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 Резюме 

В исследование включено 140 пациентов с достоверным ревматоидным артритом, у которых оценена взаимосвязь 
факторов риска, как традиционных, так и связанных с основным заболеванием, с атеросклерозом сонных артерий. 
На основании клинико-лабораторных критериев, учитывающих индивидуальные особенности течения заболевания, 
разработан способ определения высокого риска атеросклероза сонных артерий у больных ревматоидным артритом, 
позволяющий формировать группы для обязательного ультразвукового исследования брахиоцефальных артерий с 
целью ранней диагностики атеросклероза. 
Ключевые слова: ревматоидный артрит, атеросклероз, факторы риска атеросклероза. 
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 Summary  
The study included 140 patients with reliable rheumatoid arthritis, in whom the relationship of risk factors, both traditional and 
associated with the underlying disease, with carotid atherosclerosis assessed. On the basis of clinical and laboratory criteria, 
taking into account the individual characteristics of the course of the disease, a method has been developed to determine the 
high risk of atherosclerosis of the carotid arteries in patients with rheumatoid arthritis, which makes it possible to form groups 
for mandatory ultrasound examination of the brachiocephalic arteries for the purpose of early diagnosis of atherosclerosis.  
Key words: rheumatoid arthritis, atherosclerosis, atherosclerosis risk factors. 

 

Введение 
 

Системное воспаление при ревматоидном 
артрите (РА) доказало свою причастность к повре-
ждению сосудистой стенки, что наряду с традици-
онными факторами риска, нередко диагностируе-
мыми у этой группы больных, приводит к высокой 
частоте сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
которые в свою очередь являются основной причи-
ной смертности при РА [7]. У больных РА сердечно-
сосудистый риск (ССР) в 1,5-2 раза выше, чем у 
лиц без РА [17] и сопоставим с таковым у пациен-
тов с сахарным диабетом [13]. Считается, что вы-
сокий уровень маркеров воспаления при РА ассо-
циирован с развитием атеросклеротических пора-
жений сосудистой стенки при более низких значе-
ниях липидов, что в определенной мере определя-
ется тяжестью эндотелиальной дисфункции, со-
провождающей воспаление при РА, и приводит к 
быстрому и агрессивному прогрессированию ате-

                                                           

Для корреспонденции: 
Отарова Жанна Залкуфовна – врач-ревматолог ГБУЗ «Научно-
исследовательский институт – Краевая клиническая больница № 1 им. 
проф. С.В. Очаповского» МЗ Краснодарского края. 
Адрес: 350086, г. Краснодар, ул. 1 Мая, д. 167. 
E-mail: Zhanna-otarova@mail.ru 
Тел.: 89282572733 
Статья поступила 19.07.2020 г., принята к печати 27.08.2020 г. 

росклероза [20, 18]. Стоит также отметить, что пло-
хая информированность пациентов о влиянии фак-
торов риска (ФР) атеросклероза на развитие ССЗ 
[1] может приводить к недостаточной насторожен-
ности и снижению комплаенса. 

В связи с этим, поиск оптимального калькуля-
тора оценки ССР и раннего выявления атероскле-
роза является актуальной задачей в ревматологии 
в частности и медицине в целом. Традиционно в 
США для оценки ССР используется шкала Fram-
ingham [10], в странах Европы – SCORE [8], кото-
рые не учитывают наличие РА как дополнительный 
фактор риска. Мировой опыт показал, что выше-
приведенные методы недооценивают ССР при РА, 
а разрабатываемые калькуляторы не лишены не-
достатков и не показали явных преимуществ перед 
прошлыми [9]. В связи с этим Европейской проти-
воревматической лигой и Европейским обществом 
кардиологов в условиях отсутствия доказанных 
ССЗ, хронической болезни почек и сахарного диа-
бета для оценки 10-летнего ССР при РА были 
предложены обновленные рекомендации –  ис-
пользование модифицированной шкалы SCORE 
[17], в которой учитывается пол, возраст, уровень 
артериального давления, общего холестерина сы-
воротки, статус курения, а полученный показатель 
умножается на коэффициент 1,5  
(mSCORE=1,5×SCORE). По данной шкале риск ме-

mailto:Zhanna-otarova@mail.ru
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нее 1% считается низким, >1% и <5% – умеренным, 
≥5% и <10% – высоким и ≥10% – очень высоким.  

По алгоритму согласно клиническим рекомен-
дациям Ассоциации ревматологов России [3], все 
пациенты РА сначала стратифицируются по ССР 
на низкий, умеренный, высокий и очень высокий 
риски по калькулятору mSCORE. Далее, при опре-
делении высокого и очень высокого ССР, пациент с 
РА направляется к кардиологу для дообследова-
ния и лечения; при умеренном риске рекомендует-
ся выполнение дуплексного сканирования экстра-
краниальных отделов брахиоцефальных артерий. 
При выявлении атеросклеротических бляшек (АСБ) 
по результатам этого исследования, пациент также 
направляется к кардиологу. При низком риске па-
циента ведет ревматолог и ему дают рекоменда-
ции по здоровому образу жизни. Вместе с тем, не-
смотря на использование корригирующего коэф-
фициента, этот алгоритм не учитывает индивиду-
альные параметры, характеризующие течение РА у 
конкретного больного, в то время как они вносят 
значительный вклад в увеличение ССР. Это дикту-
ет необходимость поиска более совершенных 
калькуляторов, а также алгоритмов, с помощью 
которых можно проводить целенаправленный от-
бор пациентов с РА для дуплексного сканирования 
сонных артерий с целью раннего выявления атеро-
склероза. 

Цель исследования: разработка способа 
определения высокого риска атеросклероза сонных 
артерий и критериев отбора пациентов для ранней 
ультразвуковой верификации атеросклероза у 
больных ревматоидным артритом с учетом инди-
видуальных особенностей течения заболевания. 

 
Материал и методы 

 
В исследование было включено 140 пациентов 

с достоверным РА по критериям ACR/EULAR 2010, 
проходивших стационарное лечение в условиях 
ревматологического отделения ГБУЗ «НИИ – ККБ 
№1 им. проф. С.В. Очаповского» (г. Краснодар) с 
2014 по 2017 год. Средний возраст был равен 
53,8±11,2 годам. Большинство составили женщины 
(82,1%). Длительность РА на момент включения в 
исследование была от 6 месяцев до 40 лет. У 37% 
имелась развернутая стадия РА, у 51% – поздняя. 
Более чем у половины отмечалась высокая 
степень активности заболевания (у 74%). У 45% 
она объяснялась низкой приверженностью к 
терапии, у 32% – использованием неадекватных 
доз базисных противовоспалительных препаратов, 
у остальных – плохой переносимостью 
проводимого медикаментозного лечения. Среднее 
значение индекса DAS28 – 5,7±1,1. Преобладали 
пациенты с серопозитивной по ревматоидному 
фактору (РФ) формой (82,8%). 

Базисное противовоспалительное лечение 
получали все пациенты. Чаще всего оно было 
представлено метотрексатом (79%), остальные 
21% принимали лефлуномид или сульфасалазин. 
На момент госпитализации дозы метотрексата 
составляли от 10 до 25 мг в неделю. Также все 
больные в индивидуальных дозах и режимах 

принимали нестероидные противовоспалительные 
препараты, 36,2% из них получали 
глюкокортикостероидную терапию в дозе от 5 до 20 
мг в сутки в пересчете на преднизолон.  

Критерии включения: наличие достоверного 
РА, возраст старше 18 лет и подписанное 
информированное согласие. Критерии исключения: 
инфекционные и онкологические заболевания, 
острая коронарная патология, сахарный диабет, 
сердечная недостаточность III-IV функциональных 
классов по классификации NYHA, первичная 
почечная патология, любые хронические 
заболевания в стадии декомпенсации, 
верифицированная артериальная гипертензия (АГ) 
вторичного характера, первичная АГ 3 степени, а 
также АГ с наличием ассоциированных 
клинических состояний. 

Группу сравнения составили 40 пациентов, 
сопоставимых по возрасту и полу с первичной АГ I 
и II стадии без РА. 

Всем больным проведены общеклиническое, 
лабораторное и инструментальное обследования. 

Объем лабораторных исследований 
планировался исходя из стандартов оказания 
медицинской помощи больным РА и включал 
клинический и общетерапевтический 
биохимический анализы крови, определение в 
сыворотке концентрации общего холестерина, С-
реактивного белка, РФ, креатинина. Для расчета 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
применялась формула CKD-EPI [14]. Состояние 
функции почек оценивали соответственно 
классификации хронической болезни почек (ХБП) 
(K/DOQI, 2010). 

Как в группе наблюдения, так и в группе 
сравнения проводилось ультразвуковое 
исследование общих и доступных для осмотра 
участков внутренних и наружных сонных артерий с 
оценкой величины просвета, толщины комплекса 
интима-медиа (ТКИМ), прямолинейности хода, 
наличия АСБ. Сонографическое исследование 
проводилось на диагностическом ультразвуковом 
сканере «EDAN» U50 (Китай) по одинаковому 
протоколу врачом ультразвуковой диагностики, 
который не был осведомлен о клинико-
лабораторном статусе пациентов.  

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили после создания 
компьютерных баз данных с использованием 
программы «Microsoft Office Excel 2019» с помощью 
пакета лицензионных статистических программ 
STATISTICA 10.0 (StatsoftInc., USA), «Attestat», 
включая расчѐт среднего и стандартного 
отклонения (М±SD). Качественные признаки 
описаны абсолютными значениями (n) и 
процентными долями (%). При сравнении 
количественных параметров в двух независимых 
группах использовался U-критерий Манна-Уитни, 
для оценки силы корреляционных взаимосвязей – 
ранговый коэффициент корреляции Спирмена. 
Различия между показателями и коэффициенты 
корреляции считались статистически значимыми 
при p<0,05. 
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Результаты исследования и их обсуждение 
 

Характеристика основных клинико-
лабораторных параметров в группах приведена в 
таблице 1. 

Больные были сопоставимы по возрасту, по-
ловому составу, содержанию общего холестерина, 
креатинина в сыворотке. В обеих группах среднее 
значение индекса массы тела (ИМТ) было выше 
нормы. У пациентов с РА СОЭ была закономерно 
выше, чем в группе сравнения. 

 
Таблица 1 

Клинико-лабораторная характеристика обследованных пациентов 

Показатель Ревматоидный артрит (n= 140) Группа сравнения (n= 40) 

Средний возраст, лет 53,8 ± 11,2 54,3 ± 7,6 

Женщины, чел. 115 (82,1 %) 32 (80 %) 

Мужчины, чел. 25 (17,8 %) 8 (20 %) 

ИМТ, кг/м² 26,8 ± 5,07 29,6 ± 4,2* 

Общий холестерин, ммоль/л 5,4 ± 1,4 5,7 ± 0,9 

Глюкоза, моль/л 4,81 ± 0,98 5,66 ± 0,6* 

СОЭ, мм/ч 33,8 ± 17,1 20,1 ± 8,1* 

Креатинин, мкмоль/л 81,7 ± 20,3 81,3 ± 13,4 

СКФ, мл/мин/1,73 м² 76,8 ± 17,4 76,9 ± 13,8 

Примечание: данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения (SD). Статистическая зна-
чимость различий: * - p<0,05. 

 

Исходя из цели, мы один за другим рассмот-
рели как традиционные, так и нетрадиционные 

факторы, которые демонстрировали связь с атеро-

склерозом сонных артерий в нашем исследовании. 

Была выявлена прямая корреляция средней 
силы между ТКИМ и возрастом (r=0,5, p <0,05), в 

связи с чем мы оценили частоту АСБ в сонных ар-

териях в возрастных группах (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Частота атеросклеротических бляшек в сонных артериях в группах пациентов с ревматоидным артритом  

и артериальной гипертензией без ревматоидного артрита в зависимости от возрастных категорий 
Примечание: РА – ревматоидный артрит, АСБ – атеросклеротическая бляшка 

 

 

Согласно приведенной диаграмме, до 44 лет ни 
у больных РА, ни у пациентов в группе сравнения 

АСБ в сонных артериях не регистрировались. Вме-

сте с тем у пациентов с РА, начиная с 45 лет, обна-

руживался значимый рост частоты АСБ, которые 

выявлялись более чем в половине случаев (68,6%), 

превышая в 3,4 раза аналогичный показатель в со-
ответствующей возрастной когорте группы сравне-

ния. У больных АГ без РА выраженное увеличение 

частоты АСБ наблюдалось среди лиц старше 60 лет 

(в 2,9 раз чаще, чем у пациентов среднего возрас-
та), тогда как среди больных РА этот прирост также 

регистрировался, но не имел скачкообразного ха-

рактера (в 1,2 раза чаще). 

У больных РА частота АСБ в сонных артериях 

имела гендерные особенности (рис. 2). Так, у муж-

чин с РА АСБ обнаруживались в 1,6 раза чаще, чем 
у женщин с РА, в 2,3 и в 3,1 раза чаще, чем у муж-

чин и женщин соответственно в группе сравнения.  
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Рис. 2. Частота атеросклеротических бляшек в сонных артериях среди мужчин и женщин в группах с ревматоидным 

артритом и артериальной гипертензией без ревматоидного артрита 
Примечание: РА – ревматоидный артрит, АГ – артериальная гипертензия, АСБ – атеросклеротическая бляшка 

 
В обеих группах оценена доля АСБ среди па-

циентов с нормальной, избыточной массой и ожи-
рением (рис. 3). В группе сравнения частота АСБ у 

лиц с нормальной и избыточной массой тела была 
сопоставима и значимо увеличивалась в 2,3 и в 
2,16 раза соответственно у лиц с ожирением. 

 

 
Рис. 3. Частота атеросклеротических бляшек в сонных артериях в группах с ревматоидным артритом и артериальной 

гипертензией без ревматоидного артрита в зависимости от индекса массы тела 
Примечание: РА – ревматоидный артрит, АГ – артериальная гипертензия, АСБ – атеросклеротическая бляшка,  

ИМТ – индекс массы тела 

 
У больных РА повышенная масса тела сопро-

вождалась значимым приростом частоты АСБ в 
1,52 раза, а при ожирении в 1,7 раза по сравнению 
с лицами с нормальной массой тела. Таким обра-
зом, по нашим данным, для больных РА ФР разви-
тия атеросклероза можно расценивать не только 
наличие ожирения, но даже повышенную массу 
тела.  

Ряд авторов указывает, что у лиц с началом РА 
в пожилом возрасте имеются особенности течения и 
прогноза РА. Среди них можно отметить меньшую 
агрессивность течения РА, которая сочетается с 
большей коморбидностью [4, 16]. Учитывая это и 
опираясь на наши данные, согласно которым ТКИМ 
имела прямую корреляцию с возрастом дебюта РА 
(r=,0,55, р<0,001), мы изучили особенности сосуди-

стых поражений у больных с дебютом РА до 45 и 
после 45 лет.  

Для этого пациенты были разделены на 2 
группы: с дебютом РА до 45 лет (n=59) и после 45 
лет (n=81). Больные в первой группе были моложе, 
чем во второй (45,7±11,2 и 59,6±6,6 лет соответ-
ственно). Факт увеличения частоты ССЗ с возрас-
том общеизвестен, поэтому, с целью уменьшения 
влияний, вносимых возрастом, среди обеих групп 
были выделены пациенты от 45 до 65 лет, в ре-
зультате чего обе группы стали сопоставимы по 
возрасту (54,4±6,1 и 56,1±4,3 года соответственно), 
а количество больных в первой группе оказалось 
30, во второй – 56. Несмотря на сопоставимый воз-
раст, у лиц с началом РА после 45 лет АСБ в бра-
хиоцефальных артериях встречались 1,5 раза ча-
ще, чем у лиц с началом до 45 лет (рис. 4).  
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Рис. 4. Частота атеросклеротических бляшек в группах с ревматоидным артритом с дебютом до 45 лет и после 45 лет 

Примечание: РА – ревматоидный артрит, АСБ – атеросклеротическая бляшка 

 
Далее мы оценили взаимосвязь АСБ с показа-

телями активности РА, однако корреляционной 
связи, а также различий по частоте АСБ в зависи-
мости от степени активности болезни, определен-
ной по индексу DAS 28, не обнаружили. Надо отме-
тить, что степень активности РА со временем пре-
терпевает изменения, в связи с чем ожидать, что 

единичная оценка индекса DAS 28 предскажет риск 
ССЗ, необоснованно. 

Вместе с тем, эмпирическим путем мы опре-
делили, что наличие 20 и более болезненных су-
ставов из 28, включенных в индекс DAS28, сопро-
вождалось увеличением частоты АСБ в сонных 
артериях в 1,3 раза при сопоставлении с лицами с 
меньшим числом болезненных суставов (рис. 5). 

 

 
Рис. 5. Частота атеросклеротических бляшек в сонных артериях у больных ревматоидным артритом в зависимости от 

числа болезненных суставов 
Примечание: АСБ – атеросклеротическая бляшка, ЧБС – число болезненных суставов 

 

 
Серопозитивность по РФ в нашем исследова-

нии ассоциировалась с большей частотой АСБ в 
сонных артериях – у РФ (+) больных АСБ встреча-
лись в 1,4 раза чаще, чем у РФ (-) (рис. 6). При 
этом различий по абсолютным значениям РФ в 
группах не было обнаружено. В литературе также 
отмечается, что позитивность по РФ ассоциирова-
на с большим сердечно-сосудистым риском [12]. 

Принимая во внимание связь стеатогепатита и 
атеросклероза [5], мы оценили частоту АСБ у 
больных в зависимости от уровня печеночных 
ферментов. Оказалось, АСТ и/или АЛТ выше поро-
га в 25 Ед/л трансаминаз ассоциировались увели-
чением частоты АСБ в 1,3 раза (рис. 7). 

Известно, что протеинурия связана с высоким 
риском атеросклероза. У 89 пациентов с РА в 
нашем исследовании была определена суточная 
потеря белка. Мы выявили, что ее уровень 0,1 г/сут 

и более ассоциировался со значимым ростом ча-
стоты АСБ в брахиоцефальных артериях (рис. 8). 

По абсолютному уровню креатинина сыворот-
ки и расчетной СКФ группы значимо не различа-
лись (рис.9). Вместе с этим, у больных АГ без РА 
частота АСБ среди лиц с нормальной клубочковой 
фильтрацией и умеренно сниженной СКФ была 
сопоставима и значимо увеличивалась в 2 и в 1,75 
раза соответственно при снижении СКФ менее 60 
мл/мин/1,73 м². Среди лиц с РА этот прирост был 
линейный, начиная уже с умеренно сниженной 
СКФ. Таким образом, по нашим данным, при РА 
увеличение частоты АСБ в сонных артериях отме-
чается уже с умеренного снижения СКФ, в отличие 
от группы сравнения, в которой этот рост выявлял-
ся при выраженном снижении клубочковой филь-
трации. 
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Рис. 6. Частота атеросклеротических бляшек в сонных артериях у РФ-негативных и РФ-позитивных пациентов 

Примечание: АСБ – атеросклеротическая бляшка, РФ – ревматоидный фактор 

 

 
Рис. 7. Частота атеросклеротических бляшек в группах с ревматоидным артритом и сравнения в зависимости от уровня 

аспарататаминотрансферазы и аланинаминотрансферазы 
Примечание: АСБ – атеросклеротическая бляшка, РА – ревматоидный артрит, АГ – артериальная гипертензия,  

АСТ – аспарататаминотрансфераза, АЛТ - аланинаминотрансфераза 

 
 

 
Рис. 8. Частота атеросклеротических бляшек у больных ревматоидным артритом в зависимости от наличия или 

отсутствия протеинурии  
Примечание: АСБ – атеросклеротическая бляшка 
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Рис. 9. Частота атеросклеротических бляшек в группе с ревматоидным артритом и группе сравнения в зависимости от 

уровня скорости клубочковой фильтрации 
Примечание: АСБ – атеросклеротическая бляшка, РА – ревматоидный артрит, СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

 
Известно, что глюкокортикостероиды (ГКС) вы-

зывают атерогенные изменения в липидограмме, 
что в свою очередь сопровождается увеличением 
риска атеросклероза [11]. В нашем исследовании 

среди больных, получающих ГКС, отмечалось уве-
личение частоты АСБ в сонных артериях 1,4 раза 
при сравнении с пациентами без ГКС-терапии (рис. 
10).  

 

 
Рис. 10. Частота атеросклеротических бляшек у больных ревматоидным артритом без глюкокортикостероидной терапии 

и с глюкокортикостероидной терапией 
Примечание: АСБ – атеросклеротическая бляшка, ГКС – глюкокортикостероидная терапия 

 
Некоторыми авторами для раннего выявления 

атеросклероза предлагается всем пациентам с РА 
выполнять УЗИ сонных артерий [2]. Однако такой 
подход не учитывает индивидуальные особенности 
течения РА и сопряжен с увеличением материаль-
ных затрат, а также трудозатрат медицинского пер-
сонала. Учитывая описанные выше закономерности, 
нами предпринята попытка создания алгоритма 
определения высокого риска атеросклероза среди 

больных РА, у которых должно быть инициировано 
дальнейшее обследование и, при необходимости, 
лечение. Алгоритм основан на представлении о том, 
что описанные выше ФР суммарно увеличивают 
риск атеросклероза. Соответственно, учет совокуп-
ности ФР оптимизирует стратегию раннего выявле-
ния атеросклероза сонных артерий. Предлагаемые 
параметры представлены в таблице 2. 

Таблица 2 
Клинико-лабораторные параметры, предлагаемые для оценки высокого риска атеросклероза  

при ревматоидном артрите 

П/п Параметр Значение Баллы 

1. Возраст (А) от 50 лет и более 1 

2. Мужской пол (Б) Да 1 

3. Возраст дебюта РА (В) от 45 лет и более 1 

4. Индекс массы тела (Г) ≥ 25кг/м2 1 

5. Число болезненных суставов (Д) ≥ 20 1 

6. Прием глюкокортикоидов (Е) Да 1 

7. Серопозитивность по РФ (Ж) Да 1 

8. Аланинаминотрансфераза и/или аспартатаминотрансфераза (З) ≥ 25 Ед/л 1 

9. Потеря белка с мочой в сутки (И) ≥0,1 г/сут 1 

10. Скорость клубочковой фильтрации (К) <60мл/мин/1,73 мм
2
 1 
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Согласно приведенной таблице, каждому из 
описанных выше параметров присвоен 1 балл 
(табл. 2). Всем пациентам при первичном осмотре 
предлагается определять суммарный балл. При 
сумме баллов 4 и более риск атеросклероза счита-
ется высоким, что предусматривает обязательное 
ультразвуковое исследование сонных артерий. 

Способ апробирован в реальных клинических 
условиях на 72 пациентах с РА. Чувствительность 
при выявлении АСБ в сонных артериях, согласно 
предлагаемому способу, составила 0,95, специ-
фичность – 0,63 (при использовании mSCORE чув-
ствительность – 0,79, специфичность – 0,63). В си-
лу того, что данный способ определения высокого 
риска атеросклероза сонных артерий включает в 
себя параметры, характеризующие индивидуаль-
ные особенности течения РА, он имеет большую 
чувствительность, что более предпочтительно для 
скринингового метода. Данный метод не сопряжен 
с увеличением трудозатрат медицинского персона-
ла, удобен в использовании, дает возможность вы-
явления больных для обязательного ультразвуко-
вого исследования сонных артерий, а ввиду боль-
шей чувствительности, уменьшает количество не-
обоснованных исследований, снижая тем самым 
суммарное время обследования больных и мате-
риальные затраты, что имеет большое прикладное 
значение, поскольку обеспечит раннее выявление 
атеросклероза и его своевременное лечение. 

По результатам настоящего исследования был 
сформулирован «Способ определения высокого 
риска атеросклероза сонных артерий при 
ревматоидном артрите» (получено уведомление о 
положительном результате формальной 
экспертизы по заявке №2020111757/14(019889) от 
20.03.2020 г.). 

Стоит отметить, что достижение ремиссии РА 
в снижении ССР играет ключевую роль, т.к. счита-
ется, что ССР у пациентов с длительной ремисси-
ей, такой же, как и у лиц без РА, а адекватное ле-
чение метотрексатом и генно-инженерными базис-
ными препаратами, в частности ингибиторами фак-
тора некроза опухолей, сопровождается снижени-
ем частоты ССЗ [15, 6, 19]. 

 
Выводы 

 
1. Атеросклероз сонных артерий при ревматоидном 
артрите ассоциирован как с традиционными фак-
торами риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
так и специфическими, характеризующими течение 
ревматоидного артрита. 
2. Разработанный нами способ с использованием 
параметров, учитывающих индивидуальные осо-
бенности течения заболевания, в силу высокой 
чувствительности дает возможность определения 
высокого риска атеросклероза сонных артерий у 
больных ревматоидным артритом и позволяет усо-
вершенствовать отбор пациентов для обязательно-
го ультразвукового исследования сонных артерий с 
целью раннего выявления и своевременного лече-
ния атеросклероза. 
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АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ 

 
УДК 615.211.076:616.366-089 
 
Факторы, влияющие на продолжительность действия недеполяризующего миорелаксанта  
эсмерона: анализ серии наблюдений 
 
Г.Г. Бестаев, В.Д. Слепушкин, М.М. Мусаева, А.К. Тедеев 
 
ФГБОУ ВО «Северо-Осетинская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Владикавказ 
 
 Резюме 

С целью выявления наиболее важных факторов, влияющих на продолжительность действия эсмерона, обследовано 
200 пациентов (ASA I–II), которым была проведена лапароскопическая холецистэктомия по поводу хронического 
калькулезного холецистита. Были сформированы две группы: пациенты, которым проводили тотальную внутривен-
ную анестезию с использованием пропофола (100 человек, первая группа), и пациенты, которым применялся сево-
флуран (100 человек, вторая группа). В результате исследования установлено, что наиболее важными факторами, 
способными влиять на физико-фармакологическое действие миорелаксантов, оказались: использование ингаляци-
онных анестетиков, табакокурение, использование ионов магния, глюкокортикоидов, менструальный цикл и возраст 
пациента. Оказались менее значимыми циркадианный ритм и географические условия проживания. Предоперацион-
ная пероральная гидратация, температура тела, газовый состав крови, применение местных анестетиков,  использо-
вание кальция не продемонстрировали статистически значимого различия в темпе восстановления нейромышечного 
блока. 
Ключевые слова: миорелаксанты, нейромышечный блок, факторы, нейромышечный мониторинг. 

 
Factors affecting the duration of action of a non-depolarizing muscle relaxant esmeron: analysis of a series 
of observations 
 
G.G. Bestaev, V.D. Slepushkin, M.M. Musaeva, A.K. Tedeev 
 
FSBEI HE "North-Ossetian State Medical Academy" MH RF, Vladikavkaz  
 
 Summary 

In order to identify the most important factors affecting the duration of Esmeron's action, 200 patients (ASA I – II) were exam-
ined, who underwent laparoscopic cholecystectomy for chronic calculous cholecystitis. Two groups were formed: patients 
who underwent total intravenous anesthesia using propofol (100 people, first group) and sevoflurane (100 people, second 
group). Because of the study, found that the most important factors capable of influencing the physico-pharmacological ac-
tion of muscle relaxants were the use of inhalation anesthetics, smoking, of magnesium ions, glucocorticoids, the menstrual 
cycle and the patient's age. The circadian rhythm and geographic location of the patient turned out to be less significant. 
Preoperative oral hydration, body temperature, blood gas composition, local anesthetic administration, and calcium admin-
istration did not show a statistically significant difference in the rate of neuromuscular block recovery. 
Key words: muscle relaxants, neuromuscular block, factors, neuromuscular monitoring. 

 

Введение 
 

Миоплегия, как один из критериев адекватно-
сти анестезии, несмотря на кажущуюся очевид-
ность, является  малоизученным аспектом общей 
анестезии [1, 3, 4, 7]. В некоторых научных трудах 
исследователи подчеркивают важную роль препа-
ратов кураре в современной анестезиологии и 
склоняются в сторону защиты какого-либо миоре-
лаксанта по механизму и продолжительности дей-
ствия, по длительности эффекта и темпу восста-
новления нейромышечной проводимости [2, 10, 11, 
12]. Так, на сегодняшний день опубликован ряд ис-
следований,  авторы которых настаивают на той 
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E-mail: georbest@mail.ru 
Тел.: 89284960424 
Статья поступила 15.07.2020 г., принята к печати 26.08.2020 г. 

или иной дозировке миорелаксантов, как наиболее 
удобной для контроля качества нейромышечного 
блока [5, 6, 8, 19]. Однако, о факторах, влияющих 
на продолжительность нейромышечного блока, 
литературные источники дают противоречивые 
оценки.  

Цель исследования: выявить наиболее важ-
ные факторы, влияющие на продолжительность 
действия недеполяризующего миорелаксанта эс-
мерона. 

