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Рис. 2. Гастроинтестинальная стромальная опухоль  

тонкой кишки, с инфильтративным ростом 
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27 октября  2017 года в 10.00 в биологическом корпусе Даггос-

медуниверситета  (3 этаж),  состоится XXII научно-практи-

ческая конференция «Актуальные вопросы  инфекционных бо-

лезней в клинике  и эксперименте» посвященная 85-летию со дня 

основания ДГМУ, 80-летию кафедры инфекционных болезней                  

им. академика Г.П. Руднева и 70-летию со дня рождения профес-

сора Д.Р. Ахмедова. 

Приглашаются профессора, доценты, ассистенты кафедр 

ДГМУ, клинические врачи и студенты старших курсов. 
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  Количество людей пожилого и старческого 

возраста неуклонно растет и составляет 15% от 
всей популяции. В настоящее время на одного 
работающего приходится один нетрудоспособный 
[1, 3]. В хирургических скоропомощных стацио-
нарах 40-50% больных пожилого и старческого 
возраста, у которых в органах и системах органов 
имеются качественные и количественные, 
структурные и инволюционные процессы. Процесс 
старения у каждого человека протекает разными 
темпами, реализуясь в органных или полиорганных 
дисфункциях со снижением устойчивости 
целостного организма к неблагоприятным внешним 
и внутренним факторам агрессии. 

Основными проблемами геронтологических 
больных при острой абдоминальной хирургической 
патологии являются следующие. 
1. Коморбидность – патология сердечно-

сосудистой, дыхательной систем, печени и 
почек. 

2. Тромботические и тромбоэмболические 
осложнения. 

3. Вторичный иммунодефицит. 
4. Снижение резервных возможностей органов и 

систем. 
5. Поздняя госпитализация. 

Коморбидность и естественные морфофунк-
циональные изменения в органах и системах 
оказывают существенное и отягчающее влияние на 
течение заболевания, создавая синдром взаимного 
отягощения. При острой хирургической патологии 
органов брюшной полости у лиц пожилого и 
старческого возраста возникает множество 
проблем в диагностике, выборе адекватной 
тактики, предоперационной подготовке, 
выполнении операции и ведении послеоперацион-
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ного периода. Прежде всего у этой категории 
больных необходимо определить операционный 
риск. Наиболее распространенной классификацией 
операционного риска является классификация Н.Н. 
Малиновского(1973). 

Классификация операционного риска (по 
Н.Н. Малиновскому, 1973) 

Объем операции: небольшой (1 балл); 
умеренный (2 балла); значительный (3 балла); 
особые условия, повышающие ее риск (4 балла). 

Хирургическая патология: неосложненные 
хронические доброкачественные новообразо-
вания (0,5 балла); неосложненные острые 
злокачественные новообразования (1 балл); 
осложненная хирургическая патология (1,5 
балла); крайне тяжелая осложненная хирургичес-
кая патология (2 балла). 

Сопутствующие заболевания: преимущест-
венно функционального характера (0,5 балла); с 
органическими изменениями и функциональными 
нарушениями (1балл); органические заболевания 
со стойкой декомпенсацией (1,5 балла); 
сочетание общих органических изменений со 
стойкими функциональными нарушениями (2 
балла). 

Возраст: до 50 лет (0 баллов), 51-60 лет (0,5 
балла), 61-70 лет (1 балл), старше 70 лет (1,5 
балла). 

Степень риска: 

I степень – очень малый (1,5-2 балла); 

II степень – небольшой (2,5-3 балла); 

III степень – умеренный (3,5-4 балла); 

IV степень – большой (5-6,5 балла); 

V степень – крайне высокий (7-9,5 балла).  
С наибольшими трудностями связано 

обеспечение безопасности операционного и 
послеоперационного периода у пациентов 
пожилого и старческого возраста, страдающих 
серьезными, присущими возрасту 
функциональными нарушениями: ИБС со 
сниженной фракцией выброса вследствие ХОБЛ, 
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функции внешнего дыхания, хронической 
почечной недостаточностью, сахарным диабетом, 
онкопатологией и др. По этой причине не 
случайно в последние годы все большее 
распространение получают различные виды 
регионарной анестезии (спинальной, 
эпидуральной). При этом нужно тщательно 
подбирать современные седативные препараты и 
лекарственные средства, быстро прекращающие 
свое действие. Респираторная поддержка без 

управляемого дыхания служит хорошим 
дополнением регионарной анестезии. 
Разумеется, все это не исключает использования 
современного наркоза с ИВЛ, а также различных 
видов аналгезии по выбору анестезиолога и 
хирурга. 

При определении операционно-
анестезиологического риска наиболее часто 
пользуются классификацией американской 
ассоциации анестезиологов – ASA (1941) [5]. 

