, подготовленные без соблюдения вы-
шеизложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 
Резюме (summary) – один из видов сокращен-

ной формы представления научного текста. Назна-
чение резюме – привлечь внимание читателя, про-

будить читательский интерес минимальными языко-
выми средствами: сообщением сути исследования и 
его новизны. И то и другое должно быть указано в 
резюме, а не подразумеваться. Все научные статьи 
в журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-
ет отличие в форме изложения. Если в статье 
должна быть логика рассуждения и доказательства 
некоего тезиса, то в резюме – констатация итогов 
анализа и доказательства. Таким образом, форму-
лировки в тексте резюме должны быть обобщен-
ными, но информативными, т.е. построены по пре-
дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-
нятиям («о чем сказано»). 

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

В мире принята практика отражать в авторских 
резюме краткое содержание статьи. Иногда в ре-
зюме сохраняется структура статьи – введение, це-
ли и задачи, методы исследования, результаты, 
заключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 
повторяют по содержанию название статьи, насы-
щены общими словами, не излагают сути исследо-
вания, недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми 
словами. Ключевое слово – это слово в тексте, 
способное в совокупности с другими ключевыми 
словами представлять текст. Ключевые слова ис-
пользуются главным образом для поиска. Набор 
ключевых слов публикации (поисковый образ ста-
тьи) близок к резюме. Тексты резюме с ключевыми 
словами должны быть представлены на русском и 
английском языках. 

Качественное авторское резюме на англий-
ском языке позволяет: 

 ознакомиться зарубежному ученому с со-
держанием статьи и определить интерес к ней, не-
зависимо от языка статьи и наличия возможности 
прочитать ее полный текст; 

 преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

 повысить вероятность цитирования статьи 
зарубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составля-
ется для ученых, читающих на русском языке. Ка-
чественные авторские резюме – необходимость в 
условиях информационно перенасыщенной среды. 

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
Все научные статьи, поступившие в редакцию 

журнала «Вестник ДГМА», подлежат обязательно-
му рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного ре-
дактора и ответственный секретарь журнала опре-
деляют соответствие статьи профилю журнала, 
требованиям к оформлению и направляют ее на 
рецензирование специалисту, доктору наук, имею-

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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щему наиболее близкую к теме статьи научную 
специализацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что прислан-
ные им рукописи являются частной собственно-
стью авторов и содержат сведения, не подлежа-
щие разглашению. Рецензентам не разрешается 
делать копии статей, рецензирование проводится 
конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответст-
венным секретарем журнала. 

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

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

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

В случае, когда рецензент не рекомендует ста-
тью к публикации, редколлегия может направить 
статью на переработку с учетом сделанных заме-
чаний, а также направить ее другому рецензенту. 
Текст отрицательной рецензии направляется авто-
ру. Окончательное решение о публикации статьи 
принимается редколлегией журнала и фиксируется 
в протоколе заседания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала реше-
ния о допуске статьи к публикации ответственный 
секретарь журнала информирует об этом автора и 
указывает сроки публикации. Текст рецензии на-
правляется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции 
журнала в течение 5 лет. 
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