 
Материал и методы 

 
Протокол исследования одобрен локальным 

этическим комитетом ФГБОУ ВО СОГМА. В иссле-
дование включены 200 пациентов с оценкой по 
шкале ASA I–II, которым проводились плановые 
лапароскопические холецистэктомии, из них 80 
мужчин и 120 женщин. Средний возраст пациентов 
составил 48,9±16,0 года. Критериями исключения 

mailto:georbest@mail.ru
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были: индекс массы тела > 40 кг/м
2
, выраженные 

нарушение функции почек и печени.   
Для премедикации накануне (на ночь) всем 

пациентам назначали внутрь феназепам, а в день 
операции – внутримышечно супрастин.  

Для введения в общую анестезию в обеих 
группах использовался пропофол в дозе 1,5–2,5 

мгкг
–1

  массы тела и фентанил в дозе 5–15 мкгкг
–

1
. Для миорелаксации применяли эсмерон в дозе 

0,6 мгкг
–1

.  
Исукусственную вентиляцию легких осуществ-

ляли с помощью наркозного аппарата Drager 
«Fabius» (Германия). 

У 100 пациентов (первая группа) анестезия 

поддерживалась  пропофолом (6–4–2 мгкг
–1ч

–1
) и 

фентанилом 0,003–0,01 мкгкг
–1мин

–1
. У 100 других 

пациентов (вторая группа) использовали ингаляци-
онную  анестезию севофлураном в концентрации 
1,5 – 2,5 об.%. Анальгезия – фентанилом со скоро-

стью 0,003–0,01 мкгкг
–1
мин

–1
.  

Необходимый уровень миорелаксации под-
держивали дробным внутривенным введением не-
деполяризующего миорелаксанта – эсмерона  в 

дозе 0,15 мгкг
–1

, – при появлении первого ответа 
на TOF – стимуляцию.  

Рутинный интраоперационный мониторинг 
осуществлялся с помощью монитора «Nihon 
Kohden» (Япония) и включал непрерывное неинва-
зивное измерение артериального давления, EtC02, 
мониторинг электрокардиограммы, сатурации по 
пульсоксиметру (SpO2). 

Для оценки нейромышечной проводимости 
применялся метод акцелеромиографии с исполь-
зованием монитора «TOF_Watch® S» (Organon – 
Merck Sharp & Dohme, Ирландия). Для решения 
поставленных задач применяли режим ТOF – се-
рию из четырех импульсов. 

Посредством акцелеромиографии учитыва-
лись время интубации трахеи и наступления хирур-
гического блока, контроль глубокого нейромышеч-
ного блока, определение момента введения под-
держивающей дозы релаксанта и антидота, време-
ни экстубации трахеи. Появление 1-го ответа TOF 
констатировало начало фазы восстановления. TOF 
от 0.9 расценивали показателем адекватного вос-
становления нейромышечной функции.  

Продолжительность операции составляла 
52,3±7,7 мин. Продолжительность анестезии со-
ставила 62,3±8,7мин.  

Статистическая обработка данных проведена 
с использованием программы Statistica 6.0 (StatSoft 
Inc.). Для оценки статистической значимости меж-
групповых различий использовали U-критерий 
Манна-Уитни. Критическим считали уровень стати-
стической значимости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Ингаляционные анестетики. По результатам 

исследований время восстановления нейромы-
шечной проводимости от индукционной дозы эсме-
рона до появления первого ответа TOF в группе 
тотальной внутривенной анестезии  составило 

35,4±3,6 мин, в группе ингаляционной анестезии – 
48,3±3,6 мин. Скорость восстановления нейромы-
шечной проводимости от TOF - 1 до экстубации в 
группе пропофола составило 13,4±3,6 мин, в группе 
севофлурана – 32,4±2,8 мин (P<0,041), то есть все 
исследованные интервалы восстановления нейро-
мышечной проводимости в результате применения 
ингаляционного анестетика статистически значимо 
увеличивались. По всей видимости, ингаляционные 
анестетики вызывают внесинаптический нейромы-
шечный блок.   

Курение. По результатам исследований время 
восстановления нейромышечной проводимости от 
индукционной дозы эсмерона до появления перво-
го ответа TOF в группе «курящие» составило 
43,4±3,6 мин, в группе «некурящие» – 33,3±3,6 мин. 
Темп восстановления нейромышечной проводимо-
сти от  появления первого мышечного ответа  до 
экстубации у курящих пациентов составило 
28,4±3,2 мин, в группе «некурящие» – 18,4±2,6 мин. 
Видно, что скорость восстановления нейромышеч-
ного блока у курящих статистически значимо уве-
личивается (р<0,038 ). 

Электролиты. Получено, что время начала 
действия эсмерона меньше при использовании 
сульфата магния и равно 45±11 сек. Тогда как в 
контрольной группе – 60±12 сек. Длительность 
действия эсмерона  была равна 50 ±14 мин при 
использовании сульфата магния и 38±8  в кон-
трольной  группе (р<0,042). 

Препараты кальция, по нашим данным, не ока-
зывали достоверного влияния  на скорость восста-
новления нейромышечного блока. 

Температура тела. Мы не получили досто-
верного результата  о продолжительности дей-
ствия эсмерона при изменении температуры тела в 
пределах от 36,0°C до 37,1°C.  

Применение местных анестетиков. Внутри-
венное введение лидокаина значимо не влияет на 
продолжительность  действия нейромышечного 
блока.  

Возраст пациента. Время начала действия 
эсмерона оказалась быстрее у молодых пациентов 
(25±11 сек.), чем у взрослых (40±12 сек.) Продол-
жительность действия рокурония была равна в 
среднем 45 мин у молодого контингента больных, 
тогда как в возрастной группе – 65 мин  (р<0,05). 
Установлено, что с возрастом почти в два раза 
продлевается время восстановления нейромы-
шечного блока.  

Гендерная особенность. Скорость восста-
новления нейромышечной проводимости досто-
верно быстрее у мужского пола. 

Изменение рН крови. Мы не получили досто-
верного результата  о продолжительности дей-
ствия эсмерона при изменении рН крови в преде-
лах от 7,3 до 7,5.  

Сопутствующие заболевания. Увеличение 
длительности эсмерона бромида наблюдается при 
патологии печени и почек. 

Условия проживания. Продолжительность 
нейромышечного блока значимо не меняется у па-
циентов, живущих в условиях высокогорья.  
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Циркадный ритм. Средняя продолжитель-
ность действия эсмерона составляла: 50 мин в пе-
риод времени с 09 ч 00 мин  до  14 ч 00 мин; 45 мин 
– с 14 ч 00 мин  до 17 ч 00 мин.   

Прием кортикостероидов. Длительный при-
ем кортикостероидов (дексаметазон, преднизолон) 
ускоряет реверсию недеполяризующего нейромы-
шечного блока в среднем на 15-20 мин. 

Менструальный цикл. Продолжительность 
действия эсмерона статистически значимо укора-
чивается в прогестероновой фазе менструального 
цикла в среднем на 10-15 мин. 

Предоперационная пероральная  гидрата-
ция. 500 мл жидкости за 2 часа до планового опе-
ративного вмешательства, не влияет на продолжи-
тельность эффекта основной дозы эсмерона. 

 
Заключение 

 
Таким образом, нами установлено, что многие 

факторы, известные как влияющие на нейромы-
шечный блок, на самом деле на него не влияют и 
наоборот. Соответственно мы рекомендуем осу-
ществлять мониторинг нейромышечной проводи-
мости во всех без исключения случаях, когда паци-
енту вводятся релаксанты. 
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Водно-электролитный обмен и микроэлементный профиль пациентов с патологией  
периампулярной зоны до и после операций (анализ серии из 256 пациентов) 
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 Резюме 

Проанализированы результаты обследования и лечения 256 пациентов с патологией периампулярной зоны. Холе-
стаз тяжелой степени имелся в 143 (55,8%) наблюдениях, средней тяжести – в 113 (44,2%). Явления холангита от-
мечены в 65 (25,4%) случаях, эндотоксикоз с полиорганной дисфункцией – в 53 (20,7%). Декомпрессия проксималь-
ным доступом проведена в 93 (36,3%) наблюдениях, центральным – в 163 (63,7%). Длительное дренирование биар-
ного тракта либо полное наружное отведение желчи имело место в 63 (23,6%) наблюдениях. В 44 (70%) из них пона-
добилась повторная госпитализация из-за нарушения водно–электролитного обмена и состава микроэлементов. 
После коррекции указанных нарушений в 31 случае проведено оперативное лечение, направленное на внутреннее 
отведение желчи, а 32 пациента выписаны на амбулаторное лечение с рекомендацией проводить поддержку нутри-
тивного статуса сбалансированными нутриентами 
Ключевые слова: периампулярная зона, декомпрессия билиарного тракта, водно-электролитный обмен, микроэле-
менты, нутриенты, нутритивный статус. 

 
Water-electrolyte metabolism and microelement profile of patients with pathology of the periampicular 
zone before and after operations 
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 Summary 

The results of examination and treatment of 256 patients with pathology of the periampicular zone analyzed. Severe cholestasis 
was observed in 143 (55, 8%) cases, and moderate severity in 113 (44,2%). Cholangitis was noted in 65 (25, 4%) cases, endo-
toxemia with multiple organ dysfunction - in 53 (20,7%). Decompression by proximal access performed in 93 (36, 3%) cases, 
central in 163 (63, 7%). Long-term drainage of the biliary tract or complete external bile diversion took place in 63 (23,6%) cas-
es. In 44 (70%) of them, re-hospitalization was required due to a violation of water – electrolyte metabolism and the composition 
of trace elements. After correction of these disorders in 31 cases, surgical treatment carried out aimed at internal removal of 
bile, and 32 patients discharged for outpatient treatment with recommendations to support balanced nutrition with balanced nu-
trients. 
Key words: periampular zone, decompression of the biliary tract, water-electrolyte metabolism, trace elements, nutrients, 
nutritional status. 

 
Введение 

 
Проблема лечения патологии периампулярной 

зоны (ПЗ) является весьма сложной, и ее актуаль-
ность возрастает в связи с ростом количества па-
циентов с периампулярными опухолями (ПО), ки-
стозными образованиями головки поджелудочной 
железы (ПЖ), хроническим панкреатитом с пре-
имущественным поражением головки ПЖ и т.п. [2, 
4, 5, 6, 11, 12, 15]. 

Частыми проявлениями патологии ПЗ являет-
ся желчная гипертензия (ЖГ), панкреатическая ги-
пертензия, дисфункция и стеноз двенадцатиперст-
ной кишки (ДПК) [2, 4, 5, 6, 14]. При желчной и пан-
креатической гипертензии пациенты поступают в 
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хирургические стационары со значительными 
нарушениями гомеостаза, в состоянии ремодели-
рования пищеварения из-за отсутствия желчи и 
панкреатического сока в желудочно-кишечном 
тракте (ЖКТ), при котором требуется интенсивное 
обследование и лечение [1, 7, 8, 13, 14], в том чис-
ле декомпрессия билиарного тракта (БТ) [4, 5, 6].  

После декомпресии БТ и полного наружного 
отведения желчи у пациентов с периампулярной 
патологией нарушения водно-электролитного об-
мена прогрессируют, наступает дефицит микро-
элементов в связи с желчеистечением и отсутстви-
ем условий для их реабсорбции в кишечнике [1, 3, 
7, 8, 9, 10, 13]. Частные аспекты этой проблемы 
достаточно слабо освещены в литературе и требу-
ют изучения. 

Цель исследования: изучить состояние вод-
но-электролитного обмена и микроэлементного 
профиля у пациентов с патологией периампуляр-
ной зоны на различных этапах хирургического ле-
чения для разработки рекомендаций по адекватной 
нутритивной поддержке пациентов. 
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Материал и методы 
 
В клинических базах кафедры общей хирургии 

ФГБОУ ВО ДГМУ МЗ РФ за последние 10 лет про-
шли обследование и лечение 256 пациентов с па-
тологией ПЗ. Возраст пациентов варьировал от 42 
до 86 лет. Пациенты мужского пола составили 153 
(59,8%) чел., женского – 103 (40,2%). У всех паци-
ентов имелась механическая желтуха (МЖ). ПО 
имелись у 213 (83,2%) пациентов, кистозное обра-
зование головки ПЖ – у 21 (8,2%), хронический 
панкреатит с преимущественными поражениями 
головки ПЖ – у 19 (7,4%), опухоли ДПК – у 3 (1,2%) 
пациентов. Холестаз тяжелой степени отмечен в 
143 (55,8%) наблюдениях, средней тяжести – в 113 
(44,2%) случаях. Явления холангита имелись в 65 
(25,4%) наблюдениях, эндотоксикоз с полиорганной 
дисфункцией – в 53 (20,7%) случаях. Сопутствую-
щая патология выявлена в 30,9% наблюдениях.  

Во всех случаях первым этапом выполнена де-
компрессия БТ. Проксимальный доступ (чрескожная 
чреспеченочная холангиостомия) был использован 
в 93 (36,3%) наблюдениях, центральный (холеци-
стомия) – в 163 (63,7%). Холецистостомия под УЗ-
навигацией проведена в 16 (9,8%) наблюдениях, из 
мини- доступа – в 123 (75,5%), под видеолапароско-
пической навигацией – в 24 (14,7%) случаях. На вто-
ром этапе оперативного лечения проведены следу-
ющие вмешательства: гастропанкреатодуоденаль-
ная резекция (ГПДР) – 99 (38,7%), операция Бегера 
– 13 (5,1%), операция Фрея – 12 (4,7%), паллиатив-
ные оперативные вмешательства, направленные на 
внутреннее отведение желчи – 100 (39,0%). Деком-
прессия БТ окончательным вариантом оперативного 
лечения пациентов с патологией ПЗ выполнена в 32 
(13,0%) наблюдениях. 

Всем пациентам проведено комплексное обсле-
дование в соответствии с действующими стандарта-
ми диагностики и лечения. В дополнение к ним для 
решения поставленных научных задач проводили 
исследование состава желчи и панкреатического со-
ка на базе НОЦ «Химия и химическая технология» и 
инновационно-технологического центра и ЦКП «Ана-

литическая спектроскопия» Дагестанского государ-
ственного университета с использованием высоко-
точного спектрометра с источником излучения 
сплошного спектра contrAA700 (Analytik Jena AG, 
Германия, Йена). Для исследования собирали суточ-
ное количество желчи, отделяемой по дренажу. Пан-
креатический сок для исследования брали у пациен-
тов, которым была выполнена ГПДР с наружным от-
ведением панкреатического сока. Один литр желчи и 
панкреатического сока приравнивали к 1 кг. 

Статистическую обработку первичных данных 
проводили с помощью программы «Statistica 6.0» 
фирмы StatSoft Inc. Критическим считался уровень 
статистической значимости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
После декомпрессии БТ наблюдалось улучше-

ние состоянии пациентов, уменьшался кожный зуд, 
снижалась температура тела при наличии холангита, 
достигался значительный детоксикационный эффект, 
заметно снижались показатели билирубина, АлАТ, 
АсАТ, щелочной фосфатазы, мочевины и креатини-
на. Показатели, косвенно либо напрямую отвечаю-
щие за водно-электролитный баланс, в первые сутки 
после декомпрессии БТ находились в следующих 
пределах: гемоглобин 94,5+5,6 г/л; количество эрит-
роцитов 3,1+0,2х10

12
л; гематокрит 30,8+3,2%; калий 

4,1+0,3 ммоль/л; натрий 142,6+6,2 ммоль/л; хлор 
107,3+3,9 ммоль/л; бикарбонаты 44,3+2,3 ммоль/л; 
кальций 2,2+0.1ммоль/л. Микроэлементный профиль 
в 1-е сутки после декомпрессии БТ выглядел следу-
ющим образом: медь 0,73+0,01 мг/л; цинк 0,56+0,02 
мг/л; марганец 0,85+0,04 мкг/л; кадмий 0,26+0,02 
мкг/л; магний 19,2+1,6 мг/л; литий 6,1+0,7 мкг/л; ртуть 
0,007+0,001 мг/кг. 

Основные компоненты желчи и панкреатиче-
ского сока общеизвестны и приведены в литерату-
ре. Однако проведенные нами исследования пока-
зали, что в желчи и панкреатическом соке содер-
жится ряд микроэлементов, которые не обозначе-
ны в литературе (табл. 1-3).  

 

Таблица 1 
Состав желчи и суточная потеря различных ее компонентов 

 
Компоненты  

желчи 
Норма 

Сутки после наружного дренирования x2, p 

1 5 10 
Норма и 

1-е 
1-е и 5-е 

5-е и  
10-е 

1 
Желчные кислоты 
(ммоль/л) 

35,0±4,0 
17,6±0,8 

(10,61±0,6) 
18,1±0,4 

(11,18±0,6) 
17,7±0,7 

4,8121 
0,028 

0,00001 
0,988 

0,0001 
0,988 

2 
Желчные соли 
(ммоль/л) 

0,8±0,2 
0,7±0,1 

(0.42±0,03) 
0,8±0,2 

(0,52±0,1) 
0,7+0,2 

(0,46±0,1) 
0,5031 
0,478 

0,5031 
0,478 

0,5031 
0,478 

3 
Фосфолипиды 
(ммоль/л) 

1,0±0,2 
0,5±0,1 

(0,3±0,02) 
0,6±0,2 

(0,39±0,05) 
0,6±0,1 

(0,39±0,05) 
0,5031 
0,478 

0,5031 
0,478 

0,5031 
0,478 

4 
Билирубин 
(-% желчи) 

0,25±0,02 
0,24±0,02 

(0,14±0,03) 
0,25±0,01 
(0,16±0,02 

0,25±0,02 
(0,16±0,02) 

0,5031 
0,478 

0,5031 
0,478 

0,5031 
0,478 

5 
Холестерин 
(ммоль/л) 

3,2±0,3 
2,28±0,12 

(1,37±0,03) 
2,31±0,3 

(1,51±0,02) 
2,33±0,13 

(1,54±0,03) 
0,0001 
0,995 

0,2531 
0,615 

0,2531 
0,615 

6 Белки (-% желчи) 4,5±0,2 
3,06±0,06 

(1,84±0,04) 
3,1±0,13 

(2,03±0,3) 
3,2±0,7 

(2,03±0,3) 
0,0001 
0,994 

0,1691 
0,681 

0,1691 
0,681 

7 
Трансцеллюлярная 
жидкость (мл) 

653,5±10,5 603,4±10,2 656,7±13,2 663,4±12,9 
0,3831 
0,536 

0,4331 
0,511 

0,011 
0,974 

Примечание: в скобках указаны показатели перерасчета составляющих желчи на суточный ее дебит. Норма взята из 
литературных данных (Федоров В.И., 2005). 

 



Вестник ДГМА, № 3 (36), 2020 

19 

Таблица 2 
Состав желчи и суточная потеря различных ее компонентов 

 
Компоненты 

желчи 
Норма 

Сутки x
2
, df, p 

1-е 5-е 10-е 
Норма 
и 1-е 

1-е и 5-е 5-е и 10-е 

1 
Калий  
(мг/кг) 

125,6 ±6,3 
149,9±8,3 

(90,44±4,3) 
134,5±11,2 
(88,32±4,2) 

129,7±8,9 
(86,04±3,9 

1,0491 
0,306 

0,3541 
0,552 

0,0241 
0,826 

2 
Натрий (мг/кг) 

3316,7±13,4 
3907,6±24,3 

(23,57,8±17,6) 
3802,3±36,2 

(2396,9±21,6) 
3401,6±8,9 

(2256,6±8,2) 
2,2451 
0,134 

0,421 
0,837 

1,0021 
0,317 

3 
Кальций (мг/кг) 

22,3±3,3 
24,38±2,13 
(14,71±1,9) 

24,01±3,3 
(15,16±2,1) 

023,56±2,9 
(15,62±1,6) 

0,0151 
0,903 

0,231 
0,878 

0,0001 
0,986 

4 
Хлор (мг/кг) 

92,4±3,6 
117,6±10,4 
(70,95±8,5) 

103,5±8,9 
(67,96±4,7) 

96,5±10,2 
(64,01±8,3) 

1,6931 
0,193 

0,4221 
0,506 

0,981 
0,754 

5 
Бикарбонаты 
(ммль/л) 

45,7±2,8 
49,8±7,6 

(30,04±3,9) 
46,4±9,2 

(30,4±6,1) 
45,8±8,3 

(30,4±6,1) 
0,641 
0,800 

0,0261 
0,873 

0,0011 
0,982 

Примечание: в скобках указаны показатели перерасчета составляющих желчи на суточный ее дебит. Норма взята из 
литературных данных (Федоров В. И., 2005). 

 
Таблица 3 

Состав желчи и суточная потеря различных ее компонентов 

 
Компоненты 

желчи 
Норма 

Сутки x
2
, df, p 

1-е 5-е 10-е 
Норма и 

1-е 
1-е и 5-

е 
5-е и 
10-е 

1 
Медь 
(мг/кг) 

0,42±0,02 
0,65±0,04 

(0,39±0,02) 
0,57±0,04 

(0,37±0,02) 
0,43±0,03 

(0,27±0,02) 
0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

2 Цинк (мг/кг) 0,63±0,03 
0,59±0,04 

(0,35±0,01) 
0,61±0,04 

(0,4±0,003) 
0,61±0,04 

(0,41+0,03) 
0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

3 
Марганец 
(мг/кг) 

0,64±0,01 
0,67±0,04 
(0,4±0,03) 

0,65±0,04 
(0,4±0,03) 

0,65±0,04 
(0,41+0,03) 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

4 Ртуть (мг/кг) 0,03±0,0005 
0,01±0,005 

(0,006±0,001) 
0,012±0,001 

(0,007±0,001) 
0,02±0,002 

(0,009±0,001) 
0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

5 Кадмий (мг/кг) 0,30±0,02 
0,44±0,02 

(0,26±0,02) 
0,41±0,02 

(0,26±0,02) 
0,31±0,02 

(0,19±0,02) 
0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

6 Магний (мг/кг) 100,2±6,7 
117,81±3,6 
(71,08±2,4) 

112,13±5,8 
(70,07±2,4) 

102,4±6,8 
65,07±3,1 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

7 Литий (мг/кг) 14,6±2,1 
17,49±2,8 

(10,55±1,5) 
17,12±2,4 

(11,24±1,3) 
15,52±2,11 
(9,7±1,6) 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

0,5031 
0,448 

Примечание: норма взята из литературных данных (Федоров В. И., 2005). Суточные потери микроэлементов приведены 

в скобках. 

 
Как видно из приведенных в таблицах данных, 

при полном наружном отведении желчи происходят 
значительные потери ее компонентов и при их не 
поступлении в организм парентерально либо энте-
рально происходят клинически значимые измене-
ния в системе пищеварения и в целом организме. 
Прослеживается также весьма интересная законо-
мерность в динамике потери компонентов желчи. В 
первые сутки после декомпрессии БТ количество 
теряемых компонентов желчи меньше, чем в по-
следующие сутки. По-видимому, данные явления 
объясняются тем, что у пациентов с МЖ, как пра-
вило, имеется печеночная недостаточность с 
нарушением выделительной функции. Особенно 
значительные потери имеют место среди желчных 
кислот, белков, трансцеллюлярной жидкости, ка-
лия, натрия, кальция, хлора, бикарбонатов, магния, 
лития. В условиях отсутствия желчных кислот не 
происходит эмульгирования жиров и всасывания 
жирных кислот. Следовательно, при полном 
наружном отведении желчи возникает существен-
ное ремоделирование пищеварения и имеется 
острая необходимость в нутритивной поддержке 
пациентов данной категории. 

Нами также был изучен состав панкреатиче-
ского сока, поскольку при дистальной обструкции 
БТ на почве патологии ПЗ он не поступает в ДПК и 
не участвует в пищеварении. Следовательно, име-
ет место значительное ремоделирование пищева-
рения, в связи с отсутствием в ЖКТ панкреатиче-
ского сока. Полученные нами данные представле-
ны в таблице 4. 

Из приведенных в таблице 4 компонентов не-
обходимыми для пищеварения и для организма в 
целом являются такие электролиты и микроэле-
менты, как: натрий, калий, кальций, цинк, марганец, 
кадмий, магний и литий. Кроме того, при дисталь-
ной обструкции БТ имеет место дефицит белков и 
воды. 

Панкреатический сок имеет высокую концен-
трацию бикарбонатов, которые обуславливают его 
щелочную реакцию. Его рН колеблется от 7,5 до 
8,8. В соке содержатся хлориды натрия, калия и 
кальция, сульфаты и фосфаты. Ионы кальция, 
входящие в состав ос-амилазы, обеспечивают 
устойчивость фермента при изменении рН среды и 
ее температуры, а также препятствуют его гидро-
лизу под влиянием протеолитических ферментов. 
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Таблица 4 
Возможная суточная недостаточность компонентов панкреатического сока у пациентов  

с дистальной обструкцией билиарного тракта 

Компоненты панкреатического сока 
Количество компонентов с учетом дебита панкреатического 

сока за сутки (1,7 литров) 

1 Азот аммиака (г/л) 2,24±0,31 

2 Мочевина (г/л) 1,6±0,1 

3 Общий белок (г/л) 24,5±3,8 

4 Мочевая кислота (г/л) 1579,2+107,4 

5 Вода (мл) 1700,0±150,0 

6 Калий (г/л) 316,8±16,11 

7 Натрий (г/л) 849,60±23,14 

8 Кальций (г/л) 45,9±2,9 

9 Медь (г/л) 0,61±003 

10 Цинк (г/л) 0,25±0,002 

11 Марганец (г/л) 0,26±0,002 

12 Ртуть (г/л) 0,015±0,002 

13 Кадмий (г/л) 0,64±0,01 

14 Магний (г/л) 261,2±13,5 

15 Литий (г/л) 34,46±2,12 

 
У пациентов, которым в условиях стационара 

до и после декомпрессии БТ проводилась интен-
сивная инфузионная терапия под контролем пока-
зателей гомеостаза и с учетом их суточных потерь, 
существенные нарушения водно-электролитного 
обмена и в показателях микроэлементного профи-
ля не выявлены. Среди пациентов, включенных в 
данное исследование, длительное дренирование 
БТ либо полное наружное отведение желчи как 
окончательный вариант хирургического лечения 
обструктивного холестаза на почве патологии ПЗ 
имело место в 63 (24,6%) наблюдениях. Все они 
были выписаны на дальнейшее амбулаторное ле-
чение до нормализации функциональных показа-
телей печени ко второму этапу операции и 32 па-
циента, которым второй этап оперативного лече-
ния не планировался ввиду распространѐнности 
опухолевого процесса. Из них в 44 (70%) случаях 
понадобилась повторная госпитализация из-за 
ухудшения их состояния, то есть имели место зна-
чительные нарушения водно-электролитного обме-
на и состава микроэлементов. Всем повторно по-
ступившим пациентам проводилась интенсивная 
инфузионная терапия с включением в лечебный 
комплекс следующих препаратов: ремаксол 400,0 
в/в капельно 1 раз в сутки, дисоль либо ацесоль 
400,0 в/в капельно 1 раз в сутки, 4% раствор хло-
ристого калия на 100,0 мл 5% глюкозы в/в капельно 
1 раз в сутки. Далее проводилась энтеральная нут-
ритивная поддержка сбалансированная по макро- и 
микроэлементному составу нутриентом «Берламин 
Модуляр», пациенты получали энтерально ингиби-
торы протонной помпы, алмагель. Указанное лече-
ние проводилось на фоне гепатотропной терапии. 
Состояние пациентов после проведенной ком-
плексной терапии стабилизировалось, в 31 случае 
проведено оперативное лечение, направленное на 
внутреннее отведение желчи, а 32 пациента выпи-
саны на дальнейшее амбулаторное лечение с ре-
комендациями включить в паллиативный лечебный 
комплекс сбалансированных нутриентов типа 
«Берламин Модуляр». 