 
Шкала ASA (1941) 

Класс Физическое состояние 
I Полностью здоровый пациент 
II Пациент с системным заболеванием умеренной тяжести 
III Пациент с тяжелым, но компенсированным заболеванием 
IV Пациент с тяжелым некомпенсированным заболеванием, которое представляет угрозу для его жизни 
V Умирающий пациент, смерть которого ожидается в течение 24 ч. 
VI Экстренный характер патологии 

 
Гемодинамика у геронтологических больных 

во время и после операции должна быть 
стабильной, в связи с чем, наряду с поддержкой 
функции ССС своевременное адекватное 
восполнение кровопотери у данного контингента – 
весьма актуальный вопрос, так как даже 
незначительное кровотечение может привести к 
необратимой декомпенсации ССС. Во время 
проведения операции следует стремиться к 
максимальному возвращению излившейся крови в 
брюшную полость, используя аппаратную 
реинфузию с помощью аппарата Cell Saver. 

Современные достижения эзофагогастродуо-
деноскопии и колоноскопии позволяют в 
большинстве случаев (95%) остановить желудочно-
кишечные кровотечения, применяя химический 
гемостаз (адреналин, этоксисклерол, спирт-
новокаиновая смесь и др.), физический гемостаз 
(электрокоагуляция, аргоно-плазменная 
коагуляция, лазерная коагуляция), механический 
гемостаз (клипирование, лигирование), клеевый 
гемостаз (гемокомпакт, клеевые композиты). 

При остром панкреатите перспективны: ранний 
назоэнтеральный лаваж и перидуральный блок для 
быстрой ликвидации синдрома кишечной 
недостаточности, стентирование или дренирование 
главного панкреатического протока для быстрого 
уменьшения протоковой гипертензии и 
профилактики внутреннего панкреатического 
свища, расплавления и инфицирования 
парапанкреатической клетчатки.  

Минимальная инвазивность оперативных 
вмешательств особенно актуальна у 
геронтологических больных.  

Лапароскопия (перитонеоскопия) как 
диагностический метод не относится к простым 
хирургическим вмешательствам в целом, а у лиц 
преклонного возраста с присущим им опущением 
внутренних органов требует специальной 
подготовки и хороших навыков [2]. Ее должен 
производить врач, имеющий необходимый опыт не 
только в технике обследования, но и в трактовке 
эндоскопической картины с учетом возможных 
возрастных топографических изменений. 

Лапароскопическое выполнение оперативных 
вмешательств при остром холецистите, 
перфоративной язве, кишечной непроходимости, 
ущемленной грыже резко улучшило результаты.  

Общая переносимость внутриполостной 
операции во многих случаях определяется 
хирургическим доступом, а не самим внутриполос-
тным вмешательством. Поэтому развитие 
малоинвазивной хирургии позволило расширить 
показания и возможность выполнения многих 
хирургических операций у лиц пожилого и 
старческого возраста с коморбидностью, поскольку 
при этом уменьшается травматичность самого 
вмешательства и заметно ускоряются сроки 
заживления операционной раны, что, в свою 
очередь, вместе с уменьшением потребности в 
анальгетиках позволяет активизировать и вылечить 
пациента после операции в более ранние сроки. 
Последнее имеет немалое значение в 
профилактике послеоперационных пневмоний и 
тромбоэмболических осложнений. 

Операции из малых доступов – 
лапароскопические, эндоскопические, как и 
открытые с применением набора инструментов 
«мини-ассистент», получили большое 
распространение в хирургии брюшной полости и 
вытеснили традиционные операции из широкого 
лапаротомного доступа, что значительно улучшило 
исходы, уменьшило число послеоперационных 
осложнений и снизило послеоперационную 
летальность. В этой связи заслуживают внимания 
успехи лапароскопических операций через мини-
доступ на органах брюшной полости и сосудистые 
операции на брюшной аорте и ее ветвях с 
аортобедренным протезированием и 
шунтированием, которые успешно выполняются из 
мини-доступа, с минимальными осложнениями и 
летальностью.  

Говоря о малоинвазивных хирургических 
вмешательствах, следует иметь в виду и 
дренирование жидкостных образований как 
органных, так и внеорганных, в том числе и 
гнойников, под контролем ультразвукового 
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сканирования и компьютерной томографии без 
широкого рассечения тканей.  

О перспективности этих вмешательств 
свидетельствует, например, чрескожное 
чреспеченочное дренирование желчного пузыря 
при остром холецистите при тяжелой 
сопутствующей патологии, нередко в стадии 
декомпенсации. Это вмешательство позволяет у 
98% обеспечить адекватную декомпрессию 
желчного пузыря, его санацию и отложить 
холецистэктомию до стабилизации состояния, 
ликвидации эндотоксикоза и признаков 
декомпенсации жизненно важных функций органов 
и систем. 

Заслуживают внимания и лапароскопические 
безнатяжные способы лечения обширных 
ущемленных вентральных грыж, что крайне важно 
для лиц с высоким риском для уменьшения 
травматичности и для профилактики 
интраабдоминального компартмент-синдрома.  