 

 
Заключение 

 
Таким образом, у пациентов с патологией пе-

риампулярной зоны с механической желтухой тя-
желой и средней степени тяжести до и после де-
компресии билиарного тракта отмечается значи-
тельная потеря микроэлементов и других биологи-
чески активных компонентов. Очевидно, что эти 
потери должны быть компенсированы. В литерату-
ре практически нет данных, посвященных макро- и 
микроэлементному составу крови и их потерям у 
пациентов с патологией периампулярной зоны по-
сле декомпрессии билиарного тракта. Отсутствие 
желчи и панкреатического сока в верхнем отделе 
желудочно-кишечного тракта приводит к ремоде-
лированию пищеварения, возникновению эрозив-
но-язвенных изменений в желудке и двенадцати-
перстной кишке, снижению всасывательной функ-
ции кишечника, что в свою очередь ведет к исто-
щению организма. 
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 Резюме 

В работе представлены результаты экспертной оценки качества лечения в медицинских учреждениях Санкт-
Петербурга 1158 больных острыми кровотечениями из язв желудка и двенадцатиперстной кишки. Использован ме-
тод автоматизированной технологии экспертизы качества медицинской помощи. В результате исследования проде-
монстрирована связь погрешностей лечебного процесса с отсутствием должной экспертной работы по оценке каче-
ства помощи по профилю «неотложная абдоминальная хирургия». Показано, что в структуре дефектов ее оказания 
преобладают случаи ненадлежащего обследования и лечения пациентов (48% и 36% соответственно). Показана 
необходимость соблюдения дифференцированного подхода в отношении оценки качества медицинской помощи 
больным острыми желудочно-кишечными кровотечениями. 
Ключевые слова: язва желудка и двенадцатиперстной кишки, острые хирургические заболевания органов брюшной 

полости, острые желудочно-кишечные кровотечения, абдоминальная хирургия, хирургическая гастроэнтерология,  
экспертиза качества медицинской помощи. 
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 Summary 

The article presents the results of an expert assessment of the quality of treatment in medical institutions of St. Petersburg in 
1158 patients with acute bleeding from stomach and duodenal ulcers. The purpose of the study: expert assessment of the 
right to provide medical care for these diseases. The method of automated technology of medical care quality assessment is 
used. The connection of errors in the treatment process with the lack of proper expert work on the assessment of the quality 
of care in the profile "emergency abdominal surgery"is demonstrated. It is shown that the structure of defects in its provision 
is dominated by cases of improper examination and treatment of patients (48 and 36%, respectively). The conclusion is 
formed that a differentiated approach is necessary to assess the quality of medical care for patients with acute gastrointesti-
nal bleeding. 
Key words: abdominal surgery, acute abdomen, acute surgical diseases of the abdominal cavity, acute gastrointestinal 

bleeding, quality of medical care, expertise of the quality of the medical diagnostic process. 

 

Введение 
 
Проблема острых желудочно-кишечных крово-

течений (ОЖКК) среди заболеваний группы «острый 
живот» (ОЖ) в Санкт-Петербурге (СПб) имеет осо-
бое значение. Это обусловливается тем, что в тече-
ние последних десятилетий при этой нозологиче-
ской форме регистрируются высокие параметры 
оперативной активности и летальности [1, 6]. Только 
в 2000–2014 гг. при ОЖКК в стационарах города вы-
полнены хирургические вмешательства в 20–60% 
случаев наблюдений ОЖКК, а  смерти в послеопе-
рационном периоде констатировались в 8–20% от 
объѐма хирургических пособий, выполненных по 
поводу кровотечения из гастродуоденальных язв [2, 
6]. Значимой причиной высоких параметров частоты 
смерти в случаях ОЖКК может рассматриваться 
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неоднозначность в подходах к исполнению регла-
ментаций оказания медицинской помощи (МП) 
больным ОЖКК в медицинских учреждениях (МУ) с 
разными условиями и возможностями  ее предо-
ставления [7]. Поэтому проведение специальной 
экспертной оценки данных о качестве медицинской 
помощи (КМП), предоставляемой в лечебно-
профилактических учреждениях (ЛПУ) жителям 
Санкт-Петербурга в случаях ОЖКК, важно в ракурсе 
поиска путей достижения максимального уровня 
медицинского обеспечения населения города в со-
ответствии с развитием медицинской науки [2, 4]. 

Цель исследования: оценить основные па-
раметры качества предоставления в Санкт-
Петербурге медицинской помощи при острых же-
лудочно-кишечных кровотечениях язвенной этио-
логии для поиска возможностей улучшения еѐ ре-
зультатов. 
 

Материал и методы 
 
Изучены данные о дефектах оказания МП в ста-

ционарах города его жителям, госпитализированным 
в связи с ОЖКК с 01.01.2015 по 31.12.2015 г. Опреде-
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ление основных причин погрешности в лечебно-
диагностическом процессе (ЛДП) осуществлялось с 
использованием автоматизированной технологии 
экспертизы КМП (АТЭ КМП), разработанной В.Ф. 
Чавпецовым и соавт. [2] в соответствии с Методиче-
скими рекомендациями о порядке проведения экс-
пертизы КМП в медицинских учреждениях Санкт-
Петербурга, утвержденными Распоряжением Коми-
тета по здравоохранению Правительства Санкт-
Петербурга (№ 197-р от 03.05.2011 г.). Исследованы 
данные об оказании МП  в 11 муниципальных обра-
зованиях (МО) СПб: городских больницах (ГБ) – По-
кровской №1 (ГБ1), Елизаветинской №3 (ГБ3), Свято-
го Георгия №4 (ГБ4), №5 (ГБ15), Мариинской №16 
(ГБ16), Александровской №17 (ГБ17), №33 (ГБ33), 
№26 (ГБ26), им. Н.А. Семашко №38 (ГБ38); Госпита-
ле для ветеранов войн (ГВВ); Научно-
исследовательском институте скорой помощи им. 
И.И. Джанелидзе (ИСП). Главный индикатор отбора 

наблюдений для генеральной совокупности (1158 
случаев) – поступление пациентов в стационары в 
неотложном порядке с диагнозами направления: язва 
желудка хроническая или неуточненная с кровотече-
нием; язва двенадцатиперстной кишки хроническая 
или неуточненная с кровотечением; гастроеюнальная 
язва хроническая или неуточненная с кровотечением 
(по международной классификации болезней 10-го 
пересмотра, шифры: K25.4, К26.4, К28).  

Количественно массив выборок материалов 
для оценки КМП рассчитывался, основываясь на 
биномиальном законе при заданной вероятности 
выявления случаев ненадлежащего КМП р=0,95, с 
условием, что массив наблюдений подобного уров-
ня предоставления МП в генеральной совокупности 
составляет не менее 15%. Создание выборки для 
экспертного анализа (210 наблюдений) проведено 
путем случайного отбора. По МО наблюдения рас-
пределены в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Распределение наблюдений острых желудочно-кишечных кровотечений  
в муниципальных учреждениях здравоохранения Санкт-Петербурга 

Лечебно-профилактические учреждения Численность наблюдений 

Генеральная совокупность Экспертная выборка 

Городские больницы № 
1 
3 
4 
15 
16 
17 
26 
33 
38 
Институт СП им. И.И. Джанелидзе 
Госпиталь для ветеранов войн 

957 
58 

179 
114 
112 
63 

151 
174 
51 
55 

177 
24 

173 
20 
18 
20 
19 
20 
20 
18 
18 
20 
20 
17 

 
Истории болезни больных изучались хирурга-

ми, прошедшими подготовку по вопросам эксперти-
зы КМП, по критериям оценки результатов медицин-
ской деятельности, сложившимся в клинической 
практике  и по требованиям документов, регламен-
тирующих порядки обследования и лечения боль-
ных с ОЖКК и острыми хирургическими заболевани-
ями органов брюшной полости (ОХЗОБП) в СПб [3]. 
Однозначно также учитывались положения Клини-
ческих рекомендаций Российского общества хирур-
гов (РОХ) «Язвенные дуоденальные кровотечения», 
принятые  в Воронеже в  2014 г. [8]. Методические 
работы по экспертизе КМП (ЭКМП) корректирова-
лись специалистами организационного профиля по  
единым согласованным подходам к оценке резуль-
татов оказания КМП для  членов экспертной группы 
[2, 4, 5]. Координация деятельности экспертной 
группы в плане оценки ЭКМП, сопровождения кли-
нико-экспертных разборов по случаям оказания МП, 
статистическая обработка данных с  подготовкой 
окончательных выводов осуществлялись при содей-
ствии специалистов Территориального фонда обя-
зательного медицинского страхования СПб 
(СПбТФОМС) и 7 страховых МО системы ОМС. 

Результаты исследования и их обсуждение 
 
Изучение общих индикаторов количественной 

оценки КМП пациентам СПбМО при ОЖКК позволяет 
считать, что в 55% случаев отмечаются погрешности 
в обследовании и лечении (рис. 1). Дефекты МП как 
по выраженности влияния на течение и исход забо-
левания, так и по частоте выявления равнозначны. В 
4 МО города (ГБ17, ГБ26, ИСП, ГВВ) уровень оказа-
ния надлежащей МП превышал 50%. Частота случа-
ев с негативными последствиями дефектов МП для 
состояния пациентов с ОЖКК достигала 28%, а в 
ГБ38 превысила  50%. Встречаемость наблюдений 
ненадлежащего КМП с действительным негативным 
влиянием на состояние пациентов (случаи IV класс 
по В.Ф. Чавпецову) колебалась, достигая 25%. 
Наблюдения ненадлежащего КМП при неоптималь-
ном использовании ресурсов здравоохранения (слу-
чаи II класса) отмечены в 20%. В 7% случаев мини-
мальными последствиями дефектов МП (случаи I 
класса ненадлежащего КМП) были проблемы экс-
пертной оценки процесса ее предоставления. 

На один случай оказания МП при ОЖКК при-
ходится 1,49 ее дефектов (табл. 2).  
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Рис. 1. Структурированные параметры оказания качества медицинской помощи больным острыми желудочно-

кишечными кровотечениями в муниципальных учреждениях здравоохранения Санкт-Петербурга 
Примечание: МП – медицинская помощь, ЛПУ – лечебно-профилактическое учреждение, ГБ-городская больница,  
ИСП - Институт скорой помощи им. И.И. Джанелидзе, ГВВ – госпиталь для ветеранов войн 

 

 
Таблица 2  

Количественные значения компонентов качества медицинской помощи  
при острых желудочно-кишечных кровотечениях 

ЛПУ 

Риски (в величинах коэффициентов) 

возникновения 
дефектов 

ухудшения состояния пациентов* 
нерационального использования  

ресурсов здравоохранения 

ГБ-17 
ГБ-26 
ИСП 
ГВВ 
ГБ-1 
ГБ-15 
ГБ-3 
ГБ-16 
ГБ-4 
ГБ-33 
ГБ-38 

0,50 
0,61 
1,15 
1,24 
1,45 
1,42 
1,39 
2,10 
2,10 
2,00 
2,35 

0,05 
0,17 
0,25 
0,06 
0,30 
0,53 
0,44 
0,65 
0,25 
0,94 
1,10 

0,35 
0,56 
0,50 
0,82 
0,95 
0,74 
0,94 
1,15 
1,65 
1,17 
1,30 

Примечание: * – все случаи вне социально значимого ракурса; ГБ-городская больница, ИСП - Институт скорой помощи 

им. И.И. Джанелидзе, ГВВ – госпиталь для ветеранов войн 
 

 

Дефекты оказания МП, обуславливающие 
негативное влияние преимущественно в плане не-
рациональности использования ресурсов здраво-
охранения, составили 0,92 негативных последствий 
на один случай (риска ухудшения состояния паци-
ентов – 0,43). 

С учетом особенности стационаров СПбМО 
при сравнении параметров КМП, оказываемой 
больным ОЖКК, визуализируются различия инте-
грированных показателей успешности эффектив-
ной медицинской деятельности (рис. 2). 

Показатели КМП, оказываемой больным ОЖКК, 
по результатам последовательного нормирования 
позволяют сгруппировать МО по уровням предо-
ставления КМП: лучше системного – ГБ17, ГБ26, 
ИСП, ГВВ (сотрудники данных ЛПУ осуществляют 
обследование и лечение больных в скоропомощном 
круглосуточном режиме); системного – ГБ1, ГБ15, 
ГБ3, ГБ16, ГБ4 (в этих МО режим оказания скорой 
помощи не круглосуточный); хуже системного – 
ГБ33, ГБ38 (ЛПУ, в которых МП больным ОЖКК ча-
ще оказывается эпизодически, по показаниям). 
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Среди ошибок МП, осуществляемой пациен-
там с ОЖКК, чаще всего оказывались дефекты 
сбора данных о пациентах (в среднем 52% от всех 
выявленных погрешностей). Нерациональность 

лечения больных ОЖКК констатирована в 34%, 
проблемы в постановке диагноза отмечены в 11%, 
а  отсутствие должной преемственности оказания 
МП – в 3% случаев. 

 
Рис. 2.  Нормированные показатели качества медицинской помощи пациентам острыми желудочно-кишечными  

кровотечениями в муниципальных учреждениях здравоохранения Санкт-Петербурга 

 
Погрешности сбора информации о пациентах 

наиболее часто выражались в виде недостатков 
при выполнении внутрипросветной эндоскопии –  
фиброгастродуоденоскопии. При этом имели ме-
сто: игнорирование необходимости проведения 
контрольного исследования, несвоевременное его 
осуществление, несистемное отражение данных 
видеоэндоскопии в протоколах исследования (в 
20% наблюдений); редкое исследование крови на 
предмет характеристики ее коагуляционных 
свойств (в 7% случаев); несвоевременное опреде-
ление групповой и Rh-факторной принадлежности 
крови (в 6% наблюдений). В индивидуальном ра-
курсе осмысления сведений подобные дефекты в 
ходе осуществления МП не отражали должную ин-
терпретацию данных, характеризующих состояние 
пациентов, и способствовали  запоздалой  конста-
тации факта ОЖКК без должной аргументации диа-
гностики, что затрудняло экспертную оценку ее ка-
чества. 

Ошибочные формулировки окончательного 
диагноза (в среднем в 8% случаев) можно было 
связать с отсутствием в их содержании данных о 
степени тяжести кровопотери (или об их неверной 
интерпретации), что, однако, нельзя было тракто-
вать как системные, так как подобные характери-
стики не влияли на результаты оказания МП. 

Дефекты лечения больных в случаях ОЖКК 
отмечены, на основании ЭКМП, в 33% наблюдений. 
Чаще всего выявляемые ошибки предоставления 
лечебных мероприятий касались контента схем 

консервативного (23% наблюдений) и хирургиче-
ского (18% случаев) лечения, что проявлялось в: 
позднем назначении медикаментов, использовании 
их в недостаточных дозировках или в бессистем-
ном применении низкоэффективных противоязвен-
ных препаратов  в 16% случаев (в 6% наблюдений 
это не предотвращало рецидивы кровотечения); 
запоздалом проведении и  использовании меро-
приятий в формате неэффективной методики эн-
доскопического гемостаза и эндоскопической про-
филактики рецидива кровотечения, что констати-
ровано в 16% случаев (в 3% наблюдений это не 
предупредило рецидив кровотечения). 

При выявлении в 5% случаев дефектов преем-
ственности оказания МП больным ОЖКК их невоз-
можно было относить к системным. В 3 ЛПУ 5 (2%) 
больным МП осуществлена без участия специали-
стов отделения реанимации и интенсивной терапии. 
В 3 (1%)  случаях лечение преждевременно про-
должено амбулаторно, что могло оказаться факто-
ром, обуславливающим рецидив ОЖКК.  

После доведения до руководства СПбМО и 
специалистов в течение 2016 – 2017 гг. сведений о 
результатах тематической экспертизы КМП при 
ОЖКК (в плане реагирования с контролем исполне-
ния)  осуществлены мероприятия по рационализа-
ции предоставления МП данной категории пациен-
там. В частности: проведены меры по устранению 
типичных дефектов с учетом частоты их встречае-
мости в конкретных стационарах; созданы и внедре-
ны в практическую деятельность регламентации 
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предоставления МП; усовершенствована система 
контроля эффективности мер, предпринимаемых 
посредством целенаправленной оценки состояния 
КМП в режиме непрерывного мониторинга. По дан-
ным  тематической экспертизы КМП, оказываемой в 
СПбМО при ОЖКК, специалистами СПбКомЗдрав, 
СПбТФОМС, СПбСМО подготовлен пакет согласи-
тельных методических документов совершенство-
вания организации  оказания МП при острых крово-
течениях из гастродуоденальных язв. Анализ дан-
ных ее оказания населению Санкт-Петербурга в 
2016–2020 гг. в связи с ОЖКК позволил утвердиться 
в своевременности предложенных рекомендаций. 
Однако последнее требует отдельного освещения. 

 
Заключение 

 
Таким образом, уровень качества оказания МП 

больным ОЖКК зависел от полноты реализации 
действий, изложенных в порядках лечебно-
диагностического процесса как в стандартном их 
исполнении, так и при дифференцированном инди-
видуальном подходе. Нельзя отрицать затруднения, 
сохраняющиеся в выборе тактики обследования и 
лечения пациентов с ОЖКК. Востребованность в 
эксклюзивных действиях при реализации контента 
алгоритмов предоставления МП больным ОЖКК 
очевидна. Несомненно, так же, как и в случаях ока-
зания МП больным ОЖКК, должное качество удает-
ся  достигнуть посредством скоординированной де-
ятельности как хирургов, так и специалистов смеж-
ных профилей медицинской деятельности. Послед-
нее особенно важно, так как при  мультидисципли-
нарных подходах к организации медицинской помо-
щи больным ОЖКК риск нареканий представителей 
пациентов и их самих к качеству предоставляемой 
им МП сводится к минимуму. 
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УДК 616.381-006-07-089 
 
Хирургическая тактика при внеорганных забрюшинных кистах: анализ серии наблюдений 
 
Р.Н. Чирков, И.В. Вакарчук 
 
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» МЗ РФ 
 
 Резюме  

В лечении пациентов с внеорганными забрюшинными кистами используются не только обширные хирургические 
вмешательства, но и малоинвазивные методики. Проведен ретроспективный анализ хирургического лечения 54 па-
циентов, находившихся на лечении в Тверском областном онкологическом диспансере с 2010 по 2017 год. Выполне-
ны 2 лапароскопических вмешательства и 26 операций лапаротомным путем. Через 6 месяцев послеоперационного 
наблюдения рецидив выявлен только у 1 пациента со злокачественной забрюшинной внеорганной кистой. Малоин-
вазивные методы лечения проведены 26 пациентам в виде аспирационной пункции и дренирования под контролем 
УЗИ. Хирургическому удалению внеорганных ретроперитонеальных кист, как лапаротомным, так и лапароскопиче-
ским путем, отдано предпочтение в качестве основного метода лечения истинных и сформированных ложных кист. 
При лечении формирующихся ложных кист целесообразно использовать малоинвазиные методики. 
Ключевые слова: внеорганные забрюшинные кисты, истинные и ложные кисты, энуклеация кисты, лапароскопия, 

малигнизация, сформированные и формирующиеся ложные кисты, пункция, дренирование. 

 
Surgical tactics for extraorgan retroperitoneal cysts: analysis of a series of observations 
 
R.N. Chirkov, I.V. Vakarchuk 
 
FSBEI HE ―Tver State Medical University‖ MH RF 
 
 Summary 

In the treatment of patients with extraorgan retroperitoneal cysts, not only extensive surgical interventions are used, but also 
minimally invasive techniques. A retrospective analysis of the surgical treatment of 54 patients who were treated at the Tver 
Regional Oncological Dispensary for 8 years was carried out. 2 laparoscopic interventions and 26 laparotomic operations 
were performed. After 6 months of postoperative follow-up, relapse was detected only in 1 patient with a malignant retroperi-
toneal extraorganic cyst. Minimally invasive methods of treatment were performed in 26 patients in the form of aspiration 
puncture and drainage under ultrasound control. Surgical removal of extraorganic retroperitoneal cysts, both laparotomally 
and laparoscopically, is preferred as the main method for treating true and formed false cysts. It is advisable to use minimally 
invasive techniques in the treatment of forming pseudocysts. 
Key words: extraorganic retroperitoneal cysts, true and false cysts, cyst enucleation, laparoscopy, malignancy, formed and 

forming false cysts, puncture, drainage. 

 

Введение 
 
Несмотря на стремительное развитие меди-

цины, до сих пор диагностическая и лечебная так-
тика в отношении ряда заболеваний нуждается в 
доработке. С появлением УЗИ, КТ и МРТ стала 
реальностью диагностика объемных новообразо-
ваний до появления первых симптомов [1, 2, 4, 
16], в особенности внеорганных кист забрюшинно-
го пространства, которые в большинстве случаев 
протекают бессимптомно [6-10, 12]. Внеорганные 
кисты забрюшинного пространства являются ки-
стами, располагающимися в забрюшинной жиро-
вой клетчатке, которые не связаны с какими-либо 
зрелыми анатомическими структурами, кроме 
рыхлой соединительной ткани [5, 8, 11, 15]. Раз-
личают первичные кисты, или истинные, имеющие 
эпителиальную выстилку, и вторичные, или лож-
ные, внутренняя поверхность стенки которых 
представлена грануляционной тканью [3, 6, 13].  
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Во встречающихся ранее работах, как отече-
ственных, так и зарубежных авторов, лечение 
внеорганных кист забрюшинного пространства 
описывается в виде спорадических наблюдений 
[3, 6-10, 13, 14]. Однако более современные рабо-
ты указывают на рост их заболеваемости в по-
следнее время [1, 4, 5, 15, 16], который, вероятнее 
всего, обусловлен появлением и усовершенство-
ванием основных методов диагностики объемных 
новообразований, таких как УЗИ, КТ и МРТ, а так-
же увеличением числа расширенных тазовых 
лимфаденэктомий [1, 2, 4, 16].  

В последние десятилетия, с внедрением в он-
кологическую хирургическую практику расширен-
ных лимфодиссекций при операциях на органах 
малого таза [4] значительно повысилось число 
выявляемых в послеоперационном периоде 
осложнений в виде лимфоцеле, так называемых 
лимфатических затѐков, которые по своей сущно-
сти являются ложными кистами, поскольку имеют 
лишь фиброзную соединительнотканную капсулу 
без эпителиальной выстилки [4, 16]. Лимфоцеле, 
располагающиеся в забрюшинном пространстве 
без органной принадлежности, дают нам полное 
право отнести их к внеорганным забрюшинным 
кистам [4]. 

mailto:visus@mail.ru
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Основным методом лечения внеорганных 
кист забрюшинного пространства был и продол-
жает оставаться хирургический, который может 
быть представлен как малоинвазивными (пункци-
онно-дренирующий, видеолапароскопия), так и 
обширными (открытая операция с резекцией или 
энуклеацией кисты) оперативными вмешатель-
ствами [3, 6, 15]. Однако кистозные новообразо-
вания данной локализации до сих пор ставят пе-
ред лечащим врачом важную задачу в плане вы-
бора подходящего метода лечения [1, 2]. Кроме 
того, на сегодняшний день нет унифицированного 
алгоритма лечения пациентов с ретроперитоне-
альными внеорганными кистами, включающего  в 
себя не только обширные хирургические вмеша-
тельства, но и малоинвазивные методики. 

Цель исследования: дать оценку клиниче-
ской эффективности различных методов хирурги-
ческого лечения внеорганных кист забрюшинного 
пространства (ВКЗП). 

 
Материал и методы 

 
Проведен ретроспективный анализ 54 исто-

рий болезни пациентов, находившихся на лечении 
в Тверском областном онкологическом диспансе-
ре с 2010 по 2017 год по поводу внеорганных за-
брюшинных кист.  

В лечении этих пациентов применялись сле-
дующие методы: хирургическое удаление кисты 
лапаротомным и лапароскопическим доступами, 
аспирационная пункция под контролем УЗИ, дре-
нирование кисты под контролем УЗИ (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Методы лечения пациентов с внеорганными кистами забрюшинного пространства (абс.ч.) 

Метод лечения 

Пол больных 

Всего 
мужчины женщины 

Аспирационная пункция и/или дренирование под контролем 
УЗИ 

23 3 26 

Хирургическое удаление лапаротомным доступом 9 17 26 

Хирургическое удаление лапароскопическим доступом - 2 2 

Всего 32 22 54 

 
 
Двадцати восьми пациентам выполнено хи-

рургическое вмешательство по удалению забрю-
шинной внеорганной кисты, из них 2 лапароскопи-
ческих вмешательства и 26 операций лапаротом-
ным путем. Энуклеация кисты в пределах здоро-
вых тканей проведена у 26 больных. В 2 наблю-
дениях выполнены расширенные хирургические 
вмешательства в виде иссечения кисты в преде-
лах здоровых тканей с региональной лимфодис-
секцией и комбинированной операции с удалени-
ем левых придатков матки и пластикой мочеточ-
ника. Дренирование брюшной полости проводи-
лось у 6 больных. Пациенты после лапароскопи-
ческого удаления находились в стационаре от 4 
до 7 суток, после лапаротомии – от 8 до 18 дней. 

Малоинвазивные методы лечения пациентов 
с внеорганными кистами забрюшинного простран-
ства выполнены в 26 наблюдениях формирую-
щихся ложных кист – забрюшинных лимфоцеле. 
Аспирационная пункция и дренирование выпол-
нялись в положении пациента на спине или на бо-
ку, под местной инфильтрационной анестезией 
кожи раствором лидокаина 0,5% или новокаина 
0,25%. Использовали пункционные иглы длиной 
20 см, 18 G; дренажи типа «pig tail». Исходя из то-
го, что все пункции и дренирования проводились 
пациентам с тазовой локализацией ВКЗП (лим-
фоцеле),  ориентиром для введения иглы являлся 
внутренний край передней верхней ости под-
вздошной кости в целях минимизации риска трав-

матизации внутренних органов и анатомических 
структур. Все 26 пациентов, перенесших различ-
ные методы малоинвазивного лечения, имели, как 
правило, в анамнезе разнообразные объемы хи-
рургических вмешательств на предстательной 
железе и женских внутренних половых органах. 
Операции были выполнены по поводу рака пред-
стательной железы (23 пациента), рака шейки 
матки (2) и рака тела матки (1). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
В структуре удаленных препаратов были 13 

истинных кист (рис. 1) и 15 ложных (рис. 2). По-
следние имели плотную сформированную капсу-
лу. Признаки малигнизации выявлены в 2 наблю-
дениях истинных кист, в то время как среди лож-
ных кист злокачественного роста не отмечено 
(табл. 2). Показаниями к проведению расширен-
ных операций с осуществлением лимфодиссекции 
регионарных лимфатических узлов явились цито-
логическое подтверждение наличия атипичных 
клеток в кистозном содержимом, визуализация 
солидных компонентов на снимках УЗИ, КТ или 
МРТ, интраоперационные признаки инфильтра-
тивного роста, определяемые во время ревизии и 
мобилизации кистозного образования. Комбини-
рованный объем вмешательства определялся 
наличием инвазии стенки кисты в соседние орга-
ны и анатомические структуры.  
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Рис. 1. Фотогистограмма фрагмента стенки энтерической 

забрюшинной внеорганной кисты. Окраска гемотоксили-
ном и эозином. Увеличение ×200. Стенка кистозной по-
лости представлена фиброзной тканью и цилиндриче-

ским эпителием кишечного типа. Наличие эпителиальной 
выстилки свидетельствует о принадлежности  

к истинным кистам 

 

 
Рис. 2. Фотогистограмма фрагмента стенки ложной за-

брюшинной внеорганной кисты. Окраска гемотоксилином 
и эозином. Увеличение ×200. Стенка кистозной полости 
представлена фиброзной тканью с гиалинозом, внутрен-

няя поверхность без эпителиальной выстилки 

Таблица 2 
Тип кист при различных хирургических вмешательствах у пациентов с внеорганными забрюшинными  

кистами (абс.ч.) 

Вид  
хирургического  
вмешательства 

Истинные кисты Ложные кисты 
Всего 

злокачественные доброкачественные злокачественные доброкачественные 

Лапароскопическая 
энуклеация кисты 

- 2 - - 2 

Лапаротомия, 
энуклеация кисты 

- 9 - 15 24 

Лапаротомия, рас-
ширенное иссече-
ние кисты 

2 - - - 2 

Всего 2 11 - 15 28 

 
Через 6 месяцев послеоперационного наблю-

дения рецидив выявлен только у 1 пациента со 
злокачественной забрюшинной внеорганной ки-
стой. В 1 наблюдении отмечено послеоперацион-
ное осложнение в виде нагноения лапаротомной 
раны. 

Хирургическому удалению внеорганных ретро-
перитонеальных кист, как лапаротомным, так и ла-
пароскопическим путем, отдано предпочтение в 
качестве основного метода лечения истинных и 
сформированных ложных кист.  

Несмотря на все преимущества лапароскопи-
ческих операций перед открытыми, обращает на 
себя внимание существенный их недостаток, кото-
рый заключается в необходимости намеренного 
нарушения целости стенки кисты и аспирации со-
держимого, с целью извлечения макропрепарата из 
брюшной полости. Данная манипуляция создает 
условия для попадания кистозного содержимого на 
окружающие ткани, что при отсутствии диагности-
ческой пункции кисты перед лечением является 
нежелательным. Исходя из этого, при планирова-
нии лапароскопического удаления внеорганной за-
брюшинной кисты следует основательно изучить 
ее генез, так как при доброкачественных кистах 
достаточно выполнить банальную энуклеацию но-
вообразования в пределах здоровых тканей. Рас-
ширенные хирургические вмешательства следует 

проводить при подтвержденных злокачественных 
кистах или подозрении на малигнизацию кистозно-
го образования. 

19 пациентам под контролем УЗИ были вы-
полнены пункционные вмешательства. При этом на 
19 наблюдений приходилось 29 пункций, что свя-
зано с динамическими вмешательствами в полость 
кисты (малоинвазивные). Перед пункционными 
вмешательствами оценивали, прежде всего, объем 
кисты и его увеличение в динамике.  

Так, исходя из объема жидкости, нами пред-
ложено разделить все внеорганные забрюшинные 
кисты на мелкие (до 30 см

3
), средние (от 30,1 до 

100 см
3
), крупные (от 100,1 до 500 см

3
) и гигантские 

(500,1 см
3
 и более) кисты. Пункции подвергались 

средние (n=11 - 18%) и крупные (n=6 - 9,8%) кисты, 
у которых отсутствовали признаки нагноения. По-
казанием к повторным пункциям явилось увеличе-
ние объема жидкости в течение 7 дней на 75-100% 
от прежнего объема формирующейся кисты, опре-
деляемого  с помощью УЗИ. 

В 9 наблюдениях, в связи с наличием гнойных 
осложнений (в виде нагноения кисты), быстрым 
нарастанием объема лимфы в динамике, выявле-
нием гигантской внеорганной кисты забрюшинного 
пространства, выполнялась постановка дренажей в 
полость ложной кисты. В 2 наблюдениях из 9 дре-
нирование проводилось по поводу неэффективно-
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сти аспирационной пункции и быстрого нарастания 
объема забрюшинного лимфоцеле (табл. 3). Кроме 
этого, в 1 наблюдении у пациента с гигантской 
формирующейся кистой потребовалось повторное 

дренирование из-за скопления большого количе-
ства лимфы через 7 дней после удаления дренаж-
ной трубки (табл. 3). 

Таблица 3 
Эффективность проведенных малоинвазивных вмешательств 

Тип ВКЗП (количество 
пациентов) 

Аспирационная пункция
$* 

Дренирование
$ 

количество 
больных (абс.ч.) 

эффективность 
(%) 

количество  
больных (абс.ч.) 

эффективность 
(%) 

Средние (12) 10 100% 2
** 

100% 

Крупные (9) 9 77,8% 2
*** 

100% 

Гиагантские (5) - - 5 80%
**** 

Всего 19 89,5% 9 88,9% 

Примечание: 
$
- p в сравнивваемых группах <0,05; 

* - 
одному пациенту могли проводить до нескольких пункций; 

**
 - дре-

нирования при нагноении кисты; 
***

 - дренирования при неэффективности аспирационной пункции; 
****

 - проведено 1 
редренирование кисты. 

 
Основной критерий эффективности при аспи-

рационных пункциях – отсутствие показаний к дре-
нированию забрюшинных лимфоцеле, таких как 
превышение прежнего объема формирующейся 
кисты на контрольном УЗИ после пункции или ее 
нагноение. Эффективность дренирования оцени-
валась на основании возникновения показаний к 
повторному вмешательству, а именно превышения 
прежнего объема формирующейся кисты на кон-
трольном УЗИ после проведения первого дрениро-
вания. 

Исходя из полученных результатов по малоин-
вазивным методам лечения внеорганных кист за-
брюшинного пространства, аспирационная пункция 
и дренирование под контролем УЗИ, выполняемые 
по определенным показаниям, оказались достаточ-
но эффективными. Так, эффективность аспираци-
онной пункции средних и крупных кист без призна-
ков нагноения составила 89,5% (p<0,05) (табл. 3), 
поскольку потребовалось выполнить дренирование 
в 2 наблюдениях. Дренирование под контролем 
УЗИ оказалось неэффективным в 1 наблюдении, 
когда возникла необходимость в редренировании 
ложной кисты через 7 суток после удаления дрена-
жа. Эффективность дренирования под контролем 
УЗИ в целом составила 88,9% (p<0,05) (табл. 3).  

 
Заключение 

 
Таким образом, проведенный анализ клиниче-

ских случаев показывает, что хирургическая такти-
ка при внеорганных забрюшинных кистах должна 
зависеть от генеза, локализации и объема кистоз-
ного образования. При истинных и сформирован-
ных ложных внеорганных забрюшинных кистах, на 
наш взгляд, целесообразно применение открытой 
или лапароскопической энуклеации забрюшинной 
кисты. При подтверждении злокачественного ха-
рактера новообразования показано радикальное 
хирургическое вмешательство в виде расширенно-
го иссечения кисты. 

В случае диагностики забрюшинных внеорган-
ных формирующихся кист (лимфоцеле) в после-
операционном периоде, в зависимости от объема 
скопления лимфы, и при условии его увеличения в 
динамике, целесообразно проводить пункции или 
дренирования под контролем ультразвукового ис-

следования, начиная с 7 суток послеоперационного 
периода. При средних и крупных кистах целесооб-
разно выполнять пункции под контролем УЗИ каж-
дые 7 суток. Дренирование под контролем УЗИ 
следует проводить в наблюдениях гигантских и 
нагноившихся кист, а также при неэффективности 
пункций. 
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 Резюме  

Проведен ретроспективный анализ 23 случаев бактериальных менингитов (БМ) у детей, получавших лечение в ГБУ 
РО ГКБ №11 г. Рязани за период 2016-2019 гг. Обследованные пациенты не были вакцинированы против пневмокок-
ковой и гемофильной инфекций. Доминирующими возбудителями БМ были H. Influenzae (52,2%),  S. pneumoniae 
(8,7%), N. meningitidis (4,3%). Для БМ, вызванного H. Influenzaе, было характерно волнообразное течение заболева-

ния с осложнениями, требовавшее неоднократной коррекции антибактериальной терапии. Это свидетельствует о 
целесообразности вакцинации детей против гемофильной инфекции в декретированные сроки 
Ключевые слова: бактериальный менингит, дети, гемофильная инфекция, пневмококковая инфекция, антибактери-

альная терапия. 
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 Summary 

A retrospective analysis of 23 cases of BM in children, treated in City Clinical Hospital №11 in Ryazan for period of 2016-
2019 was carried out. The examined patients were not vaccinated against pneumococcal and hemophilic infections. The 
dominant pathogens of the disease were H. Influenzae (52.2%), S. pneumoniae (8.7%), N. meningitidis (4.3%). BM caused 
by H. Influenza was characterized by a wave-like course with complications, which required repeated correction of antibiotic 
therapy. This indicates the feasibility of vaccinating of the children against Hemophilic infection. 
Key words: bacterial meningitis, children, hemophilic infection, pneumococcal infection, antibacterial therapy. 

 

Введение 
 
Бактериальный менингит (БМ) – нейроинфек-

ция, характеризующаяся воспалением мозговых 
оболочек и выраженной интоксикацией, которая 
при отсутствии лечения может привести к леталь-
ному исходу. Даже при ранней диагностике и адек-
ватном лечении 8-15% пациентов погибают, как 
правило, в течение 24 и 48 ч после появления пер-
вых симптомов [18]. По данным ВОЗ, ежегодно ме-
нингит поражает около 5 млн человек. При этом на 
популяцию детей в возрасте до 5 лет приходится 
180 тыс. летальных случаев, еще 20% переболев-
ших имеют долгосрочные последствия в виде ин-
валидизации [11]. В США за период 2003-2007 гг. 
ежегодно регистрировалось более 4000 случаев 
заболевания БМ и 500 летальных исходов [14]. 
Африканский пояс менингита, включающий 26 
стран южнее Сахары, имеет самый высокий уро-

                                                           

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вень заболеваемости БМ. В 2009 г. в этом регионе 
было зарегистрировано около 80 000 больных, из 
них погибло более 4000 человек [4]. В России за-
болеваемость детей БМ ежегодно составляет 8,22 
случаев на 100 тысяч населения [18].  

Возбудители БМ варьируют в зависимости от 
возрастной группы пациентов. Среди новорожден-
ных большинство случаев заболевания связано с 
условнопатогенной флорой (Str. agalactiae группы 
B, E. coli и Listeria monocytogenes), у детей и взрос-
лых превалируют Str. pneumoniae и N. meningitidis 
[5, 14]. H. influenzae присутствует во всех возраст-
ных группах, преобладая в популяции детей до 5-
летнего возраста [9, 17]. Учитывая вариабельность 
доминирующих возбудителей БМ в зависимости от 
региона, четкая дифференциация между ними 
имеет важное значение для своевременной этио-
тропной терапии [5, 14]. 

ВОЗ поставила перед мировым сообществом 
задачу ликвидировать менингит к 2030 году по-
средством повсеместной вакцинации против H. 
influenzae и Str. pneumoniae [8]. Конъюгатные вак-
цины против Hib-инфекции и пневмококка были 
введены в 1990-2000-х гг., реализация профилак-
тических программ с использованием этих вакцин 
позволила снизить в Европе заболеваемость и 
смертность от БМ [14]. При этом имеются данные, 
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что широкое использование вакцин против H. 
influenzae и Str. pneumoniae позволило значительно 
сократить число случаев БМ во всем мире не толь-
ко среди вакцинированных, но и невакцинирован-
ных лиц [7, 10, 17]. В результате внедрения вакци-
нации против N. meningitidis показатели заболева-
емости среди детей снизились с 13,5 в 1968–1985 
гг. до 5,2 на 100 000 населения в 1989-2011 гг. [6, 
12]. Однако до настоящего времени еще не созда-
ны эффективные вакцины против E. coli, L. 
monocytogenes и Str. agalactiae группы B [10, 13]. 

В России вакцины против вышеперечисленных 
возбудителей не являются обязательными (кроме 
вакцины против пневмококковой инфекции), что 
обусловливает наибольшее количество случаев 
БМ в возрастной группе от 0 до 5 лет. В Рязанской 
области в период 2004-2007 гг. этиология БМ у де-
тей была верифицирована лишь у 38% пациентов 
и была представлена N. meningitidis (24%), в еди-
ничных случаях – H. Influenzae и S. аureus [1]. 

Гнойные менингиты часто протекают с тяжѐ-
лыми осложнениями (инфекционно-токсический 
шок, нейросенсорная тугоухость, умственная от-
сталость, гипертензионно-гидроцефальный син-
дром и др.). Стойкие органические поражения цен-
тральной нервной системы отмечаются почти у 
трети переболевших детей [11]. Исход заболева-
ния и тяжесть клинических проявлений зависят от 
ответа макроорганизма на инфекционный стресс и 
особенностей возбудителя [16]. В связи с этим, 
ранняя этологическая диагностика и изучение осо-
бенностей течения менингитов в зависимости от 
свойств возбудителя представляет научный и 
практический интерес и могут способствовать бо-
лее раннему назначению рациональной терапии. 

Цель исследования: изучить клинические и 
этиологические особенности БМ у детей Рязанской 
области за период 2016-2019 гг. 

 
Материал и методы 

 
Проведен ретроспективный анализ медицин-

ской документации 23 пациентов (17 мальчиков, 6 
девочек) с БМ, получавших лечение в детском ин-
фекционном отделении и отделении реанимации 
ГБУ РО ГКБ №11 г. Рязани (средний возраст –2,5 
года). Статистическую обработку данных произво-
дили при помощи пакета программы Microsoft Excel 
2007. Описание количественных величин проведе-
но с указанием медианы (Ме) и интерквартильного 
интервала (25-й; 75-й перцентили).  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Все больные с БМ были госпитализированы в 

инфекционный стационар по экстренным показани-
ям. В ходе исследования было выявлено, что бо-
лее половины из них доставлялись транспортом 
Территориального центра медицины катастроф из 
районных больниц области (12 чел., 52,1%). Брига-
дой скорой медицинской помощи из дома были до-
ставлены 7 детей (30,1%). Из приемного покоя ГБУ 

РО «Областная клиническая больница им. Н.В. 
Дмитриевой» были переведены 3 пациента 
(13,0%), 1 ребенок был доставлен родителями са-
мостоятельно (4,3%). Гендерно-возрастная струк-
тура госпитализированных пациентов представле-
на в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Распределение больных бактериальными  
менингитами по возрасту и полу 

Возрастные группы 
Пол 

мальчики девочки 

0-6 месяцев 2 1 

6-12 месяцев 3 0 

1-2 года 5 3 

2-3 года 3 0 

3-4 года 2 0 

4-5 лет 0 0 

5-10 лет 0 0 

10-18 лет 2 2 

Всего 17 (74%) 6 (26%) 

 
Основная часть больных детей поступала в 

стационар на 2 сутки заболевания – 8 (34,7%) чел. 
На 3 и 4 сутки были госпитализированы 5 (21,7%) 
чел. и 6 (26%) чел. соответственно. В 1 сутки был 
доставлен в стационар 1 (4,3%) ребенок; 2 (8,7%) 
пациента поступили на 5 сутки; 1 (4,3%) – на 8 сут-
ки заболевания. 

Среди обследованных детей у 12 (52,2%) за-
болевание было вызвано H. influenzae, у 2 (8,7%) - 
Str. pneumoniae. У 1 (4,3%) – N. meningitidis, у 1 
(4,3%) – Str.agalactiae. Уточнить этиологию заболе-
вания не удалось в 7 (30,4%) случаях. Этиологиче-
ская структура представлена на рисунке. 

У всех пациентов регистрировались лихорад-
ка, плохо купируемая антипиретиками (100%), 
большинство детей жаловались на повторную рво-
ту, не связанную с приемом пищи (19 случаев, 
82,6%). Кроме того, пациенты предъявляли жалобы 
на головную боль и гиперестезию (19 случаев, 
82,6%). При осмотре отмечались судороги у 7 
(30,3%) пациентов, монотонный крик – у 5 (21,7%), 
психомоторное возбуждение – у 8 (34,7%), свето-
боязнь – у 1 (4,3%). В клинике заболевания преоб-
ладали общемозговые, менингеальные и интокси-
кационные симптомы (табл. 2). 

У всех пациентов заболевание сопровожда-
лось инфекционным токсикозом разной степени 
выраженности. Температура тела была повышен-
ной до фебрильных цифр у 15 (65,2%) пациентов, у 
5 (21,7%) – до гектической, у 3 (13,0%) – до cуб-
фебрильной. Катаральные явления в носоглотке 
отмечались у 3 (13,04%) больных. Гемодинамиче-
ские нарушения (склонность к тахикардии либо 
брадикардии, гипертензия, гипотензия,  нарушение 
микроциркуляции, снижение ЦВД) регистрирова-
лись у 13 (56,5%) детей. Респираторные наруше-
ния в виде тахи- или брадипноэ, аритмичного, по-
верхностного дыхания, цианоза носогубного тре-
угольника, снижения сатурации отмечались у 6 
(26%) пациентов.  
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Рисунок. Этиологическая структура бактериальных менингитов у наблюдаемых пациентов 

 
Таблица 2 

Основные клинические симптомы у наблюдаемых пациентов с бактериальным менингитом 

Симптомы 
Количество 

Абс.ч. (n=23) % 

Общемозговые симптомы 

Рвота, не связанная с приѐмом пищи 19 82,6 

Судороги генерализованные 7 30,5 

Головная боль 19 82,6 

Психомоторное возбуждение 8 34,7 

Вялость, оглушенность 8 34,7 

Сопор, кома 12 52,2 

Менингеальные симптомы 

Симптом Кернига 13 56,5 

Ригидность затылочных мышц 18 78,2 

Симптом Брудзинского (верхний, нижний) 9 39,1 

Менингеальная поза 3 4,3 

Симптомы интоксикации 

Гипертермия 23 100 

Отказ от еды и питья 16 69,6 

Бледность кожи 20 87 

Геморрагическая сыпь 5 22 

Нестабильность гемодинамики 13 56,5 

Дыхательная недостаточность 6 26 

Парез кишечника 7 30,5 

ДВС-синдром 2 8,7 

Полиорганная недостаточность 0 0 

 
При поступлении больным были проведены 

клинические исследования крови и спинномозговой 
жидкости. Изменения в общем анализе крови 
наблюдались у всех пациентов. У 14 (60,7%) – 
имел место лейкоцитоз, у 5 (21,7%) – лейкопения. 
В большинстве случаев отмечался сдвиг лейкоци-
тарной формулы влево: до палочкоядерных лейко-
цитов у 14 (60,7%) больных, до юных форм – у 2 
(8,7%). При этом у 1 (4,3%) больного изменений в 
лейкоцитарной формуле выявлено не было. По-
вышение СОЭ наблюдалось у всех пациентов. 

Характерные для БМ изменения в спинномоз-
говой жидкости (СМЖ) отмечались у всех больных. 
При этом ликвор бесцветный, мутный, вытекающий 
частыми каплями, отмечался у 13 (56,5%) пациен-
тов; вытекал под высоким давлением (струѐй) – у 7 
(30,4%). У большинства обследованных (82,6%) 
отмечался нейтрофильный плеоцитоз, а содержа-
ние белка варьировало в широких пределах – от 

0,2 до 1,056 г/л. Глобулиновые реакции (Панди, 
Нонне-Апельта) во всех случаях были резко поло-
жительны (++++).  

Лечение БМ проводилось в соответствии с 
действующими клиническими рекомендациями и 
включало антибактериальную терапию (АБТ) (мо-
но- либо комбинированную), назначенную эмпири-
чески и скорректированную с учетом чувствитель-
ности выделенного возбудителя, дезинтоксикаци-
онную терапию с использованием глюкозо-солевых 
растворов, переливание свежезамороженной 
плазмы (при наличии ДВС-синдрома), осмодиуре-
тики и глюкокортикоиды (при явлениях отека моз-
га), иммунокорригирующую терапию по показани-
ям. 

Средняя длительность АБТ составила 17 дней 
(Ме=17 (8; 15)). Наиболее длительно применялись 
антибактериальные препараты при лечении БМ, 
вызванных H. Influenzae (21,3±1,2 дня). При БМ 

52,2% 

30,4% 

8,7% 

4,3% 

4,30% 

Haemophilus influenza тип B  Неуточнённая этиология Streptococcus Pneumoniae

Streptococcus Agalactiae Neisseria meningitides
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пневмококковой и менингококковой этиологии курс 
терапии составлял 15,3±1,2 и 12,0±1,2 дней соот-
ветственно. 

На фоне проводимого лечения сроки купиро-
вания лихорадки варьировали от 1 до 15 суток 
(Me=8 (3,5;12)). Общемозговая симптоматика ниве-
лировалась на 2-16 день (Me=4 (2,5;8)), менинге-
альные симптомы – на 2-13 сутки терапии (Me=6 
(3;8)). На 7 сутки пребывания в стационаре состоя-
ние оценивалось как среднетяжелое у 18 человек 
(78,3%). 

Санация ликвора у 14 (60,9%) пациентов про-
исходила на 5-15 сутки (Me=11 (9;15,5)), у 3 (13,0%) 
больных данный процесс пролонгировался до 15-
20 суток.  

У 2 детей (в возрасте 3 мес. и 1 год) была ве-
рифицирована пневмококковая этиология заболе-
вания. Эти дети не были вакцинированы от данной 
инфекции из-за отказа родителей. По данным эпи-
демиологического анамнеза, у пациентов были се-
мейные контакты со взрослыми, имеющими при-
знаки ОРЗ, за 3-5 дней до заболевания. Эти случаи 
имели сходную картину заболевания, которое 
начиналось остро с повышения температуры тела 
до фебрильных цифр, рвоты, снижения аппетита, 
вялости. При осмотре преобладали симптомы ин-
токсикации (лихорадка, бледность кожных покро-
вов с мраморным оттенком без элементов сыпи), 
положительные менингеальные симптомы (Лесса-
жа, Брудзинского, выбухание большого родничка), 
общемозговая симптоматика (нарушение сознания 
до сопора). В общем анализе крови у пациентов с 
БМ пневмококковой этиологии отмечалась анемия 
2-3 степени, лейкоцитоз с нейтрофилезом, ускоре-
ние СОЭ.  

В процессе лечения одному из пациентов по-
требовалась коррекция АБТ. В качестве стартовых 
препаратов был назначен цефтриаксон в комбина-
ции с ампициллин/сульбактамом, на 6 сутки была 
произведена коррекция АБТ – назначен меропе-
нем, на 13 сутки – цефтазидим.  

На фоне лечения сохранялись эпизоды подъ-
ема температуры до фебрильных цифр в течение 
13 суток, затем субфебриллитет – до 14-15 суток. У 
годовалого пациента сознание нормализовалось 
на 1-е сутки, а у ребѐнка в возрасте 3 мес.– на 6-е 
сутки заболевания. Менингеальные симптомы бы-
ли купированы на 3-5 сутки. 

Несмотря на единый этиологический фактор, 
исход заболевания был различным: пациент годо-
валого возраста был выписан на 22 сутки с выздо-
ровлением в удовлетворительном состоянии, а ре-
бенок в возрасте 3-х мес. на 23 сутки был переве-
ден в неврологическое отделение для дальнейше-
го проведения реабилитационных мероприятий в 
связи с формированием резидуальных изменений 
со стороны ЦНС. В клинике присутствовали симп-
томы задержки статокинетического развития и оча-
говой симптоматики.  

Поскольку среди обследованных доминирова-
ли дети с гемофильной инфекцией (52,2%), практи-
чески значимой представляется более подробная 
характеристика данной группы пациентов. Это бы-
ли дети раннего возраста, невакцинированные 

против Hib-инфекции по причине отказа родителей 
(10 случаев, 83,3%) и по состоянию здоровья (2 
случая, 16,6%). Во всех случаях отмечался семей-
ный контакт со взрослыми или старшими детьми, 
имеющими признаки ОРЗ с катаральными явлени-
ями за 3-7 дней до заболевания.  

Острое начало заболевания имело место у 
всех пациентов, с подъѐмом температуры тела до 
фебрильных цифр. У 4 (33,3%) пациентов был вы-
явлен синусит, у 2 (16,6%) – острый средний отит. 
Выраженный интоксикационный синдром отмечал-
ся в 9 (75,0%) случаях. Яркая общемозговая симп-
томатика была выявлена у 9 пациентов (75,0%), 
симптом Кернига – у 5 (41,6%) детей; ригидность 
затылочных мышц – у 8 (66,6%); симптом Брудзин-
ского – у 4 (33,3%). Классическая менингеальная 
поза определялась у 1 (8,3%) ребѐнка. В общем 
анализе крови у всех пациентов отмечалась ане-
мия 2-3 степени тяжести, лейкоцитоз с нейтрофи-
лезом, ускорение СОЭ.  

Для БМ, обусловленного H. iInfluenza, было 
характерно волнообразное течение заболевания. 
Длительность лихорадочного периода варьировала 
от 2 до 15 суток (Me=9 (7,8;12)), общемозговая 
симптоматика купировалась на 3-7 сутки (Me=5 
(3,5;4,5)), менингеальные симптомы – на 3-13 сут-
ки(Me=8 (5;10,25)). Длительность пребывания в 
стационаре составляла от 20 до 40 койко-дней 
(Me=23 (20,8;24,8)).  

По данным бактериологического исследования 
возбудитель H. iInfluenza в 83,3% был чувствителен 
к незащищѐнным и защищенным аминопеницилли-
нам, цефалоспоринам III поколения, фторхиноло-
нам (левофлоксацин, ципрофлоксацин). В качестве 
стартового препарата в 5 (41,6%) случаях назна-
чался цефтриаксон (монотерапия – в 3 случаях, в 
комбинации с ванкомицином – в 2 случаях), 6 (50%)  
пациентам –  пенициллин (в т.ч. 2-м – комбинация 
пенициллина с цефтриаксон/сульбактамом), в 2 
(16,6%) случаях – цефепим. У превалирующего 
числа пациентов (92%) проводилась коррекция 
АБТ из-за отсутствия положительной динамики, что 
может свидетельствовать о различной чувстви-
тельности микроорганизма в условиях in vivo и in 
vitro. Для достижения санации ликвора требова-
лась неоднократная коррекция АБТ у 11 (91,6%) 
больных. Сроки санации ликвора варьировали от 9 
до 25 суток (Me=15 (10,8;17,3)). 

Трѐм пациентам с развитием анемического 
синдрома требовалось переливание эритроцитар-
ной массы (25%), при развитии ДВС-синдрома про-
водилось переливание свежезамороженной плаз-
мы одному ребенку (8,3%). 

Далее мы приводим клинический случай ре-
бенка Ш., 3 лет. 

Мальчик заболел остро, когда впервые отме-
чалось повышение температуры тела до фебриль-
ных цифр, многократная (до 10 раз) рвота, жидкий 
стул трижды. Родители за медицинской помощью 
не обращались, лечили самостоятельно. На 4-й 
день заболевания ребенок был осмотрен участко-
вым педиатром, госпитализирован в инфекционное 
отделение ЦРБ с диагнозом: острый гастроэнтерит 
средней степени тяжести. На 2-й день пребывания 
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в стационаре в состоянии ребенка отмечалась от-
рицательная динамика за счет нарастания обще-
мозговой симптоматики и геморрагического син-
дрома (повторная рвота, отечность век, затормо-
женность, запрокидывание головы, кровоизлияние 
в правую склеру, экхимозы на лбу, пятнистые вы-
сыпания на конечностях различной формы и раз-
мера, отмечались кровотечения из мест инъекций).  

При поступлении в ДРИТ ГБУ РО ГКБ №11 со-
стояние тяжелое, обусловленное синдромом эндо-
генной интоксикации, общемозговой симптомати-
кой. Сознание – сопор (9 баллов по шкале Глазго), 
отчѐтливые менингеальные знаки. При осмотре 
обнаружены: гематомы на лбу 1,0х1,0 см, на тыле 
стопы –1,0х1,5 см, отѐчность век, затруднѐнное 
носовое дыхание, покашливание. Температура те-
ла – 38,3

0
 С, ЧДД – 34 в мин., ЧСС – 150 в мин., 

SpO2 – 95%. 
В общем анализе крови: анемия 1 ст. (Hb - 105 

г/л), лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево 
(Л -18х10

9
/л, Ю – 6%, П/Я – 32%, С/Я – 44%, ЛИМФ 

– 9%, М – 7%, Э – 2%), тромбоцитопения (Тр – 
17х10

9
/л),ускоренная СОЭ (64 мм/ч). 

В биохимическом анализе крови – повышение 
уровня мочевины до 15 ммоль/л, умеренная гипо-
протеинемия (общий белок – 64 г/л), гипокалемия 
(К – 2,88ммоль/л). СРБ – 192 мг/мл. 

Компьютерная томография (КТ) головного 
мозга: отек головного мозга, умеренная смешанная 
гидроцефалия.  

Анализ спинномозговой жидкости: светло-
желтая, мутная, цитоз – 3200 клеток (97% нейтро-
филов).  

Методом латекс-агглютинации из СМЖ выяв-
лены антигены H. Influenzae тип b.  

Бактериологическое исследование подтверди-
ло гемофильную этиологию заболевания, возбуди-
тель был чувствителен к азитромицину, ампицил-
лину, цефепиму, цефотаксиму, цефтриаксону. 

Диагноз клинический: Гемофильная инфекция 
тип b, генерализованная форма: септицемия, ин-
фекционный-токсический шок 1 ст., гнойный менин-
гит, тяжелая форма. ДВС-синдром. Анемия 2 ст. 
смешанного генеза. 

В динамике у пациента отмечалось прогрес-
сивное снижение уровней гемоглобина (с 105 до 70 
г/л), эритроцитов (с 4,20 до 2,86х10

12
), тромбоцитов 

(с 84 до 15х10
9
), в связи с чем была проведена 

транфузия тромбоцитарного концентрата, эритро-
цитарной массы. 

КТ головного мозга (на 8 день лечения) – вы-
явлена картина, соответствующая гнойному менин-
гиту. Магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга (на 9 день) – признаки субдуральной 
эмпиемы на уровне правых лобной, теменной и 
височной долей и левой лобной доли, признаки 
катарального полисинусита, двустороннего масто-
идита, левостороннего мезотимпанита, вариант 
мальформации Денди-Уокера в виде гипоплазии 
червя мозжечка. 

МРТ головного мозга (повторно на 15 сутки) – 
расширение субарахноидальных ликворных про-
странств на уровне правых лобной, теменной и ви-
сочной долей и левой лобной доли. Вариант 

мальформации Денди-Уокера в виде гипоплазии 
червя мозжечка. Признаки катарального сфеноиди-
та, двустороннего мастоидита, левостороннего ме-
зотимпанита. 

По данным УЗИ коленных суставов (на 15 сут-
ки), в верхнем сегменте левого коленного сустава 
определяется жидкость 4-5 мм. 

В результате осмотра ребѐнка узкими специа-
листами выявлены подострый конъюнктивит обоих 
глаз; острый ринофарингит; дефект межжелудоч-
ковой перегородки; открытое овальное окно; пост-
воспалительная наружная гидроцефалия (нейро-
хирургическое вмешательство не показано); ин-
фекционный артрит левого коленного сустава. 

В качестве стартовой антибиотикотерапии бы-
ла назначена комбинация цефтриаксона и меропе-
нема, однако для достижения санации ликвора по-
требовалась неоднократная ее коррекция (цефе-
пим, ципрофлоксацин, метронидазол, цефтази-
дим). В общей сложности длительность АБТ соста-
вила 23 дня. Кроме этого, пациент получал инфу-
зионную, гормональную, иммунокорригирующую 
(габриглобин),  противогрибковую, противовоспа-
лительную терапию, диуретики. Неоднократно про-
водились трансфузии свежезамороженной плазмы, 
тромбоцитарного концентрата и эритроцитарной 
массы. 