Для надежного наложения соустий между 
полыми органами перспективным направлением 
является применение никелид-титановых колец 
для компрессионного анастомоза. Длительность 
наложения анастомозов сокращается на 20-30 
минут и резко увеличивается их надежность даже 
при перитоните. 

Расширение границ хирургии малых доступов 
и мини-инвазивных вмешательств – одно из 
перспективных направлений гериатрической 
хирургии, так как, по мнению большинства 
хирургов, преклонный возраст больного и наличие 
сопутствующих заболеваний не могут служить 
противопоказанием к оперативному лечению из 

малых доступов. Риск выполнения хирургических 
операций возрастает с увеличением возраста 
больных, это касается и венозных тромбозов и 
тромбоэмболических осложнений [2]. Варикозная 
болезнь нижних конечностей и хроническая 
венозная недостаточность, распространенность 
которых весьма велика, обнаруживается более чем 
у половины лиц старшей возрастной группы, что 
надо иметь в виду. 

Осложнения и летальность напрямую связаны 
с длительностью экстренной патологии, временем 
поступления в стационар, адекватностью 
предоперационной подготовки при выполнении 
оперативных вмешательств. Если удается 
повременить или выполнить этапные операции, то 
этим повышается эффективность лечения и 
реабилитации геронтологических больных [1, 3], но 
это зависит от вида патологии.  

В Великобритании принята классификация 
по времени и срочности операции – шкала 
CEPOD [4]. 

Поскольку особенностью хирургического 
лечения в экстренных, отсроченных и срочных 
ситуациях является обязательное выполнение 
оперативного вмешательства, являющегося, 
несомненно, фактором агрессии, возникают 
вопросы адекватности предоперационной 
подготовки, определения готовности больного к 
операции, вида обезболивания, объема и 
характера оперативного вмешательства и 
грамотного ведения послеоперационного 
периода, для чего необходима классификация 
CEPOD. 

 
Шкала CEPOD 

Класс По времени 
Класс 1 Плановые. Вмешательства планируются на время, которое устраивает как хирурга, так и пациента 
Класс 2 Отсроченные. Вмешательства в течение 24 часов после поступления 
Класс 3 Срочные. Вмешательство должно быть выполнено в период от 1 до 3 недель, если нет угрозы жизни 
Класс 4 Экстренные операции, выполняемые в течение 1-4-6 часов после поступления. Проведение 

интенсивной терапии в отделении реанимации 
 
Для решения этих вопросов применительно к 

тяжелым больным целесообразен и показан 
мультидисциплинарный подход с участием 
хирурга, анестезиолога, реаниматолога, 
терапевта, кардиолога, эндокринолога, 
гематолога, т.е. специалиста по сопутствующим 
заболеваниям. 

Задачи терапевта в предоперационном 
периоде: 
1. Выявить сопутствующие заболевания, 

проведя обследование в максимально 
короткие сроки. 

2. Определить степень нарушения органных и 
полиорганных функций. 

3. Провести корригирующую терапию и 
адекватную предоперационную подготовку. 

Особенности течения патологии у пожилых, 
неоднозначность клинических проявлений 
заболевания, явления декомпенсации сопутствую-
щих заболеваний не всегда позволяют в 
кратчайшие сроки принять решение о диагнозе. В 

этих случаях необходимо проводить инструмен-
тальные и современные лучевые обследования.  

При сборе анамнеза необходимо прицельно 
задавать вопросы, касающиеся наиболее рас-
пространенных в пожилом и старческом возрасте 
заболеваний: сахарного диабета, бронхиальной 
астмы, эпилепсии, наличия в анамнезе инсульта, 
инфаркта миокарда, о давности этих заболеваний. 
Следует выяснять, какие препараты принимает 
пациент, так как ряд из них может оказывать су-
щественное отрицательное действие во время 
проведения анестезии. Во время осмотра пациента 
необходимо обращать внимание на возможные 
осложнения при проведении анестезии, операции и 
в послеоперационном периоде. В этом отношении 
особенно важна правильная оценка функциональ-
ного состояния опорно-двигательного аппарата, 
дыхательной, сердечно-сосудистой систем. 

Распознавание болезней наиболее успешно 
может быть обеспечено правильной методикой об-
следования больного: она должна сочетать в себе 
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последовательность и систематичность с исполь-
зованием разнообразных диагностических прие-
мов. 

К обязательным методам обследования следу-
ет относить лабораторные исследования: общий 
анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови, гематокрита, в ряде случаев необ-
ходимо выполнение коагулограммы. Учитывая 
множество сопутствующих заболеваний, у пациен-
тов пожилого и старческого возраста необходимо 
проведение дополнительных диагностических 
мероприятий: ЭКГ, рентгенографию грудной клет-
ки. В некоторых случаях для уточнения диагноза 
возможно выполнение исследования функций 
внешнего дыхания, эхокардиографии, электро-
энцефалографии. Одним из наиболее важных 
диагностических мероприятий следует считать 
выполнение УЗИ как высоко информативного и 
вместе с тем доступного и безопасного метода. В 
настоящее время используется целый спектр 
других высокоинформативных инструментальных 
исследований и диагностических методик: 
эндоскопические методики (эзофагогастродуоде-
носкопия, колоноскопия, ректороманоскопия, 
перитонеоскопия, бронхоскопия, торакоскопия), 
рентген-исследования контрастированием (ирри-
госкопия, эндоскопическая ретроградная холанги-
опанкреатография, ангиография), компьютерная и 
магнито-резонансная томография, прицельная 
пункция под контролем УЗИ и эндоскопии. 

Особенности течения патологии у пожилых 
требуют интегрального подхода к принятию реше-
ния о доминирующем диагнозе и рациональной 
терапии.  

Свойственное возрасту увеличение числа со-
путствующих заболеваний, или, правильнее ска-
зать, одновременное течение нескольких заболе-
ваний, требует привлечения к диагностическому 
процессу нескольких специалистов для совместно-
го определения ведущей роли каждого из них. 

Принятие решения о показаниях к 
хирургической операции требует осторожного и 
взвешенного подхода. Выбирая хирургическое 
вмешательство как наиболее целесообразный и 
обоснованный способ лечения в конкретной 
ситуации, необходимо помнить об особенностях 
биологии старения и морфофункциональных 
изменениях стареющего организма. Принятие 
решения о хирургической операции у 
рассматриваемого контингента – акт большой 
моральной и юридической ответственности. Вопрос 
о переносимости операции должен решаться 
индивидуально в каждом конкретном случае с 
учетом тщательной оценки всех систем 
жизнеобеспечения и результатов обследования 
больного, реальных возможностей конкретного 
пациента пожилого и старческого возраста, более 
тщательным уточнением риска оперативного 
лечения с обязательным привлечением к 
обсуждению анестезиолога-реаниматолога. 
Следует избегать выполнения обширных операций, 
но вместе с тем не следует необоснованно 
отказываться от них, если они являются 
единственным способом спасения жизни пациента 

или предотвращения угрожающих его жизни 
осложнений и последствий заболевания. 

Таким образом, особенности течения 
патологии у пожилых требуют интегрального 
подхода к принятию решения о доминирующем 
диагнозе с применением всего арсенала 
лабораторных и инструментальных исследований и 
привлечением специалистов смежных 
специальностей (чаще всего терапевта, 
кардиолога, невролога, эндокринолога) для 
определения рациональной тактики лечения 
пациента. 

Определяя риск предстоящего хирургического 
вмешательства, следует тщательно сопоставить 
все факторы, включая состояние пациента, 
реальность опасности самого заболевания и его 
осложнений для жизни пациента, нарушение 
иммунитета, объем предстоящей операции и ее 
возможную продолжительность, сопутствующие 
заболевания, возраст, вид и продолжительность 
анестезии. 

В зависимости от патологии должны быть 
привлечены кардиологи, эндокринологи, 
нефрологи, урологи, травматологи, специалисты по 
экстракорпоральным методам детоксикации. У 
больных с IV и V риском по ASA только консилиум 
может решить вопрос о готовности больного 
пожилого и старческого возраста к операции. 
Выбор и обеспечение адекватного анестезиологи-
ческого пособия при выполнении хирургической 
операции – проблема достаточно сложная. 
Предпочтение у тяжелых больных должно быть 
отдано региональным методам обезболивания: 
спинномозговая и эпидуральная. В тех случаях, 
когда необходимо общее обезболивание, следует 
проводить сочетанное обезболивание, эндотрахе-
альный наркоз с непрерывным мониторированием 
сердечной и дыхательной функций и региональное 
обезболивание, что позволяет введение меньших 
доз общего анестетика, а после операции 
проводить адекватное обезболивание и стимуля-
цию кишечника. 
Особенности анестезии у пациентов пожилого и 

старческого возраста 
Премедикация 

Оптимальной премедикацией для пациентов 
старше 65 лет (помимо доверительной беседы), по 
нашему мнению, является внутримышечное 
введение мидазолама (дормикум) и 
антигистаминных средств (по показаниям). 
Пациентам с выраженным тревожным состоянием 
за 2-3 дня до операции целесообразно назначить 
феназепам – 0,25 мг 2 раза в сутки. 

Подготовка к анестезии и операции 
Подготовка пациентов пожилого и старческого 

возраста к анестезии предусматривает 
корригирующую инфузионно-трансфузионную 
терапию. Основными критериями являются 
следующие показатели: НЬ≥90 г/л, Ht ≥ 30-35%, 
ЦВД – не менее 4 см вод. ст., общий белок > 65 г/л, 
гликемия ≤ 7 ммоль/л. 