На фоне проведенного лечения менингеаль-
ные симптомы купировались на 13 сутки, ликвор 
санирован на 17 сутки лечения. Для проведения 
дальнейших реабилитационных мероприятий ре-
бенок был переведен в неврологическое отделение 
ГБУ РО ГКБ №11 г. Рязани. 

Приведенный клинический случай иллюстри-
рует особенности течения и терапии БМ гемо-
фильной этиологии у ребенка раннего возраста. 

 
Заключение 

 
Таким образом, проведенный анализ проде-

монстрировал улучшение качества бактериологи-
ческой и лабораторной диагностики бактериально-
го менингита у детей, что обусловило смену лиде-
ров в этиологической структуре данной патологии.  

За период 2016-2019 гг. бактериальный менин-
гит чаще диагностировался в раннем детском воз-
расте, проявлялся клиникой менингеального, об-
щемозгового и интоксикационного синдромов. Сре-
ди возбудителей доминировал H. Influenzae тип b 
(52,2%). Это обусловило длительное течение за-
болевания, проведение неоднократной коррекции 
антибактериальной терапии, формирование 
осложнений, что свидетельствует о целесообраз-
ности проведения вакцинации детей против гемо-
фильной инфекции. 
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 Резюме 

Актуальность темы обусловлена недостаточной осведомлѐнностью клиницистов в вопросах патогенеза и симптома-
тики первичных иммунодефицитов, что  затрудняет  своевременную диагностику. Селективная недостаточность IgA 
у детей младшего возраста не имеет патогномоничных симптомов и часто протекает под маской как рецидивирую-
щих инфекций, так и аллергических заболеваний. В статье описано клиническое наблюдение случая первичного се-
лективного иммунодефицита IgA, установленного у ребенка в возрасте 2 лет 10 месяцев. Проводился дифференци-
альный диагноз с интерстициальными заболеваниями легких (длительный субфебрилитет, персистирующий сухой 
кашель), системными заболеваниями (в анамнезе узловатая эритема на голенях, суставной синдром), аспергилле-
зом. Особенностью данного клинического случая является наличие хронических инфекций верхних и нижних отде-
лов респираторного тракта (при изолированном селективном дефиците IgA) с относительно благоприятным течени-
ем и исходом заболевания (относительно других врожденных иммунодефицитов) на фоне аллергической отягощен-
ности:  атопического дерматита и медикаментозной гиперчувствительности. 
Ключевые слова: первичный селективный иммунодефицит IgA, дети, диагностика. 
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 Summary 

The relevance of the topic is due to the lack of awareness of clinicians regarding the pathogenesis and symptoms of primary 
immunodeficiency, which makes timely diagnosis difficult. Selective IgA deficiency in young children does not have pathog-
nomonic symptoms and is equally common under the guise of both recurrent infections and allergic diseases. The article 
describes a clinical case of primary selective immunodeficiency IgA in a child aged 2 years and 10 months. A differential di-
agnosis was made with interstitial lung diseases (long-term subfebrility, persistent dry cough), systemic diseases (a history of 
erythema nodosum on the shins, joint syndrome), and aspergillosis. A special feature of this clinical case is the presence of 
chronic infections of the upper and lower respiratory tract (with isolated selective IgA deficiency) with a relatively favorable 
course and outcome of the disease (relative to other congenital immunodeficiency) against the background of allergic severi-
ty: atopic dermatitis and drug hypersensitivity. 
Key words: primary selective immunodeficiency IgA, children, diagnosis. 

Селективный дефицит (СД) иммуноглобули-
на А (IgA) – это первичное (наследственное или 
врожденное) иммунодефицитное состояние, харак-
теризующееся полным или частичным отсутствием 
в организме иммуноглобулина класса А [2, 3, 4, 5, 
7, 8]. Данная патология встречается наиболее ча-
сто  по сравнению с другими первичными иммуно-
дефицитными состояниями [11, 15, 17].  

Согласно федеральным клиническим реко-
мендациям, селективный дефицит IgA – первичное 
иммунодефицитное состояние (ПИДС), характери-
зующееся уровнем концентрации сывороточного 
IgA ≤ 5 мг/дл в возрасте старше 1 года, при доста-
точном уровне других иммуноглобулинов и отсут-
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ствии признаков других иммунодефицитных состо-
яний  [1, 10]. 

У 85–90% пациентов с СД IgA клинические 
проявления отсутствуют, данный дефект оказыва-
ется случайной лабораторной находкой; у осталь-
ных выявляют: рецидивирующие инфекции верх-
них и нижних дыхательных путей, уха, придаточных 
пазух носа [5, 13, 16, 20]; аллергические заболева-
ния [5, 14, 16, 20]; патологию желудочно-кишечного 
тракта, которая  может проявляться инфекционным 
и неинфекционным синдромом [5, 20]; аутоиммун-
ные заболевания [6, 12, 19]; предрасположенность 
к онкологическим заболеваниям [18].  

Селективный дефицит  IgA – заболевание с 
относительно благоприятным прогнозом, но со 
временем возможна трансформация в общую ва-
риабельную иммунную недостаточность [9]. 

Приводим наблюдение. 
Пациент К., 7 лет 9 месяцев. Дата рождения: 

11.05.2012 г. Ребенок от I беременности, проте-
кавшей на фоне анемии, гестоза второй половины 
беременности, срочных родов путем операции ке-
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сарева сечения. Вес при рождении – 3250 г, рост – 
51 см. Оценка по шкале Апгар – 7-8 баллов. К груди 
приложен на 4-е сутки, грудное вскармливание до 
4,5 лет. Раннее развитие по возрасту. 

Лекарственная гиперчувствительность: мно-
гоформная экссудативная эритема после цефало-
споринов; бронхоспазм после ингаляций ипратеро-
ла; токсико-аллергическая реакция (кожная экзан-
тема) после приема монтелукаста (оригинала и 
дженериков); усиление кашля после приема сингу-
ляра.  

Наследственность отягощена – у отца сахар-
ный диабет 2 типа и синдром Жильбера, у матери – 
аденотомия в 18 лет.  

В 6 месяцев у пациента отмечался дебют 
атопического дерматита. Проведено исследование 
крови на общий IgЕ и специфические IgЕ к пище-
вым, ингаляционным аллергенам, но патологии не 
выявлено. Дважды до года (в 4 и 7 месяцев) пере-
нес пневмонию с обструктивным синдромом, далее 
– частые ОРВИ с бронхитом и обструктивным син-
дромом, в 2013 г. – рецидив пневмонии с обструк-
тивным синдромом. При повторном обследовании 
на специфические IgЕ к пищевым и ингаляционным 
аллергенам – результат отрицательный. Наблю-
дался в клинической больнице им. С.Р. Миротвор-
цева ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В. И. Раз-
умовского» Минздрава России; проводились неод-
нократные курсы пульмикорта с увеличением дозы 
до 1000 мкг/сутки, максимальный курс до 2-х меся-
цев.  

В возрасте 1 года 6 месяцев установлен диа-
гноз: аллергический альвеолит. Рекомендованы 
бронхолитики, муколитики и бактериальные лиза-
ты. В 2013-2014 гг. отмечены рецидивы пневмонии 
с обструктивным синдромом, в 2015 г. – частые 
ОРВИ с длительным кашлем после физической 
нагрузки и в ночные часы. 

В 2015 году в возрасте 2 лет 10 месяцев 
находился на стационарном обследовании и лече-
нии в педиатрическом отделении ГУЗ «Саратов-
ская областная детская клиническая больница» 
(СОДКБ). По результатам проведенного обследо-
вания установлен диагноз: обструктивный бронхит, 
рецидивирующее течение, период обострения. 
Конкурирующий диагноз: селективный дефицит IgA 
– 5,5 мг/дл (норма – 27-246 мг/дл). Общий IgE – 10 
МЕ/мл. Кровь на антитела к токсокарам, лямблиям, 
описторхисам, аскаридам – результат отрицатель-
ный. На рентгенограмме органов грудной полости 
от 20.03.15 г. – картина остаточных проявлений 
бронхита. Проведена терапия буденитом, бероду-
алом по 1000 мкг/сутки с положительным эффек-
том.  

На амбулаторный этап лечения рекомендо-
ваны сингуляр и бронховаксом курсом до З меся-
цев. На фоне проводимой терапии через 5 дней 
после выписки из стационара ребенка начал бес-
покоить сухой навязчивый кашель. Терапия сингу-
ляром отменена, назначен пульмикорт по 250 мкг х 
1 р/д в течение 1,5 недель, кашель купировался. 
Через 4 дня после окончания курса лечения сухой 
навязчивый кашель возобновился и была продол-
жена терапия пульмикортом по 250 мкг х 2 р/д, по-

сле чего навязчивый кашель купировался, однако 
сохранялся редкий сухой. 

Повторное обследование в педиатрическом 
отделении СОДКБ проведено в возрасте 3 лет 1 
месяца. 03.06.2015 г. проведена компьютерная то-
мография (КТ) органов грудной полости: лѐгочная 
ткань прозрачна, пневматизация равномерная. 
Бронхо-сосудистый рисунок усилен в базальных 
отделах обоих лѐгких за счѐт интерстициального 
компонента. Просветы трахеи и главных бронхов 
не изменены. Корни структурны. Синусы плевры 
свободны. Тень средостения не расширена. Купо-
лы диафрагмы расположены обычно, контуры ров-
ные, четкие. Определяется тень вилочковой желе-
зы с чѐткими, ровными контурами, однородной 
структуры, шириной 17 мм. Визуализируются шей-
ные, подмышечные, паратрахеальные лимфатиче-
ские узлы размером до 3 мм в диаметре, с четкими, 
ровными контурами, однородной плотности (вари-
ант нормы). Плевральная спайка справа. Заключе-
ние: КТ-признаки бронхита.   

Уровень общего IgE в пределах нормы, анти-
тела к гельминтам – отрицательный результат.  

На амбулаторном этапе рекомендовано про-
должить ингаляционную противовоспалительную 
терапию пульмикортом в дозе 2000 мкг/сутки, курс 
3 месяца.  

В сентябре 2015 г. проведен курс терапии 
полиоксидонием. С ноября 2015 г. по март 2016 г. 
ребенок перенес перфоративный гнойный отит, 
афтозный стоматит, обострение хронического аде-
ноидита, кратковременный отек правого коленного 
сустава в течение суток. В марте 2016 г. была 
ОРВИ с высокой лихорадкой в течение 2-х недель, 
осложнившаяся развитием бронхо-обструктивного 
синдрома, получал антибиотики и беродуал. Рент-
генография органов грудной полости от 10.03.2016 
г. – картина бронхита. Уровень IgA от 08.04.2016 г. 
– 4,2 мг/дл.  

В 4 года (май 2016 года) находился на стаци-
онарном обследовании и лечении в СОДКБ. Про-
ведена спиральная КТ грудной полости: легочная 
ткань прозрачна, пневматизация равномерная. 
Бронхо-сосудистый рисунок усилен в прикорневых 
и базальных отделах обоих легких за счет интер-
стициального компонента, тяжистый. Просветы 
трахеи и главных бронхов не изменены. Корни 
структурны. Увеличения лимфоузлов не выявлено. 
Синусы плевры свободны. Куполы диафрагмы рас-
положены обычно, контуры ровные, четкие. Опре-
деляется тень вилочковой железы с четкими, ров-
ными контурами, однородной структуры, шириной 9 
мм. Плевральная спайка справа. Заключение: КТ–
картина бронхита.  

В связи с тем, что при КТ органов грудной 
клетки выявляются участки нежного паренхиматоз-
ного уплотнения по типу «матового стекла», участ-
ки линейного уплотнения паренхимы S4 сегмента 
средней доли правого легкого, признаки локально-
го пневмофиброза, – рекомендовано проведение 
дифференциальной диагностики с интерстициаль-
ными заболеваниями легких (длительный субфеб-
рилитет, персистирующий сухой кашель), систем-
ными заболеваниями (в анамнезе узловатая эри-
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тема на голенях, суставной синдром), аспергилле-
зом. Ребенок был направлен в аллергологическое 
отделение ФГБУЗ «Центральная детская клиниче-
ская больница» Федерального медико-
биологического агентства (ФГБУЗ ЦДКБ ФМБА), 
где находился с 13.12.2016 г. по 26.12.2016 г. на 
стационарном обследовании и лечении.  

Жалобы при поступлении со слов мамы на: 
рецидивирующие ОРЗ, отиты, постоянный кашель, 
боли в ногах после физической нагрузки.  

Объективный статус. Состояние при по-
ступлении средней тяжести. Температура – 36,7°С. 
Телосложение правильное. Физическое развитие: 
вес – 17,5 кг, рост – 102 см. Кожные покровы блед-
но-розовые, чистые. Зев гиперемирован, миндали-
ны 2 степени, без наложений. Периферические 
лимфатические узлы мелкие, подвижные, безбо-
лезненные. Носовое дыхание затруднено, слизи-
стое отделяемое из носовых ходов. Перкуторный 
легочный звук не изменен. Дыхание проводится 
над всеми легочными полями, пуэрильное, хрипов 
нет. ЧДД – 22 в минуту. Тоны сердца громкие, рит-
мичные, короткий систолический шум на верхушке 
без зоны проведения. ЧСС – 90 в минуту. АД – 
85/50 мм рт.ст. Слизистая рта чистая. Живот мяг-
кий, безболезненный. Печень и селезенка не паль-
пируются. Стул ежедневно. Симптом поколачива-
ния по поясничной области отрицательный. Дизу-
рии нет. Моча светлая. Очаговых и менингеальных 
симптомов нет.  

Проведено обследование. Общий анализ 
крови: эритроциты – 4,28х10

12
/л, гемоглобин – 117 

г/л, цветовой показатель – 0,9, Ht – 33%, лейкоциты 
– 13,8х10

9
/л, палочкоядерные – 2%, сегментоядер-

ные – 66%, эозинофилы – 1%, лимфоциты – 23%, 
моноциты – 8%, тромбоциты – 337х10

9
/л, СОЭ – 7 

мм/час. 
Общий анализ мочи – без патологии. 
Биохимический анализ крови: общий белок – 

64 г/л, АЛТ – 19,1 Ед/л, АСТ – 32,9 Ед/л, общий би-
лирубин – 19,3 мкмоль/л, глюкоза – 4,41 ммоль/л, 
креатинин – 50 мкмоль/л, мочевая кислота – 249 
мкмоль/л, холестерин общий – 3,12 ммоль/л, моче-
вина – 4,77 ммоль/л, щелочная фосфатаза – 282,5 
Ед/л.  

Иммунограмма: IgA – 0,02 мг/дл, IgM – 76 
мг/дл, IgG – 1182 мг/дл, IgЕ – менее 5 Ед/мл. 

Кровь на специфические IgЕ – без патологии. 
Кожные пробы к пищевым и ингаляционным 

аллергенам – отрицательный результат. 
Исследование на оппортунистические ин-

фекции – результат отрицательный. 
Риноцитограмма: эозинофилы – 0, нейтро-

филы – 50%. 
Потовая проба на приборе «Нанодакт» – со-

держание NaCl – 32 ммоль/л. 
Рентгенография носоглотки: аденоидные ве-

гетации 2-3 степени. 
На ЭКГ: предсердный ритм; вертикальная 

ЭОС; неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 
ЧСС – 79-100 в минуту.  

Консультация ЛОР-врача: аденоиды 3 степе-
ни; хронический аденоидит.  

При динамическом КТ-исследовании, пред-
ставленном на CD от 21.04.2016 и от 17.10.2016 г., 
выполненном шириной среза 2,0 мм и 3,0 мм соот-
ветственно, аномалии развития трахеобронхиаль-
ного дерева не выявляется. При исследовании от 
21.04.2016 г. в S8 и S10 нижней доли левого легко-
го имелись различной степени интенсивности 
участки воспалительной инфильтрации легочной 
ткани, широким основанием расположенные по хо-
ду листков костальной и междолевой плевры. Кро-
ме того, в парамедиастинальных отделах S5 и S7 
правого легкого определялись достаточно грубые 
полосовидные участки уплотнения легочной ткани, 
характерные для субсегментарных ателектазов с 
перифокальным воспалительным компонентом. 
При контрольном исследовании отмечалась значи-
тельная положительная динамика. Полностью вос-
становилась воздушность легочной ткани в обла-
сти базальной пирамиды левого легкого. Справа 
участки уплотнения легочной ткани, имевшие ате-
лектатический характер, не полностью подверглись 
реаэрации и сформировали плевро-
пульмональные шварты, наиболее грубо выражен-
ная из которых расположена в области медиально-
го сегмента средней доли. Значимой деформации 
элементов бронхо-сосудистого рисунка в вышеопи-
санных областях не отмечается. Бронхи прослежи-
ваются до уровня субсегментарных ветвей, про-
светы их свободны, не деформированы, стенки 
бронхов с обеих сторон несколько утолщены. На 
остальном протяжении легочных полей очаговых и 
инфильтративных изменений в динамике не выяв-
лялось. Пневматизация легочной ткани сохраня-
лась повышенной. Просветы трахеи и главных 
бронхов не изменены. Органы средостения не 
смещены. Магистральные сосуды типично распо-
ложены, калибр их без видимых изменений. Мно-
жественности, уплотнения, обызвествления и ги-
перплазии внутригрудных лимфатических узлов не 
выявляются. Вилочковая железа не увеличена, 
форма и рентгеновская плотность ее не изменены. 
Плевральные листки четкие, жидкость в плевраль-
ных полостях и полости перикарда в обоих иссле-
дованиях не выявляется. Костные структуры на 
исследованных уровнях без особенностей.  

Таким образом, КТ-картина негрубых пост-
воспалительных спаечных изменений правого лег-
кого. Умеренно выраженные признаки бронхооб-
структивного синдрома. Данных о наличии анома-
лии развития трахеобронхиального дерева не по-
лучено.  

По клинико-рентгенологическим исследова-
ниям убедительных данных о интерстициальном 
процессе в легочной ткани нет. В ходе обследова-
ния убедительных данных о наличии аллергиче-
ской патологии не выявлено. Рецидивирующий ка-
шель у ребенка, вероятно, связан с хроническим 
аденоидитом и дефицитом иммуноглобулина А. 

Проведено лечение: ингаляции пульмикорта 
– 250 мкг х 2 раза/сутки, щелочные ингаляции, ар-
бидол – 50 мг х 4 раза/сутки, в нос – физиологиче-
ский раствор, мирамистин – 3 раза/сутки, мирами-
стин в зев – 3 раза/сутки, лечебно-физкультурный 
комплекс, физио-терапевтическое лечение. 
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На основании анамнеза, осмотра, проведен-
ного обследования установлен диагноз основной: 
первичный иммунодефицитный синдром – селек-
тивный дефицит иммуноглобулина А (D80). Диа-
гноз сопутствующий: аденоиды 3 степени; хрониче-
ский аденоидит.  

Рекомендации при выписке:  
– наблюдение педиатром, иммунологом, ЛОР-
врачом по месту жительства; 
– ЛФК, дыхательная гимнастика, закаливание, пла-
вание, занятия спортом без спортивных соревно-
ваний;  
– гипоаллергенная диета (исключение консерван-
тов, эмульгаторов, орехов, меда); 
– лимфомиозот по 8 капель х 3 раза в день – 1 ме-
сяц, через 2 месяца повторить; 
– «Иов-малыш» по схеме – 1-1,5 месяца; 
– масло туи по 4 капли х 2 раза в день – по схеме в 
нос; 
– бронхомунал 3,5 мг х 1 раз в день, курсами по 10 
дней в месяц – 3 месяца; 
– при сохранении кашля – плановая аденотомия; 
– ведение дневника симптомов; 
– консультация психолога по месту жительства; 
– повторная госпитализация в аллергологическое 
отделение ФГБУЗ ЦДКБ ФМБА через 6 месяцев, 
при необходимости раньше.  

В сентябре 2017 г. проведена аденоэктомия. 
До февраля 2020 г. отмечаются рецидивирующие 
острые респираторные заболевания, но протекаю-
щие без осложнений. 

Таким образом, впервые диагноз первичного 
селективного дефицита IgA поставлен в возрасте 2 
года 10 месяцев. Особенностью данного клиниче-
ского случая является наличие хронических ин-
фекций верхних и нижних отделов респираторного 
тракта (при изолированном селективном дефиците 
IgA) с относительно благоприятным течением и 
исходом заболевания (относительно других врож-
денных иммунодефицитов) на фоне аллергической 
отягощенности:  атопического дерматита и меди-
каментозной гиперчувствительности (многоформ-
ная экссудативная эритема после цефалоспори-
нов; бронхоспазм после ингаляций ипратерола, 
токсико-аллергическая реакция (кожная экзантема) 
и усиление кашля после приема монтелукаста 
(оригинала и дженериков).  
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Карциноид подвздошной кишки 
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 Резюме 

Представлено клиническое наблюдения пациента с карциноидом подвздошной кишки, осложненным перфорацией 
кишки, развитием межпетельного абсцесса и кишечной непроходимости. Дана краткая литературная справка.  
Ключевые слова: карциноид, подвздошная кишка, абсцесс брюшной полости, кишечная непроходимость. 

 
Ileal carcinoid  
 
Z.Z.Nazhmudinov, A.G. Guseynov 
 
FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH РФ, Махачкала 
 
 Summary 

A clinical observation of a patient with ileum carcinoid is presented. A brief literary reference is given, the history of the dis-
ease, the examination and surgical treatment is described in detail. 
Key words: carcinoid, ileum, abdominal abscess, intestinal obstruction. 

 
Диагностика новообразований тонкой кишки 

вообще и карциноида в частности до развития 
осложнений чрезвычайно затруднена. Это объясня-
ется отсутствием специфических симптомов опухо-
ли вне осложений и малой доступностью визуализа-
ции образований как для лучевых, так и эндоскопи-
ческих методов. Опухоли тонкой кишки составляют 
не более 5% от всех новообразований желудочно-
кишечного тракта [2, 4], а карциноид в структуре 
опухолей тонкой кишки составляет до 5,2% [3].  

Карциноид тонкой кишки – редкое и трудно диа-
гностируемое заболевание. Впервые гистологиче-
ское строение карциноида было описано Lubarsch 
О. в 1888 году, Oberndorfer S. в 1907 году предложил 
термин «карциноид». Карциноид в 74% случаях пер-
вично выявляется в желудочно-кишечном тракте, в 
том числе в тонкой кишке (в 44% случаев), в прямой 
кишке (26%) и желудке (10%) [1,4]. У пациентов с 
отдаленными метастазами карциноида выживае-
мость в среднем не превышает 18%. Благоприятный 
прогноз наблюдается при поражении аппендикса 
(выживаемость составляет 96%), в меньшей степе-
ни при поражении бронхов (85%), прямой кишки 
(81%), толстой (52%) и тонкой кишок (53%) [4]. Как 
правило, диагноз устанавливается при оперативных 
вмешательствах по поводу осложнений.  

Наличие карциноидного синдрома, который 
может быть выражен в разной степени у 65% паци-
ентов [1], не облегчает диагностический поиск. Ос-
новными клиническими проявлениями синдрома 
являются приливы, диарея, боли в животе, брон-
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хоспазм, изменения сердца и тремор. Характерно 
развитие белковой недостаточности вследствие 
повышенного потребления триптофана на синтез 
серотонина. Воздействие высоких концентраций 
биологически активных субстанций, продуцируе-
мых опухолью, на мышечную и соединительную 
ткань сердца приводит к развитию фиброзных из-
менений в эндо- и миокарде, клапанном аппарате 
сердца с развитием клапанной недостаточности и 
стеноза, как правило, трехстворчатого клапана и 
клапана легочной артерии.  

Представленный ниже клинический случай ин-
тересен не только редкостью карциноида тонкой 
кишки, но и особенностями развившихся осложне-
ний – кишечной непроходимости и абсцесса брюш-
ной полости. 

Пациент З., 59 лет, госпитализирован в Рес-
публиканскую клиническую больницу скорой меди-
цинской помощи (г. Махачкала) 24.12.2019 г. через 
3 суток после начала заболевания с жалобами на 
боли в животе, больше в нижних отделах, тошноту. 
Ранее, последние 6 месяцев, периодически беспо-
коили умеренные боли в животе без четкой лока-
лизации, по поводу чего обследовался амбулатор-
но. Производились эзофагогастродуоденоскопия, 
колоноскопия, УЗИ органов брюшной полости, эн-
терография, лабораторные исследования крови и 
мочи, исследование крови на онкомаркеры. Орга-
нической патологии не выявлено. 

Объективно. Общее состояние средней тяже-
сти. Рост 175 см, вес 72 кг, индекс массы тела по 
Кетле 23,2 кг/м

2
 , телосложение правильное. Кожные 

покровы и видимые слизистые чистые, обычной 
окраски, тургор кожи сохранен. Доступные пальпа-
ции лимфатические узлы не более 5 мм, мягкие, 
подвижные. Подкожные вены запавшие. 

Пульс 80 в 1 минуту, АД 130/80 мм рт. ст., тем-
пература 36,8

0
С. 

Грудная клетка конусовидной формы, симмет-
ричная, обе половины равномерно участвуют в ак-
те дыхания. Аускультативно над легкими дыхание 
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везикулярное, проводится во все отделы, хрипов 
нет. 

Живот несколько вздут, при глубоком дыхании 

отмечает усиление болей в нижних отделах. При 

пальпации – умеренная болезненность и защитное 

напряжение над лоном и в правой подвздошной 

области. Там же нечетко определяется инфильтрат 

размерами приблизительно 8х10 см
2
. Симптом 

Щеткина-Блюмберга отрицательный. При аускуль-

тации живота – перистальтические шумы с перио-

дическим усилением; шум плеска не определяется. 

Печень – по краю реберной дуги, селезенка не 

пальпируется. Симптом поколачивания отрица-
тельный с обеих сторон. 

При пальцевом исследовании прямой кишки 

болезненности, нависания стенок, инфильтрации 

нет. В ампуле кишки следы кала коричневого цве-

та. 

Диурез не нарушен. Стул последний раз был 
за 8-10 часов до госпитализации, кашицеобразный, 

в малом количестве. 

Общий анализ крови: гемоглобин 148 г/л, 

эритроциты 4,8 х 10
12

/л, лейкоциты 18,6 х 10
9
/л 

(палочкоядерные 10%, сегментоядерные 72%, 

лимфоциты 16%, моноциты 2%), СОЭ 38 мм/ч. 
Общий анализ мочи: удельный вес 1020, белок 

– нет, лейкоциты 3-4 в поле зрения. 

Биохимическое исследование крови: общий 

белок 68 г/л, глюкоза 7,3 ммоль/л, креатинин 87,7 

мкм/л, мочевина 6,8 ммоль/л, билирубин 8,1 мкм/л. 
Исследование крови на RW, ВИЧ, HВsAg, HCV 

– отрицательно. 

ЭКГ: ритм синусовый, положение сердца вер-

тикальное, неполная блокада левой ножки пучка 

Гиса. 

Рентгенография легких: очаговых и инфиль-
тративных изменений нет, синусы свободны, тень 

средостения без особенностей. 

Обзорная рентгенография брюшной полости: 

пневматизация тонкой кишки, единичные горизон-
тальные уровни. 

Ультразвуковое исследование брюшной поло-

сти: пневматизация тонкой кишки; в просвете ки-

шечника жидкость, движение содержимого маятни-

кообразное. 

Диагностирована острая кишечная непрохо-
димость и по неотложным показаниям пациенту 

произведена лапароскопия. 

При лапароскопии: в брюшной полости около 

150 мл серозного экссудата. Петли тонкой кишки 

расширены, диаметром до 4 см, в просвете жидкое 
содержимое и газ. Ниже пупка к передней брюшной 

стенке по средней линии припаяна петля тонкой 

кишки с инфильтрированными стенками и большой 

сальник, вокруг этой зоны наложения фибрина. 

При разъединении инфильтрата вскрылся абсцесс, 

отошло около 70 мл густого гноя. При дальнейшей 
ревизии выявлено, что причиной абсцесса являет-

ся опухоль подвздошной кишки с распадом и пер-

форацией. Дефект кишки располагается в 50-60 см 

от илеоцекального отдела. Переход на лапарото-

мию. Средне-срединная лапаротомия. При ревизии 

лимфатические узлы брыжейки тонкой кишки вели-
чиной около 5 мм, подвижные, мягкие. Произведе-

на резекция подвздошной кишки вместе с опухо-

лью на протяжении 50 см, наложен анастомоз ко-

нец в конец. Назоинтестинальная интубация, ла-

важ и дренирование брюшной полости.  
Макропрепарат: опухоль размерами 5х5х5 см

3
, 

плотная, по краю ее перфоративное отверстие, 

занимающее полуокружность кишки, наложения 

фибрина (рис. 1); на разрезе опухоль грязно-серого 

цвета, циркулярно суживает просвет кишки (рис. 2). 