Адекватная коррекция волемии у экстренно 
оперируемых больных указанного возраста 
затруднена, так как темп инфузии не должен 
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превышать 800 мл/ч. Однако провести ее все же 
необходимо, отсрочив операцию на 1-2 ч, в 
противном случае риск анестезии и хирургического 
вмешательства существенно повышается. 

Особое место в коррекции волемических 
расстройств, наряду с инфузией кристаллоидов, 
занимает инфузия коллоидных растворов (HES, 
HAES и т.д.), позволяющая в кратчайшие сроки не 
только восполнить объем крови, но и улучшить ее 
реологические свойства. 

Условия безопасности проведения общей 
анестезии 

Обязательным условием безопасности 
проведения анестезии у пациентов пожилого и 
старческого возраста является интраоперационный 
мониторинг ЭКГ, АД, ЧСС, пульсоксиметрия, 
контроль газового состава крови. 

При инфузионно-трансфузионной терапии во 
время операции следует придерживаться 
следующих принципов. 
• Осуществлять гемотрансфузию уже при 

кровопотере > 500 мл. 
• Помнить, что гиперволемия у пожилых не менее 

опасна, чем гиповолемия. 
• При определении объема инфузии 

ориентироваться на следующие показатели: 
ЦВД – 4-10 см вод. ст., НЬ > 90 г/л, Ht – около 
35%, общий белок – около 60-65 г/л. 

Основным недостатком общей анестезии 
сегодня считается то, что она не может в полной 
мере защитить больного от хирургической травмы. 

Структурные изменения в органах и 
системах органов у геронтологических 
больных. К 70 годам инволюции подвергаются 
40% нефронов, из-за атрофии паренхимы на 30-
40% снижается детоксикационная функция печени, 
у 48-60% старше 70 лет развивается анемия из-за 
жировой инфильтрации костного мозга.  

Эмфизема легких, пневмосклероз, ХОБЛ и 
альвеолокапиллярный фиброз приводят к 
снижению всех показателей функции внешнего 
дыхания. Снижается гидрофильность тканей, из-за 
атеросклероза уменьшается эластичность сосудов, 
развивается дистрофия миокарда со снижением 
фракции выброса до 40-50%, развивается 
цереброваскулярная недостаточность, ухудшается 
мозговой кровоток. 

В желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) часто 
развивается дисбактериоз и антибиотико-
ассоциированный колит, снижается тонус 
мышечной системы стенок ЖКТ и сфинктеров с 
тенденцией к патологическому рефлюксу и 
регургитации. 

Большие изменения у геронтологических 
больных наступают в иммунной системе. 

Старение – многофакторный процесс, 
сопровождающийся нарушениями в различных 
звеньях гомеостаза, в том числе и в системе 
иммунитета. В процессе старения возрастные 
изменения затрагивают все основные структурные 
элементы иммунной системы: стволовые клетки, Т- 
и В-лимфоциты, макрофаги. К главным причинам 

снижения иммунного ответа у пожилых людей 
относят количественный дефицит стволовых 
клеток, уменьшение интенсивности их миграции. 
Значительно снижаются реактивность В-
лимфоцитов к стимулирующему воздействию Т-
зависимых антигенов, способность макрофагов 
выявлять малые дозы антигенов. 

Обобщая данные о состоянии иммунитета у 
лиц старшего возраста, следует различать 
первичные изменения иммунитета, связанные с 
возрастом (физиологический иммунодефицит), и 
вторичные, обусловленные заболеваниями, 
плохими условиями жизни, приемом лекарств и т.д. 

Наиболее глубокие изменения иммунной 
системы, по всей видимости, имеют место у 
хирургических больных пожилого возраста из-за 
наличия у них хирургического стресса, который 
характеризуется многофакторностью стрессовых 
воздействий. Многочисленные работы доказывают, 
что стресс-гормоны (кортизол, АКТГ) оказывают 
мощное депрессивное воздействие на иммунитет. 
Они вызывают лимфопению, подавляют выход Т- и 
В-лимфоцитов из костного мозга, функциональную 
активность Т- и В-лимфоцитов, угнетают 
антителообразование и функцию макрофагов. 