Заключение гистологического исследования: зло-
качественный карциноид тонкой кишки (рис. 3). 

 

  
Рис. 1. Сегмент резецированной  

подвздошной кишки с опухолью.  
Зона распада опухоли и перфорации кишки 

Рис. 2. Опухоль подвздошной кишки на разрезе. 

Циркулярное сужение просвета кишки 
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Рис. 3. Микропрепарат операционного материала. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 200.  
Злокачественный карциноид подвздошной кишки.  
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 Резюме  

В статье представлен обзор современной литературы, посвященный пролапсу гениталий, являющемуся одной из 
основных проблем гинекологии.  
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 Summary 

The article presents a review of modern literature on genital prolapse, which is one of the main problems of gy-
necology. 
Key words: genital prolapse, apical prolapse, pelvic organ prolapse.  

 
Пролапс тазовых органов (ПТО) является од-

ной из основных проблем здравоохранения [32]. По 
современным литературным данным, распростра-
ненность пролапса гениталий (ПГ) в женской попу-
ляции составляет от 2,9 до 53% [18]. Регистрируе-
мая частота симптоматического пролапса у жен-
щин в развивающихся странах выше, чем в разви-
тых странах, что обусловлено: 

●  ранним деторождением; 
●  высоким паритетом; 
● коротким интергенетическим интервалом; 
●  ранним возвращением на работу после родов; 
● осложнениями во время родов, низкими соци-

ально-экономическими условиями конкретной 
страны [18, 6].  

Согласно литературным данным, в США про-
блема ПГ затрагивает более 3 миллионов женщин, 
из них 40% в возрасте 60-75 лет, 53% женщин – от 
80 и старше [17, 32,]. В странах Европы ПТО стра-
дают 31% женщин, Ближнего Востока – 20–50%. В 
Северной Африке (Египет) и Восточной Африке 
(Гамбия) пролапс гениталий составляет 46–56% 
среди гинекологических заболеваний и занимает 2-
е место в показаниях к гистерэктомии после разры-
ва матки при родах [3, 14].  
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В России ПГ среди всех нозологий в отделе-
нии оперативной гинекологии высоко профилиро-
ванных учреждений фиксируется в 28-39% случаев 
и занимает 3-е место после доброкачественных 
опухолей женских половых органов и эндометриоза 
в структуре показаний для планового оперативного 
лечения [1, 7]. 

В исследованиях о расовой предрасположен-
ности было выявлено, что афроамериканские 
женщины, по сравнению с латиноамериканскими и 
белыми женщинами, имели в 4-5 раз больше рис-
ков развития пролапса. Однако риск развития апи-
кального пролапса на 40 % был выше у белых 
женщин [1].  

Причины ПГ многофакторные, в частности: 
● растяжение мышц Levator ani; 
● повреждение пудендальных нервов; 
● инструментальное сопровождение во время 

второго периода влагалищных родов; 
●  постменопаузальный возраст; 
●  дефицит эстрогенов; 
● повышенный индекс массы тела; 
● хронический кашель, вызванный курением; 
● хронические заболевания легких (бронхит); 
● подъемы внутрибрюшного давления, обуслов-

ленные поднятием тяжести [17, 24, 27, 31]. 
С позиции интегральной теории, причиной ПГ 

является несостоятельность мышц тазового дна и 
соединительной ткани, проявляющаяся слабостью 
связок и фасции тазового дна, что и приводит к 
опущению и выпадению органов малого таза из 
половой щели и к нарушениям функции тазовых 
органов [28]. Согласно этой же теории, причинами 
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развития ПТО в молодом возрасте считается 
меньшее содержание наиболее прочного коллаге-
на I типа в связках и фасциях тазового дна в отли-
чие от коллагена III и IV типа [3, 5, 11]. 

Суммируя многочисленные факторы развития 
ПГ, можно отметить, что данная проблема имеет 
полиэтиологический характер [11].  

Согласно теории DeLancey J.O. о развитии 
ПТО [21], существует 3 уровня поддержки структур 
таза (органы, связочный аппарат, мышцы). В 
настоящее время эта градация принята во всѐм 
мире.  

В данной теории различают три уровня пора-
жения: 

I уровень поражения (выпадение сводов вла-
галища, апикальный пролапс, энтероцеле) касает-
ся верхней части влагалища и шейки. Структуры 
фиксирующего материала: крестцово-маточные, 
кардинальные связки.  

II уровень поражения (уретроцеле, цистоцеле, 
ректоцеле) касается средней части влагалища, со-

единяющей стенки влагалища с arcus tendineus 
fasciae pelvis. Структуры фиксирующего материала: 
пубоцервикальная факция, пубоцервикальная 
фасция, пубоуретральные фасции. 

III уровень поражения (уретроцеле, поврежде-
ние промежности, растяжение промежности, ректо-
целе) касается нижней трети влагалища и уретры 
мочеполовой диафрагмы. Структуры фиксирующе-
го материала: пубоуретральные связки, внутрита-
зовая фасция, структуры сухожильного центра 
промежности. 

В настоящее время ПТО принято делить по 
отделам: передний (опущение передней стенки 
влагалища, цистоцеле), задний (опущение задней 
стенки влагалища, ректоцеле), маточный или апи-
кальный (пролапс шейки матки, матки или влага-
лищной манжеты после операции гистерэктомии), 
энтероцеле (грыжевое выпячивания (Дугласова) 
пространства между передней стенкой влагалища 
и задней стенкой мочевого пузыря [22, 29] (рис. 1). 

 
a b c 

   
Рис. 1. В колонке (a) представлены разновидности пролапса гениталий (сверху вниз): переднюю стенку, вершину вла-

галища или заднюю стенку; в колонке (b) – сагиттальный срез пролапса (МРТ); в колонке (c) – МРТ со схематичными 
прорисованными пролабирующими структурами: фиолетовый (мочевой пузырь), оранжевый (влагалище), коричневый 
(толстая и прямая кишки) и зеленый (брюшина) (из Jelovsek JE, Maher C, Barber MD. Выпадение тазовых органов.  

Lancet. 2007;369(9566):1028) 

 
Энтероцеле может сочетаться с передним и 

задним пролапсом, а также с апикальным или от-
дельно от него [22]. Апикальный дефект составляет 
5-15% из всех видов пролапсов, а 80% переднего 
отдела пролапса сочетается с апикальным [14]. 
Существует несколько классификаций пролапса 
гениталий, наиболее простой и удобной для клини-
цистов является классификация М.С. Малиновско-
го и по Baden-Walker [9]. 

Отдельно следует отметить стандартизиро-
ванную классификацию пролапса гениталий POP-Q 
(Pelvic Organ Prolapse Quantification), которая была 

принята American Urogyne cologic Society (ICS) в 
январе 1996года и обществом гинекологических 
хирургов в марте 1996 года [30]. Данная классифи-
кация является в настоящее время одной из 
наиболее адекватных и используется во многих 
урогинекологических обществах, а также при опи-
сании большинства исследований.  

Стадия ПТО устанавливается по 9 ориентирам 
(точкам) по методике POP-Q, представленной на 
рисунке 2.  

Существует наиболее упрощѐнная классифи-
кация стадий по POP-Q (тaбл. 1). 
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Рис. 2. Точки и ориентиры для изучения системы POP-Q. Aa, точка A передняя, Ap, точка A задняя, Ba, точка B перед-

няя; Bp, точка B задняя; C – шейка матки или влагалищная манжета; D – задний свод (если шейка матки присутствует); 
gh – генитальный разрыв; pb – промежность тела; tvl – общая длина влагалища 

 
Тaблицa 1 

Стaдии пролапса тазовых органов по клaссификaции POP-Q (ICS, 1996) 

Стадия 0 Во время натуживания опущение стенок влагалища не наблюдается 

Стадия I Наиболее дистальная точка находится не ниже, чем 1 см над уровнем плоскости гименального кольца 

Стадия II Наиболее дистальная точка находится на уровне +/- 1 см от плоскости гименального кольца 

Стадия III Наиболее дистальная точка опускается ниже плоскости гименального кольца более, чем на 1 см, но 
полного выпадения стенок влагалища и матки не наблюдается 

Стадия IV Полное выпадение матки или свода влагалища 

 
Стандартного комплексного алгоритма диагно-

стических исследований при тазовом пролапсе на 
данный момент не разработано [26]. Для диагно-
стики различных типов ПГ используются данные 
физикального осмотра, клинического исследова-
ния, а также дополнительные методы [16]: 

 цистоуретерография; 

 цистопроктография; 

 дефекография; 

 урофлоуметрия; 

 ультразвуковой метод.  
УЗИ является неинвазивным, широкодоступ-

ным и довольно информативным методом, который 
позволяет определить повреждение мышц Levator 
аni и визуализировать расположение и возможные 
дефекты полипропиленовой сетки [19]. 

Для диагностики ПТО также используется 
МРТ. Одним из важнейших преимуществ МРТ яв-
ляется отсутствие ионизирующего излучения, что 
определяет безопасность применения методики 
даже при многократном повторении до и после хи-
рургического лечения [19]. 

Вполне логично, что на начальном этапе ПТО 
применяют консервативные методы лечения: ис-
пользование пессариев и упражнений Кегеля. Дан-
ные методы обычно применяют на начальном эта-

пе заболевания либо для профилактики рецидива 
[15]. Хирургическая коррекция ПГ в целом является 
более эффективной процедурой, но, к сожалению, 
частота рецидивов после нее приближается к 33–
40% [20, 22, 25].  

В последнее время для хирургического лече-
ния ПТО все чаще стали использовать синтетиче-
ские материалы. Так, согласно последним публи-
кациям сакрокольпопексия с использованием син-
тетических материалов (mesh) является золотым 
стандартом лечения апикального пролапса [10]. 

Синтетические материалы устанавливают экс-
траперитонально, при помощи таких троакаров, 
как: Perigee AMS, Apogee AMS, Monarc и др., а так-
же с использованием безтроакарных систем 
Elevate Anterior, Elevate Posterior, AMS Ink., MiniArc 
и других систем [2].  

Следует отметить, что одним из основных по-
казаний к хирургическому лечению ПГ является 
отсутствие эффекта консервативного лечения. 
Среди прочего, основными целями хирургического 
лечения являются: устранение симптомов пролап-
са гениталий; восстановление анатомии тазовых 
органов; улучшение связочного аппарата тазовых 
органов и восстановление их функций. 
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Однако в современной гинекологии не суще-
ствует единых стандартов хирургического лечения 
ПТО. Но наиболее распространенным видом хи-
рургической коррекции при ПГ следует признать 
укрепление тазового дна с использованием соб-
ственных тканей (передняя кольпоррафия, кольпо-
перинеоррафия, леваторопластика). 

Для восстановления промежности предложено 
много модификаций и приемов, которые отличают-
ся друг от друга формой лоскута, выкраиваемого из 
задней стенки влагалища. В свою очередь кольпо-
перинеоррафия может быть самостоятельной опе-
рацией. Но чаще всего она сочетается с передней 
и срединной кольпоррафией, а также влагалищной 
гистерэктомией. Так, например, женщинам постме-
нопаузального периода, не живущим половой жиз-
нью, при полном выпадении матки показана сре-
динная кольпоррафия по методу Нейгебауэру-
Лефору.  

Операция Лабгарта (неполный влагалищно-
промежностный клезис) также рекомендована для 
пациенток старшего возраста. Особенность этой 
операции проявляется в фиксации тазовых органов 
и наличии после операции узкого входа во влага-
лище, что дает при необходимости возможность 
осмотреть шейку матки. 

Другая группа операций направлена на укреп-
ление фиксирующего аппарата матки. Тaк, В.С. 
Фриновским для пациенток репродуктивного воз-
раста при пролапсе гениталий было рекомендова-
но крестообразное укорочение круглых связок с 
кольпопeринeоррaфиeй на первом этапе. Объяс-
нялось это тем, что после укорочения связок матки 
при повторной реконструкции тазового дна матка 
смещалась книзу, тем самым растягивая укорочен-
ные связки [8, 13]. 

Дополнительной корригирующей операцией 
является вагинопексия по МакКолу, направленная 
на укрепление крестцово-маточного аппарата. Па-
циенткам с выпадением матки и влагалища (в со-
четании с миомой матки, эрозией шейки матки, не 
заживающей декубитальной язвой) показана вла-
галищная эсктирпация матки в модификации Мейо 
с кольпоперанеоррафией. Так называемая 
Мaнчeстeрскaя опeрaция (сочетание ампутации 
шейки матки, укорочения кардинальных связок и 
кольпоперинеоррафии) показана молодым паци-
енткам при опущении матки с элонгацией ее шейки 
[4, 13, 12]. 

В заключение следует отметить, что ПГ явля-
ется актуальной проблемой нашего времени. Еже-
годно различные оперативные вмешательства, ка-
сающиеся опущения тазовых органов, проводятся 
для 300 000 женщин в США. Однако огромное ко-
личество оперативных методик лечения дают до 
40% рецидивов. Кроме того, зафиксированы мно-
гочисленные интра- и постоперационные осложне-
ния и появление жалоб de novo [7, 12]. В связи с 
этим, увеличивается численность судебных судо-
производств, ответчиком в которых выступают ме-
дицинские организации и учреждения [12].  

К сожалению, проблема ПГ не имеет тенден-
ции к уменьшению. Последнее подтверждается в 
многочисленных отечественных и зарубежных пуб-

ликациях. Отмечаются латентный характер забо-
левания, прогрессирующие течение, психологиче-
ские барьеры пациенток как основные причины 
длительного усугубления функциональных нару-
шений. 

Все перечисленное требует разработок персо-
нифицированного подхода, который в последую-
щем позволит снизить частоту послеоперационных 
рецидивов и риск ближайших и отдаленных небла-
гоприятных результатов хирургического вмеша-
тельства. 
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 Резюме 

Обзор литературы посвящен редкому осложнению заболеваний органов брюшной полости, характеризующемуся 
высокой летальностью, – пилефлебиту. Подробно рассмотрены вопросы этиологии, патогенеза, клиники, диагностики 
и лечения этой патологии. Показана ведущая роль консервативных подходов к лечению с применением 
антибиотикотерапии и антикоагулянтов.  
Ключевые слова: пилефлебит, тромбоз воротной вены, сепсис, внутрибрюшная инфекция, портальная гипертензия, 

абсцесс печени, мезентериальный тромбоз. 

 
Pilephlebitis  
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,
², A.S. Mukhin¹, A.M. Mastyukova¹ 
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 Summary 

The review explores pylephlebitis as a rare and highly lethal complication of the intra-abdominal cavity organs diseases. 
Problems of pilephlebitis etiology, pathogenesis, clinic, diagnosis and treatment are examined in detail. The leading role of 
conservative approaches to treatment using antibiotic therapy and anticoagulants is shown.  
Key words: pylephlebitis, portal vein thrombosis, sepsis, intra-abdominal infection, portal hypertension, liver abscess, 

mesenteric thrombosis. 

 
Пилефлебитом принято называть гнойный 

(септический) тромбофлебит воротной вены и ее 
ветвей, который развивается вторично на фоне 
острых и хронических заболеваний брюшной поло-
сти [18]. Данная патология впервые описана в 1846 
г. Waller при аутопсии больного с абсцессом печени 
[12]. Ввиду редкости данной патологии, информа-
ция о ней в литературе в основном представлена 
единичными наблюдениями. К настоящему време-
ни опубликовано лишь два относительно крупных 
по количеству анализируемых наблюдений обзора. 
В работе Kanellopoulou T. (2010) были обобщены 
все доступные в литературе описания клинических 
случаев пилефлебита (n=100) за 38 лет (с 1971 по 
2009 год) [24]. В 2016 г. A.J.Choudhry опубликовал 
анализ 95 наблюдений по материалам клиники 
Мейо с 2002 по 2012 год [12]. 

По сводным литературным данным, частота 
септического тромбоза воротной вены составляет 
менее 0,2% от всех внутрибрюшных инфекций, за-
болеваемость − 0,37-2,7 случаев на 100000 насе-
ления, а летальность достигает более 20% [8, 12]. 

Пилефлебит возникает в результате некон-
тролируемой инфекции в анатомических областях, 
венозный отток от которых осуществляется в во-
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ротную вену [37]. Признанным патофизиологиче-
ским фактором развития данного заболевания яв-
ляется появление изъязвления с потерей целост-
ности нормального барьера слизистой оболочки 
кишечника, что приводит к транслокации микроор-
ганизмов в систему воротной вены, с последующим 
их проникновением в паренхиму печени [18, 37]. 

Первоначально тромбоз чаще возникает непо-
средственно в воротной вене, либо может начи-
наться как тромбофлебит мелких брыжеечных вен 
с его «восходящим» распространением [1]. По 
сводным литературным данным, распространен-
ность тромбоза на сосуды системы воротной вены 
следующая. Чаще тромбоз локализуется во внут-
рипеченочных ветвях (обычно – в правой) воротной 
вены (в 33-39%) и ее основном стволе (32%), а 
также в верхней брыжеечной вене (31-42%). Реже 
инфицированные тромботические массы обнару-
живаются в селезеночной (12-18%) и нижней бры-
жеечной вене (2-8%) [12, 24]. 

Осложнения пилефлебита связаны с распро-
странением тромба на брыжеечные вены и кишеч-
ные аркады с развитием ишемии соответствующе-
го участка кишки вплоть до ее некроза. Такой сце-
нарий течения болезни встречается лишь у 5% 
больных [16, 46]. Несмотря на то, что на долю во-
ротной вены приходится до 2/3 кровоснабжения 
печени, прекращение по ней кровотока само по се-
бе не приводит к серьезным нарушениям функции 
органа, что было показано в экспериментальных 
исследованиях [22]. Это связано с тем, что в ответ 
на снижение портального кровотока происходит 
расширение печеночной артерии, что способствует 
увеличению притока крови к печени по артериаль-
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ному руслу. Кроме того, развивается сеть коллате-
ралей, по которым кровь попадает в печень, обхо-
дя «блок» в воротной вене [34]. По сводным дан-
ным литературы, различные осложнения развива-
ются у 20-50% больных пилефлебитом: абсцессы 
печени (в 2-37%), венозный инфаркт кишечника (4-
10%), инфаркт селезенки (2%). Основными причи-
нами смерти больных являются сепсис и перитонит 
[12, 21, 24]. При аутопсии в просвете воротной ве-
ны находят гнойно-размягченные тромбы и интиму 
в состоянии некроза, грязно-зеленого цвета. Такая 
же картина отмечается в разветвлениях воротной 
вены в печени. Иногда на почве прогрессирующего 
тромбоза вен наступает омертвение огромных 
участков паренхимы печени. Печень увеличивается 
в объеме, приобретает мягкую консистенцию, в ее 
структуре появляются множественные гнойники [3]. 

До середины XX в. возникновение септическо-
го тромбоза воротной вены чаще всего ассоцииро-
валось с острым аппендицитом, который уступил к 
концу столетия первенство дивертикулиту толстой 
кишки, а в настоящее время пилефлебит чаще 
возникает как осложнение острого панкреатита [3, 
12, 24, 47]. Кроме описанных нозологий и других и 
внутрибрюшных инфекций, в качестве причин пи-
лефлебита в литературе описаны такие состояния, 
как болезнь Крона [40], язвенный колит [22], гной-
ный парапроктит [4], язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки [31], туберкулезное по-
ражение брюшной полости [39]. Есть сообщения о 
развитии этого осложнения при проведении раз-
личных вмешательств и инвазивных процедур, та-
ких как эндоскопическая полипэктомия из толстой 
кишки [32], геморроидэктомия [11], трансректаль-
ная биопсия предстательной железы [14] и даже 
иглоукалывание [26]. В ряде случаев первичный 
очаг инфекции остается невыясненным. По данным 
B.P. Waxman, частота случаев пилефлебита с не-
распознанной первопричиной может достигать 70% 
[48]. 

Пилефлебит может развиваться в любой воз-
растной группе. По данным обзора T. Kanellopoulou 
(2010), из 100 анализированных случаев 24% при-
шлось на пациентов детского возраста. У данной 
категории больных развитие септического тромбо-
за воротной вены в 80% ассоциируется с каннюли-
зацией пупочной вены и омфалитом [24]. 

К факторам, повышающим риск септического 
тромбоза воротной вены, относят гиперкоагуляци-
онные состояния, дефицит некоторых факторов 
свертывания крови [33]. По данным систематиче-
ского обзора, проведенного Y.I. Tichelaar (2012), 
другими факторами, способствующими развитию 
тромбоза, являются: ВИЧ-инфекция, портальная 
гипертензия (например, вследствие цирроза), гипо-
волемия, сепсис, тяжелые травмы, а также злока-
чественные новообразования [44]. 

Инфекция при пилефлебите обычно является 
полимикробной. Микроорганизмы высеваются из 
крови 50–88% больных [34]. Чаще обнаруживается 
анаэробная флора с преобладанием Bacteroides 
spp. и Clostridium spp., несколько реже высеваютя 
аэробы: грамположительные кокки (Streptococcus 

spp., Staphilococcus spp) и грамотрицательные па-
лочки (обычно – E.coli) [24, 50]. 

Диагностика пилефлебита немыслима без 
применения инструментальных методов исследо-
вания, поскольку клинические признаки заболева-
ния не являются специфичными [50]. Самый ран-
ний и постоянный симптом пилефлебита – повтор-
ные потрясающие ознобы с повышением темпера-
туры тела до 39-40ºС. Примерно с той же частотой 
(более 80%) отмечаются боли в животе, которые 
могут варьироваться от легких до выраженных, а 
по локализации быть очаговыми или диффузными 
[3, 16, 50]. Практически все больные отмечают вы-
раженную и прогрессирующую слабость, недомо-
гание [24]. Описываются и другие неспецифиче-
ские клинические признаки, такие как тошнота, рво-
та, диарея, анорексия и потеря веса [27]. Более 
поздние проявления включают увеличение печени 
и селезенки, появление желтухи [47]. Изменения в 
лабораторных показателях, как правило, также не-
специфичны: часто отмечается лейкоцитоз, повы-
шение уровней трансаминаз и анемия [24]. В связи 
с неспецифичностью клинической картины, зача-
стую имеет место запоздалая диагностика пиле-
флебита − уже после появления желтухи, возника-
ющей вследствие поражения печени [33]. Поздняя 
диагностика увеличивает частоту осложнений, что 
приводит к возрастанию летальности до 25% [5]. 

Тромбоз воротной вены может быть диагно-
стирован с помощью УЗИ, но более широко ис-
пользуется КТ брюшной полости, как более ин-
формативный метод исследования [35, 50]. Чув-
ствительность и специфичность УЗИ и КТ не из-
вестны, а их информативность во многом зависит 
от квалификации специалиста и качества оборудо-
вания [7]. Обычно скрининговым методом исследо-
вания является УЗИ брюшной полости. В B-режиме 
гипоэхогенные тромбы в просвете воротной вены 
могут быть не видны, но использование режима 
допплерографии позволяет выявить отсутствие 
кровотока и явиться диагностическим критерием 
тромбоза [34, 41]. Наличие и протяженность об-
струкции воротной вены должны быть подтвержде-
ны при КТ и/или МРТ с контрастированием. Трак-
туются снимки, произведенные в воротную фазу, 
при этом определяется отсутствие видимого про-
света, что означает наличие тромба. Следует пом-
нить о том, что при низкой скорости кровотока в 
воротной вене определяется задержка поступле-
ния в нее контраста, что выглядит как дефект 
наполнения и может привести к ложному диагнозу 
тромбоза [9]. КТ также позволяет оценить протя-
женность тромба, его распространенность на бры-
жеечные вены. Дистальный тромбоз (обструкция 
ветвей второго порядка верхней брыжеечной ве-
ны), изменения кишечной стенки (гомогенное или 
гетерогенное утолщение с повышенной или пони-
женной рентгеновской плотностью, расширение 
просвета) или брыжейки, выраженный асцит, пнев-
матоз кишечника и газ в воротной вене чаще 
наблюдаются у пациентов, которым потребуется 
резекция кишечника [17]. Кроме диагностики тром-
боза в системе воротной вены, КТ в ряде случаев 
позволяет определить первичный очаг инфекции, а 
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также различные осложнения. Наиболее частым 
осложнением пилефлебита является формирова-
ние абсцессов печени, которые при КТ обычно 
определяются в непрерывности с тромбированной 
воротной веной и имеют с ней схожее изображение 
с точки зрения ослабления интенсивности сигнала 
на T1- и T2-взвешенных изображениях [38]. Основ-
ным дифференциальным диагнозом c пилефлеби-
тическим абсцессом печени является первичное 
злокачественное новообразование печени (гепато-
целлюлярная карцинома или холангиокарцинома с 
вовлечением воротной вены) [10]. 

Лечение пилефлебита остается весьма труд-
ной задачей, поскольку несмотря на все успехи, 
достигнутые в фармакологии, хирургии и интенсив-
ной терапии за последнее столетие, летальность 
остается очень высокой [12]. Не вызывает сомне-
ний необходимость раннего назначения антибакте-
риальных препаратов широкого спектра действия, 
охватывающего грамотрицательные палочки, 
анаэробы и аэробы [7, 15]. Вопрос о продолжи-
тельности антибиотикотерапии остается открытым, 
есть мнение, что она должна проводиться дли-
тельным курсом, не менее 4-6 недель, с целью 
предотвращения развития абсцессов печени [35]. 

Наряду с применением антибиотиков, боль-
шинство авторов считает обязательным компонен-
том лечения антикоагулянты [8]. Роль этих препа-
ратов остается до конца не ясной, а небольшое 
число наблюдений не позволяет провести проверку 
их эффективности с точки зрения доказательной 
медицины. Встречаются сообщения о том, что 
применение антикоагулянтов может минимизиро-
вать серьезные последствия тромбоза и ускорить 
реканализацию, другая предписываемая им роль 
заключается в предотвращении ишемии и инфарк-
та кишечника [12]. Сравнивая результаты лечения 
больных, получавших (n=35) и не получавших 
(n=54) антикоагулянтную терапию, Kanellopoulou T 
(2010) отмечает, что полная реканализация ворот-
ной вены чаще наблюдалась у пациентов первой 
группы (25,7% против 14,8%), однако эти различия 
оказались недостоверными. В то же время отсут-
ствие реканализации достоверно чаще (22,2% про-
тив 5,7%) наблюдалось именно у пациентов, не 
получавших антикоагулянтов (p<0,05). Портальная 
гипертензия явилась исходом пилефлебита у 
11,1% больных, не получавших и у 5,7% получав-
ших антикоагулянты, но данные различия также 
оказались недостоверны. Летальный исход реги-
стрировался достоверно чаще (22,2% против 5,7%, 
p<0,01) в группе больных, при лечении которых ан-
тикоагуляны не применялись [24]. Лучшая выжива-
емость больных при сочетании антибиотикотера-
пии с антикоагулянтами также показана в ретро-
спективном исследовании R.M. Plemmons [35]. В 
других же работах применение антикоагулянтов не 
привело к улучшению результатов лечения [25]. По 
мнению Baril, антикоагулянтная терапия требуется 
только при наличии дефицита факторов свертыва-
ния крови или больным с новообразованиями, при-
водящими к состоянию гиперкоагуляции [12]. 
Предлагаемая продолжительность антикоагулянт-
ной терапии колеблется от 3 до 6 месяцев [6]. 

Роль тромболитиков и фибринолитиков в ле-
чении пилефлебита малоизучена. Показания к 
тромболитической терапии аналогичны показаниям 
к применению антикоагулянтов. Проведение тром-
болитической терапии обосновывают предотвра-
щением прогрессирования тромбоза и возникнове-
ния портальной гипертензии, которая ассоциирует-
ся с более высокой смертностью [42, 47]. Селек-
тивное применение тромболитиков при пилефле-
бите с использованием транспеченочного или 
трансъюгулярного доступа ограничивается описа-
ниями единичных случаев. По данным обзора T. 
Kanellopoulou (2010), из 100 наблюдений тромбо-
лизис был выполнен только в 4 случаях, из них 
лишь в 1 – селективный [20, 24]. Частота реканали-
зации на фоне тромболизиса оказалась такой же, 
как при использовании только антикоагулянтной 
терапии, при этом у половины пациентов возникли 
клинически-значимые кровотечения в т.ч. – с ле-
тальным исходом [23 ,43]. 