Таким образом, у хирургических больных в 
пожилом возрасте физиологический возрастной 
иммунодефицит сочетается со вторичным 
иммунодефицитным состоянием, обусловленным 
заболеваниями, и со стрессовым иммунодефицитом, 
формирующимся под влиянием стресс-гормонов в 
результате операционной травмы и наркоза. 
Влияние иммунодефицита на течение и исходы 

хирургических инфекций  
(на примере абдоминальных инфекций) 
Анализ иммунограмм у хирургических больных 

пожилого и старческого возраста с благоприятным 
и неблагоприятным течением заболеваний 
позволяет выявить прогностические 
иммунологические критерии, указывающие на 
опасность развития осложнений. Известно, что у 
больных данной возрастной группы наибольшие 
нарушения выявлены в Т-клеточном звене 
иммунитета; они выражаются в угнетении 
функциональной активности Т-лимфоцитов, 
уменьшении числа, в основном Т-хелперов (СД4+), 
при различном числе Т-супрессоров (СД8+). 
Вместе с тем именно увеличение количества Т-
супрессоров и усиление их функциональной 
активности в сочетании с уменьшением числа Т-
хелперов имеет место при развитии гнойно-
воспалительных осложнений в брюшной полости, 
т.е. Т-звено сигнализирует о развитии осложнений 
усилением Т-супрессии в сочетании с 
уменьшением активности Т-хелперов (рис. 4, 5). 

Усиление супрессии способствует угнетению Т-
хелперами синтеза иммунорегуляторного ИЛ-2. В 
результате формируется интерлейкин-зависимый 
иммунодефицит с нарушением функции ИЛ-2 
зависимого звена, что, в свою очередь, усугубляет 
иммунодефицитное состояние больных. 



Рис. 1. Отклонение от нормы показателей иммунитета и неспецифической реактивности у больных пожилого и 
старческого возраста с неосложненным тече

Рис. 2. Отклонение от нормы показателей иммунитета и неспецифической реактивности у больных пожилого и 
старческого возраста с осложненным течением хирургической абдоминальной инфекции.

 
Иммунологическими критериями неблаго

приятного течения и исхода заболевания являются:
• со стороны Т-клеточного звена иммунитета 

усиление Т-супрессии в сочетании со 
снижением активности Т-хелперов, угнетение 
синтеза иммунорегуляторного ИЛ
гиперсекреция провоспалительного ИЛ

• со стороны В-гуморального звена 
числа В-лимфоцитов, дальнейшее снижение 
уровней JgG и JgA в сочетании с высокой 
концентрацией сывороточного JgM
отрицательная динамика проявляется не 
повышением, а снижением уровня наиболее 
стабильного сывороточного 
свидетельствует об истощении В
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иями неблаго-
ного течения и исхода заболевания являются: 

клеточного звена иммунитета – 
супрессии в сочетании со 

хелперов, угнетение 
синтеза иммунорегуляторного ИЛ-2 и 
гиперсекреция провоспалительного ИЛ-1; 

гуморального звена – уменьшение 
лимфоцитов, дальнейшее снижение 

в сочетании с высокой 
JgM. Дальнейшая 

отрицательная динамика проявляется не 
повышением, а снижением уровня наиболее 

ного сывороточного JgM, что 
свидетельствует об истощении В-гуморального 

звена иммунитета и самом неблагоприятном 
исходе заболевания; 

• со стороны фагоцитарного звена 
фагоцитарного индекса (ФИ) с понижением в 
динамике его интенсивности фагоцитарног
числа (ФЧ); 

• со стороны неспецифической резистентности 
угнетение обоих путей активации комплемента 
(классического и альтернативного) в сочетании 
со снижением содержания сывороточного 
лизоцима. 

Особенности инфузионной терапии
На основании анализа данных,

ходе предоперационного обследования, и учитывая 
объем предстоящей операции, анестезиолог 
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должен решить вопрос о целесообразности 
проведения инфузионно-корригирующей терапии в 
периоперационном периоде, ее сроки, объем и 
качественный состав. Основные задачи, которые 
должны быть решены при проведении 
инфузионной терапии, – это коррекция водно-
электролитных нарушений, гемостаза, снижение 
уровня интоксикации, возникающих на фоне 
основного заболевания в предоперационном 
периоде. Во время операции должно 
обеспечиваться адекватное восполнение объема 
циркулирующей крови с целью поддержания 
стабильной гемодинамики, так как даже 
незначительное снижение перфузионного давления 
может вызвать выраженное нарушение 
микроциркуляции у этих больных. В 
послеоперационном периоде к ранее 
обозначенным целям инфузионной терапии 
добавляется задача обеспечения адекватной 
нутритивной поддержки. 

Для проведения инфузионной терапии следует 
использовать центральный венозный доступ 
(подключичная, яремная вены). Это связано как с 
применением гиперосмолярных растворов 
(глюкозы, калия), так и с необходимостью контроля 
центрального венозного давления, чтобы 
своевременно вносить коррективы в проводимую 
терапию. 

Неправильно выбранный темп и объем 
инфузии у больных пожилого и старческого 
возраста зачастую не позволяют выполнить задачи 
инфузионной терапии, а иногда приводят к 
развитию угрожающих жизни осложнений 
(например, отека легких, артериальной гипотензии, 
сопровождающейся преренальной олигурией). К 
сожалению, для адекватной оценки исходной 
гемодинамики, ее изменения на фоне проводимой 
терапии необходимо дорогостоящее оборудование. 
Такое оборудование имеется далеко не во всех 
стационарах, а пребывание пациента в отделении 
реанимации и интенсивной терапии, которое 
оснащено всей необходимой аппаратурой, в 
предоперационном периоде невозможно. Учитывая 
это обстоятельство, для оценки эффективности 
инфузионной терапии в предоперационном 
периоде мы рекомендуем использование таких 
доступных показателей, как ЦВД, АД (средней), 
темп диуреза, показатели КЩС. 