Одним из наиболее спорных и нерешенных 
является вопрос хирургического лечения пилефле-
бита. Большинство авторов едины во мнении о ро-
ли оперативного метода в ликвидации первичного 
септического очага, дренировании жидкостных 
скоплений и абсцессов [8, 49]. В литературе встре-
чаются описания различных вмешательств на со-
судах системы воротной вены. Для лечения аппен-
дикулярного пилефлебита Wilms в 1909 г. предло-
жил перевязку вен в илеоцекальном углу, а Braun в 
1913 г. − перевязку ствола v. ileocolica у места ее 
впадения в v. mesenterica.sup. Есть сообщения о 
выделении из круглой связки печени и реканализа-
ции пупочной вены с ее катетеризацией и после-
дующим введением антисептиков [2]. На сегодняш-
ний день эти операции, наряду с открытой тромб-
эктомией, имеют большое историческое значение, 
уступая место рентгенэндоваскулярным вмеша-
тельствам, таким как тромбэктомия, внутрисосуди-
стая инфузия тромболитиков [25]. Традиционная 
«открытая» тромбэктомия из воротной вены на се-
годняшний день выполняется лишь в единичных 
случаях, поскольку показывает себя неэффектив-
ной: в абсолютном большинстве случаев отмеча-
ется ретромбоз, возрастает частота послеопера-
ционных осложнений и летальность [24]. 

Благоприятным исходом пилефлебита являет-
ся реканализация воротной вены, которая может 
быть полной или частичной. Из ста пациентов, 
анализированных T. Kanellopoulou (2010), только у 
18 достигнута полная реканализация, у 22,2% ре-
канализация отсутствовала [24]. При тромбозе во-
ротной вены восстановление ее проходимости мо-
жет достигать 6 месяцев, а при тромбозе брыжееч-
ной и селезеночной вен – 12 месяцев [36]. У поло-
вины больных, у которых не была достигнута река-
нализация, может развиться портальная гипертен-
зия с варикозным расширением вен пищевода и 
желудка. Из них в течение двух лет у 12% наблю-
даются кровотечения, а у 16% − появление асцита 
[45]. 

Таким образом,  пилефлебит остается редким 
состоянием, осложняющем течение заболеваний 
органов брюшной полости. В качестве его причин в 
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последние годы лидирующие позиции принадлежат 
острому панкреатиту. В своем течении пилефлебит 
осложняется появлением внутрипеченочных аб-
сцессов, мезентериальной ишемии вплоть до 
некроза кишки, сепсиса. Эти особенности наряду с 
обычно запоздалой диагностикой объясняют высо-
кие показатели летальности, составляющие более 
20%. Развитие заболевания требует интенсивного 
консервативного лечения, обязательными компо-
нентами которого является антибиотикотерапия и 
антикоагулянтная терапия. Роль оперативных ме-
тодов ограничивается устранением первичного 
очага, дренированием абсцессов. Прямые вмеша-
тельства на воротной вене применяются крайне 
редко, характеризуются высокой частотой ретром-
боза, послеоперационных осложнений, а потому – 
уступают место рентгенэндоваскулярным методи-
кам, роль и эффективность которых требуют даль-
нейшего изучения. 
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 Резюме 

Представлен обзор литературы, посвященной химиопрофилактике туберкулеза. Рассмотрены основные показания и 
схемы для проведения профилактического лечения туберкулеза и приведены регламентирующие их нормативные 
документы. Показана необходимость своевременного выявления и превентивного лечения лиц с латентной туберку-
лезной инфекцией, несмотря на снижение заболеваемости в 2018 г. на 46,2% по сравнению с 2009 г. Проанализиро-
ваны причины, по которым стабилизация эпидемической ситуации не носит устойчивого характера, и приведены ста-
тистические данные, иллюстрирующие сложившуюся ситуацию по заболеваемости, распространенности, смертно-
сти, охвату химиопрофилактикой туберкулеза лиц с ВИЧ-инфекцией. За период с 2013 по 2018 год распространен-
ность профилактического лечения туберкулеза в России увеличилась среди впервые вставших на учет пациентов, 
инфицированных ВИЧ, с 6,6% до 28,2%, в контингентах пациентов, стоящих на учете в течение года, с 4,8% до 
18,1%. Однако все же распространенность превентивного лечения туберкулеза остается на незначительном уровне 
и не может препятствовать росту заболеваемости ВИЧ-ассоциированного туберкулеза. Наличие ВИЧ-инфекции 
ослабляет защитные свойства организма в отношении микобактерий туберкулеза, что свидетельствует о приоритет-
ности вопроса химиопрофилактики латентной туберкулезной инфекции среди групп риска. 
Ключевые слова: химиопрофилактика туберкулеза, латентная туберкулезная инфекция, превентивное лечение, 

ВИЧ-ассоциированный туберкулез, сочетанная инфекция. 
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 Summary 

The article presents a review of the literature on chemoprevention of tuberculosis. It describes the main indications and reg-
imens for preventive treatment of tuberculosis and provides documents regulating them. The article shows the need for time-
ly detection and preventive treatment of people with latent tuberculosis infection, despite a 46, 2% decrease in the incidence 
rate from 2009 to 2018. We analyzed the reasons why the stabilization of the epidemic situation is not sustainable and pro-
vided statistical data that illustrate the current situation in the incidence, prevalence, mortality, and coverage of chemopre-
vention of tuberculosis in people with HIV infection. Between 2013 and 2018, the prevalence of preventive treatment of tu-
berculosis in Russia increased among first-time HIV-infected patients from 6, 6% to 28, 2%, and in the number of patients 
previously registered from 4, 8% to 18,1%. However, the coverage of preventive treatment still remains at an insignificant 
level and cannot prevent an increase in the incidence of HIV-associated tuberculosis. The presence of HIV infection weak-
ens the protective properties of the human body against mycobacterium tuberculosis, which indicates the priority of chemo-
prevention of latent tuberculosis infection among risk groups. 
Key words: chemoprevention of tuberculosis, latent tuberculosis infection, preventive treatment, HIV-associated tuberculo-
sis, co-infection. 

 
Введение 

 
Туберкулез – одно из наиболее распростра-

ненных и трудноизлечимых заболеваний, поража-
ющих население Земли и на протяжении веков 
фактически не выходящих из состояния эпидеми-
ческого неблагополучия в некоторых государствах 
мира [3]. 

Согласно данным ряда исследователей, прак-
тически одна треть человечества инфицирована 
микобактериями туберкулеза [1, 6, 11]. У 5–20 % из 
них, в особенности у тех, кто имеет нарушения со 
стороны иммунной системы, значительно выше 
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вероятность развития в течение жизни активного 
туберкулеза, и в большинстве этих случаев в тече-
ние 2–5 лет после инфицирования развивается 
туберкулез, у остальных микобактерии туберкулеза 
(МБТ) переходят в стадию персистенции и могут 
сохраняться в организме на протяжении десятков 
лет [1, 3, 11]. Такое присутствие МБТ в организме 
не имеет признаков активного заболевания, не со-
провождается выделением микобактерий туберку-
леза и не является источником заражения контак-
тирующих с ним людей, но сопровождается риском 
развития активной формы туберкулеза, которая 
уже является заразной [3, 11]. 

Латентная туберкулезная инфекция. Инфи-
цирование микобактериями туберкулеза, которое 
отличается отсутствием клинических признаков, 
рентгенологических, морфологических и бактерио-
логических данных, это доказывающих, называют 
латентной туберкулезной инфекцией. Она пред-
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ставляет собой состояние устойчивого иммунного 
ответа на антигены МБТ, которые ранее попали в 
организм человека, и является закономерной фа-
зой патогенеза туберкулеза, когда трансформиро-
ванный возбудитель, сохраняющий патогенные 
свойства, способность к размножению и к возвра-
щению в начальную бактериальную форму, нахо-
дится в состоянии бессимптомного существования 
в макроорганизме (персистенции), который благо-
даря этому становится резервуаром будущего ту-
беркулеза [1, 3, 11]. Соотношение латентного и ак-
тивного туберкулеза, по результатам исследова-
ний, проведенных ВОЗ, составляет 1:1000. Следо-
вательно, своевременное выявление лиц с латент-
ной туберкулезной инфекцией и проведение им 
превентивного лечения позволит контролировать 
распространение туберкулеза [4, 14]. Однако не 
стоит забывать о возможности побочных явлений, 
связанных с приемом лекарственных средств, и 
тщательно сопоставлять возможную пользу от 
превентивного лечения с данными рисками. Учи-
тывая несовершенство диагностики [15], высокую 
стоимость химиопрофилактики, вероятность воз-
никновения серьезных и фатальных побочных эф-
фектов, проведение обследований на латентную 
туберкулезную инфекцию и ее профилактическое 
лечение среди широких слоев населения нецеле-
сообразно. Согласно сведениям ряда исследова-
телей, польза от данного вида лечения превышает 
его вред для инфицированных лиц, у которых ве-
роятность развития активной формы заболевания 
значительно выше, чем для населения, то есть для 
лиц, которые контактировали с больным туберку-
лезом, принимают иммуносупрессивные препара-
ты, лиц с ВИЧ-инфекцией [11]. 

Роль T-клеток. Известно, что клиническая 
картина латентного туберкулеза при присоедине-
нии ВИЧ ухудшается, риск прогрессирования кото-
рого достигает 10% на каждый год [13], так как 
клетки с рецепторами к CD4 являются клетками-
мишенями для ВИЧ. Вместе с тем при развитии 
ВИЧ снижается количество лимфоцитов CD4 [9], 
секретирующих медиаторы воспаления IFN-ɣ и 
TNF-ɑ, которые участвуют в активации легочных 
макрофагов для подавления роста микобактерий 
[23]. Наличие ВИЧ-инфекции повышает риск пере-
хода латентного туберкулеза в активный в 50-200 
раз, который тесно коррелирует с числом лимфо-
цитов CD4 [5, 8]. В некоторых публикациях ученые 
отмечают, что среди исследуемых с показателем 
лимфоцитов CD4 выше 500 клеток/мкл у 65% 
больных наблюдается бактериовыделение. Но как 
только уровень CD4 клеток в крови уменьшается 
до 50 клеток/мкл и менее, наблюдается рост часто-
ты регистрации больных с бактериовыделением 
(72,8%). У пациентов, у которых уровень лимфоци-
тов CD4 снижается до 100 клеток/мкл и менее, 
наблюдается стремительное развитие туберкуле-
за, который протекает в виде туберкулосепсиса и 
часто приводит к быстрой смерти пациентов [9].  
ВИЧ уничтожает первостепенные элементы им-
мунной системы – клетки CD4, что приводит к сни-
жению защитной реакции всего организма, в том 
числе и к микобактериям туберкулеза [5, 19]. 

Методы диагностики. До недавнего времени 
единственным методом в диагностике латентной 
туберкулезной инфекции был кожный тест с тубер-
кулином, основным недостатком которого, по мно-
гочисленным исследованиям, является снижение 
чувствительности в условиях иммуносупрессии до 
56%. Диагностика латентной туберкулезной инфек-
ции стала возможной в последние годы благодаря 
появлению современных высокоспецифичных (87% 
- 98%) и чувствительных (89%) тестов in vitro 
(IGRА–тесты: T-SPOT.TB и QuаntiFERON (QFT)-TB 
теста) и in vivo (Диаскинтест), позволяющих свое-
временно выявлять лиц с латентной туберкулезной 
инфекцией на этапе скрининга в группах риска [4, 
5, 14]. 

Для предотвращения новых случаев заболе-
вания активным туберкулезом необходимо уделять 
особое внимание выявлению лиц с латентной ту-
беркулезной инфекцией и проведению им превен-
тивной терапии. Известно, что предотвращение 
развития клинически выраженного туберкулеза у 
зараженных им лиц представляет собой гораздо 
более перспективный путь борьбы с распростране-
нием туберкулеза, чем быстрое излечение больных 
с бактериовыделением [3]. 

Нормативные документы. Посредством 
профилактики туберкулеза можно достичь его ре-
активации. Профилактика туберкулеза в настоящее 
время основывается на требованиях, изложенных 
в санитарно-эпидемиологических правилах 
3.1.2.3114-13 «Профилактика туберкулеза», утвер-
жденных 22.10.2013 года, которые рекомендуют 
проводить специфическую профилактику туберку-
леза в виде химиопрофилактики лицам с повышен-
ным риском заболевания туберкулезом, то есть 
лицам, находящимся в контакте с больными тубер-
кулезом и пациентами с ВИЧ-инфекцией, у которых 
уровень CD4 клеток составляет менее 350 кле-
ток/мкл [10, 16, 18, 20]. Согласно руководству ВОЗ 
от 2015 года по ведению пациентов с латентной 
туберкулезной инфекцией, профилактику необхо-
димо проводить не только у пациентов с ВИЧ, лю-
дей, находившихся в контакте с больными туберку-
лезом легочной формы, но и у пациентов, которым 
предстоит пересадка органов или переливание 
крови, терапия относительно фактора некроза опу-
холи, и у больных силикозом [11]. 

Схемы химиопрофилактики. Как главные 
методы химиопрофилактики в разных публикациях 
рекомендуют терапию изониазидом, изониазидом в 
комбинации с рифампицином или пиразинамидом, 
иногда этамбутолом [11, 12, 18, 24]. Некоторые 
врачи придерживаются схем с применением ин-
термиттирующего приема изониазида и рифапен-
тина [12, 18]. Также учитывается возможность про-
ведения химиопрофилактики при помощи фикси-
рованных доз комбинированных препаратов против 
туберкулеза. Из плюсов комбинированных препа-
ратов отмечают комфорт их применения, снижение 
количества применяемых за раз таблеток, умень-
шение случаев неверного приема или нарушения 
доз, назначенных врачом [18]. 

В Российской Федерации до настоящего вре-
мени нет утвержденных схем химиопрофилактики и 
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критериев оценки эффективности ее проведения 
[11, 12, 17]. ВОЗ разработаны руководства по ве-
дению пациентов с латентной туберкулезной ин-
фекцией только для людей, инфицированных ВИЧ, 
и детей до 5 лет, чей анамнез содержит контакт с 
больными туберкулезом в быту, согласно которым 
рекомендованы следующие схемы лечения: лече-
ние изониазидом в течение 6 или 9 месяцев, или 
комбинированное использование рифапентина и 
изониазида (каждую неделю) на протяжении 3 ме-
сяцев, или сочетание изониазида и рифампицина 
3-4 месяца, или только применение рифампицина 
продолжительностью 3-4 месяца. Данные способы 
терапии рифапентином и рифампицином необхо-
димо с предосторожностью назначать лицам, ин-
фицированным ВИЧ, которые находятся на анти-
ретровирусном лечении, из-за вероятного взаимо-
действия между препаратами. Пиразинамид был 
исключен для рассмотрения в качестве лекар-
ственного средства одной из схем из-за зафикси-
рованной токсичности этого препарата. Согласно 
исследованиям, проведенным группой экспертов 
ВОЗ, коэффициенты смертности и госпитализации 
для вариантов лечения с использованием рифам-
пина и пиразинамида составляли 0,9 (ДИ 95%: 0,4–
1,9) и 2,8 (ДИ 95%: 1,8–4,3) на 1000 лиц, в отличие 
от коэффициента смертности, который составляет 
0,0–0,3 смертей на 1000 пациентов у лиц, которые 
проходили химиопрофилактику изониазидом. Если 
говорить о безвредности терапии, то в течение 3–4 
месяцев и 3 месяцев комбинированного лечения 
рифапентином и изониазидом (еженедельно) от-
мечалось меньше явлений токсического действия 
на печень по сравнению с 6-месячным и 9-
месячным курсами терапии изониазидом [11]. Во 
многих публикациях исследователи замечают, что 
срок защитного воздействия химиопрофилактики 
туберкулеза у пациентов с ВИЧ-инфекцией состав-
ляет от 18 до 24 месяцев, поэтому за ключевой по-
казатель эффективности химиопрофилактики 
необходимо принимать отсутствие в течение двух 
последующих лет случаев возникновения активно-
го туберкулеза у лиц, проходивших превентивное 
лечение [11, 12, 18]. Продуктивность имеющихся на 
настоящий момент схем превентивного лечения 
составляет от 60 до 90% [2, 11]. 

Эпидемическая обстановка. Своевременно 
проведенная химиопрофилактика может повлиять 
на стабилизацию эпидемической обстановки по ту-
беркулезу. Так, с 2009 года в Российской Федерации 
основные показатели по туберкулезу имеют тенден-
цию в сторону благоприятной динамики: заболевае-
мость снизилась на 46,2% и в 2018 году составила 
44,4 на 100 тыс. населения (в 2009 году – 82,6), рас-
пространенность снизилась на 45,1% и в 2018 году 
составила 101,6 на 100 тыс. населения (в 2009 году 
– 185,1), смертность уменьшилась на 64,7%, соста-
вив в 2018 году 5,9 на 100 тыс. населения (в 2009 
году – 16,7) [6, 7, 8, 19, 22]. Однако, как отмечается в 
литературе, посвященной вопросам эпидемиологии 
туберкулеза, серьезными проблемами для предот-
вращения возникновения активных форм туберкуле-
за являются туберкулез с множественной и широкой 
устойчивостью МБТ к противотуберкулезным препа-
ратам и туберкулез, сочетанный с ВИЧ-инфекцией. 
Несмотря на положительную динамику, происходит 

увеличение данных по заболеваемости туберкуле-
зом в сочетании с ВИЧ в 2009 году: с 4,4 на 100 тыс. 
населения до 8,6 на 100 тыс. населения в 2018 году 
(на 95,5%) [8, 22]. Доля пациентов с ВИЧ-
ассоциированным туберкулезом среди впервые вы-
явленных пациентов выросла почти в четыре раза: с 
6,5% в 2009 году до 23,1% в 2018 году. В ряде реги-
онов России доля впервые выявленных пациентов с 
сочетанием туберкулеза и ВИЧ-инфекции достигает 
40% [6, 8, 22]. Среди летальных случаев больных, 
которые находились на учете фтизиатров, ВИЧ бы-
ли инфицированы 11,7 % в 2009 году, 39,0% в 2018 
году [8, 22]. Высокая распространенность вируса 
иммунодефицита человека в сочетании с туберку-
лезом и большая частота активации латентного ту-
беркулеза на фоне поздних стадий развития ВИЧ-
инфекции приводит к ежегодному увеличению коли-
чества пациентов с сочетанной инфекцией [2, 19]. 

Проведение своевременной превентивной те-
рапии ВИЧ-инфицированным лицам с латентной 
туберкулезной инфекцией способствует предот-
вращению новых случаев заболевания активным 
туберкулезом. Охват химиопрофилактикой тубер-
кулеза в Российской Федерации увеличился среди 
ВИЧ-инфицированных пациентов, впервые встав-
ших на учет, с 2013 по 2018 год – с 6,6% до 28,2%; 
в составе пациентов, стоящих на учете в течение 
года, – с 4,8% до 18,1%. Однако распространен-
ность превентивного лечения туберкулеза все же 
остается на незначительном уровне и не может 
препятствовать росту заболеваемости ВИЧ-
ассоциированного туберкулеза [13] в условиях 
уменьшения всесторонней заболеваемости тубер-
кулезом [8, 21, 22]. 

 
Заключение 

 
Таким образом, динамика основных эпиде-

миологических показателей по туберкулезу говорит 
об улучшении эпидемической ситуации. Однако, 
даже при несомненных положительных результа-
тах борьбы с туберкулезом, улучшение  эпидеми-
ческой ситуации не имеет постоянной основы, так 
как наблюдается постоянный рост ВИЧ-инфекции 
среди населения и постоянный рост показателей 
заболеваемости туберкулезом среди ВИЧ-
инфицированных пациентов. Наличие ВИЧ-
инфекции ослабляет защитные свойства организма 
путем уменьшения количества лимфоцитов CD4. 
Такое изменение соотношения иммунных клеток 
повышает риск прогрессирования латентного ту-
беркулеза, который имеется у 80-95% среди всех 
инфицированных микобактериями туберкулеза лю-
дей в стадию развернутого заболевания и состав-
ляет 5–15% [19]. По данным ВОЗ, микобактериями 
туберкулеза инфицирована почти одна треть всего 
населения земного шара [1, 6, 11]. 

Противоречия данных о заболеваемости среди 
ВИЧ-инфицированных пациентов, больных тубер-
кулезом, и здоровых людей растут с каждым годом, 
что связано с ростом больных с поздними стадия-
ми, что требует совершенствования противотубер-
кулезных мероприятий среди лиц с ВИЧ-
ассоциированным туберкулезом, организацию кон-
троля над их проведением, создание соответству-
ющей единой нормативной базы [8, 19, 22]. Необ-
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ходимо акцентировать внимание на своевремен-
ном выявлении лиц с латентной туберкулезной 
инфекцией среди ВИЧ-инфицированных пациен-
тов, на соблюдении ими режима и прохождении 
полного курса профилактического лечения, уде-
лять особое значение удобству приема препара-
тов, так как требуется сочетание не менее двух ан-
тиретровирусных и противотуберкулезных препа-
ратов для лечения больных с сочетанной патоло-
гией туберкулеза и ВИЧ. Использование же комби-
нированных препаратов позволяет значительно 
увеличить эффективность терапии и повысить 
охват всех слоев населения. 

Выявление и превентивное лечение лиц с ла-
тентной туберкулезной инфекцией, которые под-
вержены риску развития  туберкулеза в активной 
форме, всегда должно оставаться главной целью 
для проведения тотального контроля над заболе-
ванием. Вопрос химиопрофилактики латентной ту-
беркулезной инфекции должен приобретать прио-
ритетное значение в современной фтизиатрии. 
Однако на сегодняшний день охват превентивным 
лечением лиц с сочетанной инфекцией остается 
низким, что ведет к росту заболеваемости туберку-
лезом среди ВИЧ-инфицированных лиц. При отсут-
ствии качественной химиопрофилактики латентной 
туберкулезной инфекции среди групп риска все 
усилия по борьбе с туберкулѐзом становятся бес-
смысленными. 
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Острые респираторные вирусные инфекции как актуальная проблема. Роль вирусных инфекций в 
формировании бронхообструктивного синдрома  
 
Д.А. Шихнебиев, Р.Ш. Рагимова  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 

 Резюме 

Обзорная статья посвящена актуальной на сегодняшний день проблеме – острым респираторным вирусным инфекци-
ям (ОРВИ), их роли в формировании обструктивного синдрома дыхательных путей. Подробно рассмотрены основные 
механизмы и принципы лечения обструктивного поражения бронхов при респираторных вирусных инфекциях. 
Ключевые слова: острые респираторные вирусные инфекции, бронхообструктивный синдром, механизмы бронхо-

обструкции, нарушение проходимости бронхов, гиперреактивность бронхов, бронхолитики. 

 
Acute respiratory viral infections as an urgent problem. The role of viral infections in the formation of 
bronchial obstructive syndrome 
 
D.A. Shikhnebiev, R.Sh. Ragimova  
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala  
 

 Summary 

The review article is devoted to the current problem – acute respiratory viral infections (ARVI), about their role in the for-
mation of obstructive airway syndrome. The main mechanisms and principles of treatment of obstructive bronchial disease in 
respiratory viral infections are examined in detail. 
Key words: acute respiratory viral infections, bronchial obstructive syndrome, bronchial obstruction mechanisms, bronchial 

obstruction, bronchial hyperreactivity, bronchodilators. 

 
Острые респираторные вирусные инфек-

ции как актуальная проблема. Несмотря на со-
временные достижения медицины, частота инфек-
ционных заболеваний в ХХI веке все больше воз-
растает [5, 7, 8, 28]. Результаты отечественных и 
зарубежных исследований показывают, что инфек-
ционные заболевания в настоящее время состав-
ляют более 50% всех патологий человека [30]. По 
данным Федерального центра государственного 
санитарно-эпидемиологического надзора России, 
примерно 90% инфекционных заболеваний, реги-
стрируемых ежегодно в нашей стране, приходится 
на острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ), причѐм уровень заболеваемости ОРВИ 
значительно превышает заболеваемость всеми 
основными инфекционными болезнями даже в не-
эпидемические периоды [5, 7, 14, 21, 28].  

ОРВИ – группа острых инфекционных заболе-
ваний, вызываемых вирусами, которых на сегодня 
известно более 200 видов [20, 22]. Среди них ве-
дущее место занимают вирусы гриппа, парагриппа, 
риновирусы, аденовирусы, респираторно-
синцитиальный вирус, энтеровирусы и др. [10, 12]. 
Большинство из них – РНК-содержащие вирусы, 
исключение составляет аденовирус, в вирион кото-
рого входит ДНК. РНК-содержащие вирусы (вирусы 
гриппа, коронавирусы и др.) являются более из-
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менчивыми и патогенными, чем ДНК-содержащие, 
что связано с отсутствием систем репарации. Не-
редко встречаются случаи, в которых инфекцион-
ное респираторное заболевание может быть вы-
звано одним вирусом, а в процессе течения забо-
левания присоединяется другой вирус. Могут 
наблюдаться сочетанные формы (с одновремен-
ным участием двух и более возбудителей в соче-
тании с бактериями или другие ассоциации) респи-
раторных инфекций [13]. Такие микст-инфекции 
часто ухудшают состояние больных, удлиняют 
продолжительность болезни, могут обострять со-
путствующие хронические заболевания или приве-
сти к развитию вторичных осложнений.  

Важно отметить, что ОРВИ болеют люди всех 
возрастов. Эпидемическая ситуация в России по 
ОРВИ характеризуется ростом респираторных ин-
фекций во всех возрастных группах. При этом, в 
связи с большим разнообразием серотипов возбу-
дителей, один человек за один сезон может забо-
леть ОРВИ несколько раз (в среднем за год на од-
ного взрослого приходится более 4 случаев забо-
левания) [15, 20]. Повторные ОРВИ могут способ-
ствовать аллергизации и снижению защитных сил 
организма.  

Следует обратить внимание и на весьма ощу-
тимые экономические потери, связанные с нетру-
доспособностью, лечением и реабилитацией боль-
ных с ОРВИ [17]. По оценкам экспертов, в России 
почти 67% всех выдаваемых больничных листов 
связано с диагнозом ОРВИ и грипп, а средняя про-
должительность нетрудоспособности при этих ре-
спираторных инфекциях составляет 9-10 дней [19].  

Проблема ОРВИ приобрела наибольшую акту-
альность в текущем столетии в связи с появлением 

mailto:dair1954@mail.ru


Вестник ДГМА, № 3 (36), 2020 

68 

новых особо опасных респираторных вирусных 
инфекций – тяжелого острого респираторного син-
дрома (SARS), состояний, ассоциированных с ак-
тивными штаммами вирусов гриппа H5N1, H1N1, 
коронавирусами HCoV, SARS-Cov, MERS-CoV, 
SARS-Cov-2 (2019-nCoV) и др. Новый штамм коро-
навируса – SARS-Cov-2 (2019-nCoV), впервые вы-
явленный в декабре прошлого года в Китае, обла-
дает особой патогенностью, зачастую приводит к 
быстрому развитию тяжелой пневмонии, нередко с 
неблагоприятным исходом. Вызываемая им вирус-
ная инфекция Covid-19 в короткий промежуток 
времени приобрела характер пандемии и привлек-
ла к себе пристальное внимание специалистов 
здравоохранения и населения во всем мире [19]. 

Необходимо отметить, что, несмотря на боль-
шое разнообразие форм, респираторным вирусам 
свойственны общие черты: тропность к тканям ре-
спираторного тракта, цикличность заболевания и 
сходная клиническая картина. Общими для всех 
респираторных вирусов, прежде всего, являются 
входные ворота – слизистые оболочки верхних от-
делов дыхательных путей. Основное место раз-
множения этих вирусов – эпителиальные клетки, и 
поэтому они поражаются в первую очередь – на 
обширных участках дыхательных путей утрачива-
ется нормальный реснитчатый эпителий. Вместе с 
тем, развитие симптомов является не столько 
следствием повреждающего действия возбудителя 
в отношении эпителиальных клеток, сколько ре-
зультатом их десквамации и реакции иммунной 
системы, прежде всего факторов врожденного им-
мунитета. Синтез провоспалительных цитокинов 
(IL-1, IL-6, IL-8 и др.) способствует развитию пиро-
генной реакции при инфекционных болезнях, инду-
цирует системные и локальные воспалительные 
реакции. Кроме того, вирусы приводят к расстрой-
ствам микроциркуляции, повышению проницаемо-
сти стенок кровеносных сосудов с развитием оте-
ков и небольших кровоизлияний [18]. Несмотря на 
участие иммунных механизмов в развитии клини-
ческих симптомов ОРВИ, их следует рассматри-
вать в качестве патогенетического, но не патоген-
ного фактора. 

В клиническом плане – ОРВИ характеризу-
ются симптомами поражения различных отделов 
респираторного тракта (ринит, фарингит, ларингит, 
трахеит), интоксикацией и частым присоединением 
бактериальных осложнений (пневмония, гайморит, 
отит, энцефалит, менингит, нефрит и т.д.). Кроме 
того, ОРВИ способны обострять течение комор-
бидных заболеваний, что крайне опасно для лю-
дей, страдающих хроническими заболеваниями 
дыхательной и сердечно-сосудистой систем. Осо-
бенно ОРВИ опасна для лиц старших возрастов (65 
лет и старше), беременных и новорожденных. У 
60% больных, перенесших ОРВИ, сохраняется 
астенический синдром продолжительностью 1-2 
месяца после выздоровления. После перенесѐнной 
ОРВИ обычно развивается нестойкий, кратковре-
менный и типоспецифический иммунитет [15, 21]. 