При проведении инфузионной терапии мы 
рекомендуем придерживаться следующего 
принципа: подъем ЦВД выше 14 см вод. ст. 
является критерием состояния, при котором 
необходима коррекция терапии: использование 
кардиотропных, диуретических средств. 

Если в предоперационном периоде основной 
проблемой является профилактика превышения 
объема инфузии, то во время операции и в 
послеоперационном периоде чаще всего 
приходится наблюдать явления гиповолемии, что 
также неблагоприятно для пожилых пациентов. 
Основной причиной неадекватной терапии 
является боязнь врачей увеличивать объем 
инфузии из-за наличия у пациентов явлений 
сердечной недостаточности. Зачастую при этом не 

учитываются появившиеся потери в результате 
пареза кишечника, по дренажам, увеличение 
перспирационных потерь. Сохранение уровня 
диуреза на фоне проводимой терапии более 50 
мл/ч, снижение АД не более чем на 25-30% от 
обычного для пациента уровня, ЦВД – 6-10 см вод. 
ст. указывают на адекватность проводимой 
терапии. Одновременно с клиническими данными 
следует ежедневно контролировать содержание 
основных электролитов (натрия, калия, кальция, 
фосфора) для коррекции качественного состава 
инфузионных сред. Обязательным показателем 
является баланс жидкости, который необходимо 
определять ежедневно. 

Коррекция анемии в периоперационном 
периоде является достаточно сложной задачей. 
Это связано с тем, что применение препаратов 
крови (эритроцитная масса) сопровождается 
высоким риском возникновения аллергических, 
иммунологических патологических реакций, 
повреждением легких. Все это ограничивает 
использование гемотрансфузии у больных 
пожилого и старческого возраста. В то же время 
пациенты этой группы достаточно тяжело 
переносят резкое снижение уровня гемоглобина 
вследствие наличия ишемического поражения 
миокарда. Поэтому переливание следует 
проводить только в том случае, если имеется 
острая кровопотеря более 5000 мл или снижение 
уровня гемоглобина менее 70 г/л на фоне 
нарастания явлений ишемии миокарда. В 
остальных случаях следует использовать 
препараты железа и эритропоэтина. 

Ближайший послеоперационный период 
сопровождается синдромом гиперкоагуляции, 
поэтому больным необходимо проводить 
гепаринотерапию: вводить обычный гепарин в дозе 
10-20 тыс. ед. либо низкомолекулярные гепарины. 

Целесообразно проведение 
антибактериальной терапии, деконтаминационной 
– в предоперационном периоде и деэскалационной 
– в ближайшем послеоперационном. 

У пациентов пожилого возраста очень высок 
риск появления трофических нарушений кожи 
(пролежней), поэтому необходимо уделять 
внимание ранней активизации их после операции. 
Совершенно необходимо проведение дыхательной 
гимнастики, физиотерапевтических процедур. 
Важным аспектом является щадящий психику 
режим и доброжелательное отношение персонала к 
пожилым пациентам. В заключение следует 
сказать, что окончательное решение об 
оперативном лечении больных пожилого возраста 
должны принимать хирург, анестезиолог и 
реаниматолог с привлечением по необходимости 
смежных специалистов. Конечной целью любого 
вмешательства является не только увеличение 
продолжительности жизни больного, но и 
улучшение ее качества. В течение последних 5 лет 
под наблюдением находилось 438 больных 
(основная группа) с экстренной хирургической 
патологией органов брюшной полости, которым 
выполнены миниинвазивные вмешательства и 
проанализированы результаты 400 операций, 
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выполненных из лапаротомного доступа (контрольная группа). 
 

Таблица 1 
Структуры неотложной патологии у геронтологических больных 

 Возраст\исходы 
Пожилого 
возраста 

Умерло 
Старческого 

возраста 
Умерло Всего 

умерло 
осн. контр. осн. контр. осн. контр. осн. контр. 