Бронхообструктивный синдром как один из 
ведущих синдромов при ОРВИ. Важно отметить, 
что многие вирусные агенты формируют характер-

ные синдромы заболевания. Одним из частых кли-
нических проявлений ОРВИ является острый брон-
хит, который зачастую (около 60% случаев) сопро-
вождается нарушением проходимости дыхатель-
ных путей, т.е. развитием бронхообструктивного 
синдрома (БОС), причем у 19% пациентов обструк-
тивные нарушения вентиляции достигают умерен-
ной или даже тяжелой степени [29]. Наиболее важ-
ное значение в развитии обструктивного синдрома 
дыхательных путей играют вирусы, способные к 
репликации в нижних дыхательных путях. Это ви-
русы гриппа, парагриппа, риновирусы, аденовиру-
сы и респираторно-синцитиальный вирус, а также 
«новые» недавно открытые возбудители: короно-
вирус, метапневмовирус, бокавирус [11, 33]. 

Основные клинические проявления обструк-
тивного синдрома дыхательных путей складывают-
ся из комплекса симптомов: удлинения выдоха, 
появления свистящего дыхания (сухих свистящих 
хрипов), приступов удушья, участия вспомогатель-
ных мышц в акте дыхания и малопродуктивного 
кашля. В англоязычной литературе для обозначе-
ния этого симптомокомплекса используется термин 
«wheezing» – синдром свистящего дыхания, по-
скольку именно свистящие звуки, выслушиваемые 
на расстоянии или при аускультации, являются ос-
новным клиническим проявлением БОС [8]. Разви-
тие свистящих звуков обусловлено турбулентным 
движением воздуха против препятствия в дыха-
тельных путях (трахеи, бронхах) и быстрыми коле-
баниями просвета долевых и сегментарных брон-
хов. В конечном итоге все это приводит к повыше-
нию внутригрудного давления, колебаниям скоро-
сти потока воздуха при выдохе, сдавлению бронхов 
и их вибрациям, в результате чего возникают сви-
стящие звуки (хрипы). При исследовании функции 
внешнего дыхания у пациентов показатель, харак-
теризующий отношение объема форсированного 
выдоха за 1 с к форсированной жизненной емкости 
легких, снижается ниже 70%, изменяется общая 
емкость легких за счет увеличения остаточного 
объема легких.  

Основные механизмы бронхиальной об-
струкции при ОРВИ. В механизме развития об-
структивного синдрома дыхательных путей при 
ОРВИ основную роль отводят воспалению [9]. Раз-
витие воспаления слизистой оболочки верхних и 
нижних дыхательных путей сопровождается выра-
женным экссудативным компонентом со слизисты-
ми наложениями на эпителий, его разрыхлением и 
отторжением. Бронхиальный секрет при этом ста-
новится густым и вязким, что приводит к наруше-
нию мукоцилиарного транспорта, застою бронхи-
ального содержимого и развитию бронхиальной 
обструкции – нарушению вентиляционно-
респираторной функции легких [8, 20]. В результа-
те воздействия различных факторов запускается 
каскад иммунологических реакций, способствую-
щих выходу в периферический кровоток медиато-
ров 1-го и 2-го типов. Именно с этими медиаторами 
(гистамин, лейкотриены, простагландины) связаны 
основные патогенетические механизмы обструк-
тивного синдрома – появление отека слизистой 
оболочки бронхов, гиперсекреция вязкой слизи, 
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усиление проницаемости сосудов, развитие брон-
хоспазма [2]. 

Одним из вероятных механизмов изменения 
бронхиальной проходимости и формирования 
бронхоспазма ранее интактных нижних воздухо-
носных путей при ОРВИ у взрослых считается раз-
витие гиперреактивности (ГР) дыхательных путей 
[3, 16, 23, 27]. ГР бронхов – это такое состояние 
бронхиальных рецепторов, при котором они стано-
вятся сверхчувствительными [25]. При этом любые 
раздражители (неприятные запахи, пыль, холод-
ный воздух и др.), даже в ничтожных дозах, могут 
вызвать у них бурную реакцию и связанный с нею 
бронхоспазм.  

Инфекционное поражение респираторного 
тракта, вызываемое вирусом, может приводить, как 
мы отмечали выше, к выраженным изменениям 
целостности эпителия дыхательных путей. Отслой-
ка эпителия обнажает ирритантные рецепторы 
блуждающего нерва, обусловливая брон-
хоконстрикцию через рефлюкс блуждающего не-
рва. Имеются данные, что вирусные инфекции спо-
собны вызывать нарушения функции М2-
холинорецепторов, вследствие чего выключается 
холинергическая саморегуляция, а значит, проис-
ходит неуправляемое усиление парасимпатической 
иннервации, что вполне может быть одним из ме-
ханизмов развития бронхообструкции при ОРВИ 
[8]. Кроме того, деструкция эпителия вызывает по-
вышение реактивности бронхов вследствие увели-
чения проницаемости слизистой оболочки бронхов, 
в результате чего ингалируемые вещества (аллер-
гены), преимущественно крупных размеров, в по-
вышенных количествах могут достигать клеток-
мишеней (сенсорные нервные окончания, тучные 
клетки, гладкие мышцы и др.). Вследствие этих из-
менений при незначительном воздействии на 
бронхи факторов внешней среды (холодный, горя-
чий, сухой воздух, примеси механических и хими-
ческих ирритантов и др.) может развиться гиперла-
бильность тонуса бронхов. Кроме того, антигены 
вирусов и продукты их жизнедеятельности могут 
взаимодействовать с рецепторами тромбоцитов, 
лейкоцитов, калликреин-кининовой системы, бел-
ков комплемента, свертывания и фибринолиза, тем 
самым активно изменяя функцию как клеток, так и 
гуморальных белковых систем, участвующих и в 
регуляции просвета бронхов, и в аллергических 
воспалительных реакциях [2, 26].  

Существуют и другие гипотезы, объясняющие 
повышение чувствительности и реактивности 
бронхов при повреждении эпителия. Так, инфекци-
онные агенты, аллергены или поллютанты, помимо 
вагусобусловленной реакции, приводящей к брон-
хоконстрикции, стимулируют сенсорные нервы и 
соответственно выброс субстанции Р, усиливаю-
щей бронхоспазм. Одним из механизмов влияния 
вируса гриппа на ГР респираторных путей может 
быть уменьшение экспрессии гена антиоксидантно-
го фермента – каталазы, что может снижать анти-
оксидантную защиту и способствовать проявлению 
повреждающих эффектов кислородных радикалов, 
продуцируемых активированными вирусной ин-
фекцией лейкоцитами [1]. 

Установлено, что респираторные вирусы спо-
собны провоцировать у ранее здоровых лиц разви-
тие так называемой преходящей ГР бронхов с ре-
грессией через 4-6 недель (у некоторых больных 
до 8 месяцев) после выздоровления [16, 32]. Кроме 
того, у больных бронхиальной астмой они могут 
увеличить уже имеющуюся ГР бронхов [4]. При 
этом возможность развития или усиления ГР в зна-
чительной степени зависит от особенностей самого 
вируса, его антигенного состава и времени экспо-
зиции в дыхательных путях (вирусоносительство, 
острая, персистирующая, латентная формы ин-
фекции). В частности установлено, что вирусы 
гриппа и респираторно-синцитиальный вирус, вы-
зывающие развитие воспалительного процесса в 
бронхолегочной ткани, чаще участвуют в формиро-
вании ГР дыхательных путей по сравнению с воз-
будителями патологического процесса в верхних 
дыхательных путях [24]. Меньшее по сравнению с 
гриппозной и респираторно-синцитиальной вирус-
ными инфекциями повышение неспецифической 
ГР бронхов вызывают парагриппозная и аденови-
русная инфекции [31]. 

Таким образом, как видно из вышеизложенно-
го, патогенетические механизмы развития обструк-
тивного синдрома дыхательных путей при ОРВИ 
могут быть самыми разнообразными.  

Лечение бронхиальной обструкции. Лече-
ние БОС при ОРВИ, как и во всех других случаях, 
проводится бронхолитическими средствами [3, 29]. 
Предпочтение отдается ингаляционным препара-
там, при которых лекарственные препараты оказы-
вают воздействие непосредственно на бронхи, что  
позволяет получить быстрый эффект и уменьшить 
до минимума побочные действия. 

По длительности эффекта бронхолитические 
препараты различают короткого (4-6 ч) и длитель-
ного (12-24 ч) действия. При выборе бронхолитиче-
ских средств для лечения обструктивного синдрома 
при ОРВИ предпочтение следует отдать коротко-
действующим препаратам, что связано с вопроса-
ми лекарственной безопасности при частом их 
применении. Назначение препаратов короткого 
действия позволяет уменьшить риск передозиров-
ки и побочные эффекты терапии.  

В настоящее время используются бронхолити-
ки трех групп – стимуляторы (агонисты) β2-
адренорецепторов, антихолинергические препара-
ты (М-холинолитики) и метилксантины (теофиллин 
и его производные). Отличаются эти группы препа-
ратов друг от друга по механизму действия, мощ-
ности и длительности эффекта. Кроме того, они 
имеют различные точки приложения и свои фарма-
кологические особенности. β-агонисты (сальбута-
мол, фенотерол, тербуталин), основной механизм 
действия которых заключается в стимуляции β2-
адренорецепторов, наиболее выраженный бронхо-
литический эффект проявляют в дистальных отде-
лах бронхиального дерева, поскольку эти рецепто-
ры наиболее плотно расположены на уровне мел-
ких бронхов. При использовании антихолинергиче-
ских препаратов (ипратропия бромид или атро-
вент), которые блокируют действие естественного 
медиатора ацетилхолина на холинорецепторы, 
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максимальный эффект развивается в проксималь-
ных отделах воздухоносных путей из-за наиболее 
плотного расположения М-холинорецепторов на 
уровне крупных и средних бронхов. Снижение хо-
линергического тонуса гладкой мускулатуры при-
водит к расширению дыхательных путей.  

Основанием для назначения больным комби-
нированных препаратов (беродуал), сочетающих 
два механизма действия – стимуляцию адреноре-
цепторов и блокаду М-холинорецепторов, – явля-
ются повторные эпизоды бронхообструкции. Дози-
рованный аэрозольный ингалятор (беродуал Н) 
содержит в одной дозе 50 мкг β2-агониста феноте-
рола и 20 мкг М-холинолитика ипратропия броми-
да. Учитывая сохраняющуюся ГР дыхательных пу-
тей, имеет значение назначение беродуала курсом 
на 3-4 недели после перенесенной ОРВИ.  

Что касается метилксантинов, в частности эу-
филлина, то он является менее эффективным по 
сравнению с перечисленными бронхолитическими 
препаратами. Кроме того, при его назначении часто 
возникают такие побочные эффекты, как тахикар-
дия, аритмия, снижение артериального давления, 
тошнота, рвота и др.  

Помимо бронхолитических и противовоспали-
тельных препаратов, при БОС при ОРВИ прово-
дится муколитическая и отхаркивающая терапия, 
основной целью которой является очищение про-
света бронхов от мокроты, разжижая и снижая ее 
адгезивность и увеличивая эффективность кашля.  

 
Заключение 

 
Таким образом, анализ данных литературы по-

казывает, что ОРВИ на сегодняшний день являют-
ся ведущей причиной заболеваемости во всем ми-
ре. Патологический процесс в бронхах при них ча-
сто протекает с развитием обструктивного синдро-
ма, лечение которого требует назначения ингаля-
ционных бронхолитических средств. Наиболее ча-
сто к развитию бронхообструкции приводят вирусы 
гриппа, парагриппа, риновирусы, респираторно-
синцитиальный вирус, аденовирусы и др.  

Одним из потенциальных механизмов, приво-
дящих к бронхообструкции при ОРВИ, является ГР 
дыхательных путей. Учитывая то, что ГР бронхов 
является специфичной для бронхиальной астмы и 
по времени часто предшествует клинически очер-
ченной еѐ форме, а после перенесенной ОРВИ но-
сит временный характер (продолжительностью 4-6 
недель), то можно предположить, что именно в 
этот период может иметь место повышенный риск 
формирования бронхиальной астмы у перенесших 
вирусную инфекцию. Поэтому у перенесших ОРВИ 
в течение месяца желательно исследовать состоя-
ние реактивности бронхов и при наличии повышен-
ной реактивности провести соответствующее лече-
ние.  
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К 90-летию профессора Гусейнова Гусейна Абдулкамаловича 
  

 
 
19 июля 2020 года исполнилось 90 лет со 

дня рождения и 65 лет врачебной деятельности 
доктора медицинских наук, профессора кафедры 
фтизиопульмонологии Дагестанского государ-
ственного медицинского университета Гусейнова 
Гусейна Абдулкамаловича.  

Родился он в селении Убра Лакского района 
Дагестанской АССР. Окончил Убринскую началь-
ную школу и продолжил учебу в Кумухской сред-
ней школе. Однако, потеряв в 1942 году отца, 
вынужден был оставить учебу и работать в кол-
хозе.  

В 1949 году окончил Кумухскую среднюю 
школу и поступил в Дагестанский медицинский 
институт. После окончания института в 1955 году 
Гусейна Абдулкамаловича направили в Ритляб-
ский район, где он работал ординатором район-
ной больницы, затем заведующим райздравот-
делом, а после перехода района в состав вновь 
организованной Чечено-Ингушской Республики 
его перевели главным врачом республиканского 
детского туберкулезного санатория «Пионер-
ское».  

Гусейна Абдулкамаловича всегда тянуло к 
живой практической работе, и он вскоре стал ра-
ботать фтизиохирургом внелегочного отделения 
Грозненского госпиталя инвалидов войны и глав-
ным внештатным специалистом Минздрава Че-
чено-Ингушской Республики.    

Этот период профессионального становле-
ния молодого специалиста совпал со стреми-
тельным развитием хирургии туберкулеза, как 
легочного, так и внелегочного.  

Г.А. Гусейнов и его старший коллега и учи-
тель С.А. Сивцев были в ряду первопроходцев, 

разработавших радикальные хирургические 
вмешательства при туберкулезе позвоночника, 
суставов и других органов.  

По материалам своих разработок Гусейн Аб-
дулкамалович в 1968 году защитил кандидатскую 
диссертацию на тему «Оперативное лечение ту-
беркулеза тазобедренного сустава», а в 1974 го-
ду – докторскую диссертацию на тему «Хирурги-
ческие методы восстановления опороспособно-
сти позвоночника при туберкулезном спондили-
те». В своих научных исследованиях он пользо-
вался не только медицинскими, но и биомехани-
ческими и математическими критериями, которые 
впоследствии были обобщены в монографии 
«Математические грани здоровья», изданной в 
Ростове-на-Дону в 1992 году.  

Уровень профессиональных и научных до-
стижений Гусейна Абдулкамаловича по достоин-
ству оценен его коллегами. Он был удостоен вы-
сокой чести демонстрировать в Московском 
научно-исследовательском институте туберкуле-
за МЗ РСФСР показательные радикально-
восстановительные операции на позвоночнике 
при туберкулезном спондилите. 

На защите докторской диссертации Г.А. Гу-
сейнова его научный консультант Е.Н. Стани-
славлева заявила: «По уровню научного мышле-
ния, эрудиции и хирургическому мастерству Гу-
сейн Абдулкамалович может быть украшением 
любого столичного института». А лидер даге-
станских хирургов профессор Р.П. Аскерханов на 
заседании общества хирургов при обсуждении 
доклада Г.А. Гусейнова об оперативном лечении 
туберкулезного спондилита сказал: «Мы должны 
гордиться тем, что в наши ряды влился хирург с 
такими возможностями».  

В Дагестанском медицинском институте Гу-
сейн Абдулкамалович работает с 1972 года, вна-
чале ассистентом кафедры травматологии и ор-
топедии, а в 1975 году после защиты докторской 
диссертации избран заведующим вновь открыв-
шейся кафедры фтизиатрии и с успехом выпол-
нял эту работу в течение 40 лет до избрания на 
эту должность в 2015 году своего ученика В.Ю. 
Ханалиева.  

В настоящее время Г.А. Гусейнов – профес-
сор кафедры фтизиопульмонологии.  

От Гусейна Абдулкамаловича и его сотруд-
ников потребовалось много усилий, чтобы не 
только наладить учебный, лечебный и научный 
процессы на кафедре и занять достойное место 
среди других кафедр института, но и в корне по-
высить профессионализм практических фтизиат-
ров, стиль их лечебно-профилактической дея-
тельности и подвести под нее научную платфор-
му.   

Решению этих задач мешала прежде всего 
скудность клинической базы – ведь Махачкала 
была на тот момент единственным региональным 
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центром в стране, где не было полноценного 
стационара для лечения больных туберкулезом.  

Следует отметить, что положение с туберку-
лезом в Дагестане в тот период было весьма 
тревожным. Эпидемиологические показатели по 
туберкулезу в республике были намного хуже, 
чем в стране в целом. Заболеваемость туберку-
лезом в республике в 1,5-2 раза превышала 
среднероссийский показатель, а в Махачкале – и 
того больше.  

Обо всех этих проблемах профессор Г.А. Гу-
сейнов ярко и проникновенно пишет в своей кни-
ге «Чужая боль», изданной в 2006 году и переиз-
данной в 2011 году.  

Другая проблема дагестанской фтизиатрии – 
это распространенность туберкулеза среди круп-
ного рогатого скота, которая была установлена 
профессором Г.А. Гусейновым и его коллегами 
профессором А.М. Хома-Лемешко и доцентом 
М.А. Муталимовым путем типирования микобак-
терий туберкулеза, высеянных у больных тубер-
кулезом, проживающих в Дагестане. Выяснилось, 
что каждый пятый больной туберкулезом зара-
жался от животных. Широкомасштабные оздоро-
вительные мероприятия животноводческих хо-
зяйств республики, проведенные по инициативе 
Г.А. Гусейнова и его коллег, – одна из основных 
причин существенного улучшения эпидемиологи-
ческой ситуации по туберкулезу в республике и 
выхода ее к 2013 году в состав 28 относительно 
благополучных субъектов Российской Федера-
ции.  

Его профессиональные и организаторские 
способности не остались незамеченными руко-
водством нашего вуза. Одновременно с работой 
на кафедре он был помощником декана по 6 кур-
су, проректором по лечебной работе, а затем 16 
лет работал проректором по научной работе. За 
этот период в нашем вузе была открыта цен-
тральная научно-исследовательская лаборато-
рия (ЦНИЛ), Совет по защите докторских диссер-
таций по внутренним болезням и хирургии, ре-
дакционно-издательский центр и другие подраз-
деления.     

Масштабность научных поисков, педагогиче-
ских, морально-этических интересов Гусейна Аб-
дулкамаловича отражены в 360 опубликованных 
работах, из которых 12 книг, 8 изобретений, бо-
лее 15 методических рекомендаций и множество 
статей в ведущих журналах: «Проблемы тубер-
кулеза», «Клиническая медицина», «Хирургия им. 
Пирогова», «Терапевтический архив», «Совет-

ское здравоохранение», «Здравоохранение Рос-
сийской Федерации», «Азербайджанский меди-
цинский журнал», «Южно-российский медицин-
ский журнал», «Вестник ДГМА» и других издани-
ях.  

По его учебнику «Фтизиатрия», изданному в 
2004 году и переизданному в 2014 году, обучают-
ся многие поколения студентов-медиков и врачей 
не только нашей республики, но и других регио-
нов и медицинских вузов страны. Настольными 
для врачей стали его книги по медицинской этике 
и врачебной деятельности «Свет и тени враче-
вания!» (1988), «Медицина на перепутье» (1995), 
«Неоплачиваемые счета» (1987), «Лики совре-
менного знахарства» (1985). Его книга «Убри и 
Убра» (2008) за патриотическую направленность 
удостоена премии и диплома Министерства по 
делам молодежи и национальной политики Даге-
стана. С 1997 года он является членом Союза 
писателей Российской Федерации.  

Профессор Г.А. Гусейнов бессменно в тече-
ние 45 лет руководит Дагестанским научно-
медицинским обществом фтизиатров, много лет 
был членом правления Российского общества 
фтизиатров и хирургов Северо-Кавказского реги-
она, внештатным фтизиатром Министерства 
здравоохранения Республики Дагестан, замести-
телем главного редактора «Южно-Российского 
медицинского журнала». Под его руководством 
изданы 18 научных сборников и монографий. Он 
удостоен почетных званий «Заслуженный врач 
Российской Федерации», «Заслуженный врач Да-
гестана», «Заслуженный деятель науки Дагеста-
на», награжден 9 медалями, знаком «Отличник 
здравоохранения СССР».  

Высокий профессионализм, трудолюбие, 
широта творческих интересов, порядочность и 
отзывчивость снискали Гусейну Абдулкамалови-
чу большое уважение среди фтизиатров страны, 
населения Дагестана, Чеченской и Ингушской 
республик, профессионально-
преподавательского состава и студентов Даге-
станского государственного медицинского уни-
верситета.   

  
Ректорат, редакция журнала «Вестник 

ДГМА», сотрудники кафедры и Общество фти-
зиатров Дагестана поздравляют Гусейнова Гу-
сейна Камаловича с юбилеем, желают здоровья, 
творческих успехов, научных достижений и 
профессионального долголетия. 
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К 65-летию профессора Ахмедханова Сейпулы Шапиевича 
 

   
 

Ахмедханов Сейпула Шапиевич родился в 
1955 г. в г. Махачкале. В 1972 г. окончил сред-
нюю школу №5 г. Махачкалы, а в 1978 г. – с от-
личием Дагестанский государственный медицин-
ский институт. Трудовую деятельность начал 
врачом-интерном Каспийского городского ле-
чобъединения, с 1979 г. по 1981 г. проходил кли-
ническую ординатуру по терапии на кафедре 
пропедевтики внутренних болезней ДГМИ. Рабо-
тал врачом-ревматологом 1-й городской поли-
клиники г. Махачкалы. С 1982 г. по 1985 г. учился 
в аспирантуре в Московском медицинском стома-
тологическом институте им. Н.А.Семашко. С 1985 
г. по 1995 г. С.Ш. Ахмедханов – ассистент ка-
федры пропедевтики внутренних болезней ДГМА, 
с 1995 г. – доцент той же кафедры, а с 2002 г. – 
зав. кафедрой внутренних болезней педиатриче-
ского и стоматологического факультетов ДГМА. 

В 1985 г. С.Ш. Ахмедханов в г. Москве защи-
тил кандидатскую диссертацию на тему «Клини-
ко-гемодинамическая оценка клофелина и изо-
птина при сердечной недостаточности», в 2000 г. 
защитил докторскую диссертацию на тему «Же-

лезодефицитная анемия молодого возраста». 
Профессор с 2009 г. Имеет 203 научные работы. 

Основные научные труды: «Железодефи-
цитные анемии Дагестана» (соавтор) (1994); 
«Лечение железодефицитной анемии половыми 
гормонами» (соавтор) (2010); «Функциональное 
состояние сердца и легких при ревматоидном 
артрите» (2011); «Предикторы и протекторы ин-
фаркта миокарда при гипертонической болезни» 
(2011). 

Он является автором и соавтором 5 изобре-
тений и рационализаторских предложений: «Ме-
тод профилактики кризов, связанных с дефици-
том глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы» (№80180 
от 4 октября 1980 г., соавт. Шамов И.А.); «Способ 
контроля эффективности и лечение железоде-
фицитной анемии» (№95811 от 27 марта 1995 г., 
соавт. Шамов И.А.); «Способ стратификации рис-
ка инфаркта миокарда у больных гипертониче-
ской болезнью» (№ 08-1411 от 27 ноября 2008 г., 
соавт. Алиева М.Г., Айсаева Х.М.); «Рискометр 
для прогнозирования инфаркта миокарда у боль-
ных гипертонической болезнью» (№ 08 -1410 от 
27 ноября 2008 г., соавт. Алиева М.Г., Айсаева 
Х.М.); «Способ лечения рефрактерной железо-
дефицитной анемии у женщин» (патент на изоб-
ретение № 23224485, 2007 г., соавт. Абусуев 
С.А., Меджидова Р.А.). Удостоен золотой медали 
международной выставки «Архимед» (2008). 

Им изданы 53 учебно-методические работы, 
посвященные тестовому контролю знаний сту-
дентов, приобретению практических врачебных 
навыков, проведению производственной практики 
и другим темам, в том числе: «Пропедевтика 
внутренних болезней» (соавтор) (2005); «Муль-
тимедийные лекции по пропедевтике внутренних 
болезней» (2008). 

Под его руководством защищены 3 канди-
датские диссертации.  

За вклад в развитие здравоохранения Ах-
медханову С.Ш. присвоено почетное звание «За-
служенный врач Республики Дагестан».  

 
Ректорат, редакция журнала «Вестник 

ДГМА», сотрудники кафедры поздравляют Сей-
пулу Шапиевича Ахмедханова с юбилеем, жела-
ют здоровья, творческих успехов, научных до-
стижений и профессионального долголетия. 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 



Вестник ДГМА, № 3 (36), 2020 

76 

К 65-летию Меджидова Меджида Нисрединовича 
 

 
 
Меджидов Меджид Нисрединович родился 9 

июля 1955 г. В 1978 г. окончил Дагестанский госу-
дарственный медицинский институт. С 1979 г. по 
1982 г. работал старшим лаборантом кафедры 
патологической анатомии данного вуза. В эти же 
годы вел практические занятия по патологической 
анатомии со студентами всех факультетов ДГМИ. 
С 1980 г. по 1982 г. одновременно работал по 
совместительству врачом-стоматологом террито-
риального медицинского отдела № 2 г. Махачка-
лы. В 1985-1995 гг. являлся ассистентом кафедры 
терапевтической стоматологии Дагестанской гос-
ударственной медицинской академии, с 1995 г. по 
2011 г. – доцентом и завучем кафедры, а с 2011 г. 
– заведующим той же кафедры. 

В 1982 г. поступил в аспирантуру при Москов-
ском государственном медицинском институте им. 
Н.А. Семашко. В 1987 г. защитил там кандидат-
скую диссертацию по двум специальностям 
(14.00.21 - «стоматология» и 14.00.15 - «патоло-
гическая анатомия): «Применение костной муки, 
гепарина и альгипора для лечения глубокого ка-
риеса и пульпита» (экспериментально-
морфологическое и клиническое исследование). В 
2007 г. в Московском государственном медико-
стоматологическом университете им А.И. Евдоки-
мова защитил докторскую диссертацию по тем же 
специальностям на тему: «Экспериментальное 

обоснование и клиническое применение препара-
тов системы  фибрин-фибронектина и тромбоци-
тарного фактора роста в комплексном лечении 
заболеваний пародонта» 

Меджидов М.Н. – автор более 350 научных 
работ, из них 36 опубликованы в изданиях, реко-
мендованных ВАК РФ. Имеет 2 авторских свиде-
тельства, 9 патентов на изобретения и 1 свиде-
тельство о государственной регистрации про-
граммы для ЭВМ, а также 37 удостоверений на 
рационализаторские предложения.  

Под его руководством защищены 2 кандидат-
ские диссертации и готовятся еще 7.   

Меджидов М.Н. является автором и соавто-
ром 4-х учебных пособий с грифом Учебно-
методического объединения (УМО) по медицин-
скому и фармацевтическому образованию вузов 
РФ, а также 10 учебных пособий – с грифом ДГМУ. 

Он стал лауреатом ежегодной премии в сфе-
ре медицинского и фармацевтического образова-
ния РФ «За лучшее учебное издание» для обес-
печения реализации образовательных программ 
высшего образования - программ специалитета 
«Стоматология» области образования «Здраво-
охранение и медицинские науки». Церемония вру-
чения состоялась 2 апреля 2014 г. в Москве в 
рамках юбилейной V Общероссийской конферен-
ции с международным участием «Медицинское 
образование – 2014». Премия была вручена лау-
реату Министром здравоохранения РФ В.И. 
Скворцовой.  

М.Н. Меджидов награжден благодарностью 
Министра здравоохранения РФ. Он является за-
служенным изобретателем Республики Дагестан, 
а также ветераном труда. 

В последнее время основные направления 
научных исследований М.Н. Меджидова касаются 
изучения и разработки современных методов диа-
гностики и лечения заболеваний зубов, пародонта 
и слизистой оболочки полости рта. 

В настоящее время заведующий кафедрой 
терапевтической стоматологии  Дагестанского 
государственного медицинского университета М.Н 
Меджидов проводит большую учебную и научную 
работу. Значительное место в работе М.Н. 
Меджидова занимает преподавательская работа 
со студентами, аспирантами, соискателями. 
 

Ректорат, редакция журнала «Вестник 
ДГМА», сотрудники кафедры поздравляют 
Меджида Нисрединовича с юбилеем, желают 
здоровья, творческих успехов, научных достиже-
ний и профессионального долголетия. 

 



Вестник ДГМА, № 3 (36), 2020 

77 

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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