1. 
Острый холецистит 
(n=520) 

130 100 1(0,8%) 4(4%) 180 110 3(1,6%) 6(5,5%) 14 (2,6%) 

2. 
Опухолевая 
толстокишечная 
непроходимость (n=221) 

59 60 3(5%) 7(11,7%) 4,7 55 3(6,3%) 9(16,3%) 22 (10%) 

3. 
Механическая желтуха 
(n=453) 

122 115 7(6%) 22(19%) 106 110 14(13%) 23(19%) 66 (15%) 

4. 
Спаечная кишечная 
непроходимость (n=259) 

46 85 2 (4%) 7(8%) 38 90 2(5,2%) 10(11%) 21 (8%) 

5. 
Перфоративная язва 
(n=149) 

30 46 3(10%) 7 23 50 4 8 22 (15%) 

6. 
Острый панкреатит 
(n=472) 

122 116 6(5%) 16(14%) 108 126 8(7,4%) 20(16%) 
50 

(10,6%) 

7. 
Острый аппендицит 
(n=369) 

86 118 0 1 (0,8%) 76 89 0 1 (1,1%) 2 (0,5%) 

8. ЖКК (n=96) 14 22 2 (14%) 6 (27%) 22 38 3(14%) 8 (21%) 19 (20%) 

9. 
Ущемленная грыжа 
(n=138) 

15 48 1 (1%) 4(8%) 15 60 1(7%) 6 (10%) 12 (8,7%) 

10. 
Острая мезентериальная 
недостаточность (n=52) 

10 14 3 (30%) 6 (42%) 12 16 
14 

(33%) 
7 (44%) 20 (38%) 

11. 
Перфорации 
дивертикулов ободочной 
кишки (n=33) 

7 12 2(29%) 4 (33%) 5 9 0 3 (33%) 9 (27%) 

 Всего 641 736 
30 

(4,6%) 
83 (11%) 632 753 

42 
(5,6%) 

101 (13%) 257(9,3%) 

 
Анализ таблицы показывает, что наибольшая 

летальность отмечается при острой 
мезентериальной непроходимости (59%), 
перфорации дивертикулов (25%), остром 
панкреатите (23%) и перфоративной язве желудка 
и 12-п. кишки (16%), механической желтухе (18%), 
опухолевой непроходимости ободочной кишки 
(11%) и ЖКК (11%). Из 62 больных пожилого и 
старческого возраста до 24 часов от начала 
заболевания поступило всего 18 (29%), 24-48 часов 
– 30 больных (48%), 48-96 часов – 14 больных 
(23%), т.е. подавляющее большинство (71%) позже 
24 часов, что и было основной причиной 
летальности. 

Дальнейшая разработка более совершенных 
способов диагностики и лечения хирургических 
заболеваний у пожилых и старых людей является 
важнейшей задачей геронтологии. 

Представляется необходимым постоянное 
совершенствование врачей, в том числе и 
хирургов, в рамках последипломного образования 
по различным аспектам клинической геронтологии, 
ибо базовое медицинское образование по этому 
разделу явно недостаточно. Кроме того, требуется 
интеграция специалистов различного клинического 
профиля и геронтологов для решения наиболее 
значимых проблем лечения больных пожилого и 
старческого возраста. 
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Роль гепсидина в обмене железа в организме человека (краткий обзор современной литературы) 
 
Э.М. Эседов, Ф.Д. Ахмедова, А.С. Абасова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

В обзоре представлена современная информация о роли гепсидина в обмене железа, в том числе в развитии 
анемии хронического воспаления, и его антибактериальном эффекте. 
Ключевые слова: гепсидин, железо, анемия. 

 
The role of hepcidin in the iron exchange in a human organism (a brief review of modern literature) 
 
E.M. Esedov, F.D. Akhmedova, A.S. Abasova  
 
Dagestan State Medical University MH RF, Makhachkala 
 

 Summary 
The following review represents the most up-to-date information on the role of hepcidin in the iron exchange, including 
anemia of chronic diseases, and its antibacterial effect. 
Key words: hepcidin, iron, anemia. 

 
 Обмен железа в организме человека – это 

сложный процесс, регуляция которого осуществля-
ется на различных уровнях, от клеточного до орга-
низменного. Все звенья этого процесса взаимосвя-
заны и взаимозависимы. Изучение нарушений ре-
гуляторных механизмов обмена железа представ-
ляет большой интерес, в том числе для адекватно-
го и полноценного лечения этих нарушений. В по-
следнее время, благодаря современным исследо-
ваниям, накопилось множество новых сведений, 
позволяющих лучше представить себе сложные 
взаимосвязи различных факторов, принимающих 
участие в регуляции метаболизма железа. Поэто-
му, с нашей точки зрения, целесообразно было 
предложить в данном обзоре новый взгляд на до 
конца не изученный и сложный процесс потребле-
ния и усвоения железа и на патогенез развития 
некоторых болезней, связанных с нарушениями 
механизмов регуляции обмена железа, таких как 
анемия хронических болезней, гемохроматоз и 
анемия при недостаточном синтезе эритропоэтина. 

В организме взрослого человека содержится 
около 4 г железа: в гемоглобине – 2,5 г, в запасах 
(ткани и паренхиматозные органы) – 1 г, миоглоби-
не и дыхательных ферментах – около 1,3 г [10].  

Наиболее эффективно всасывается железо 
гема из мяса. Пищевое железо, поступившее в же-
лудок, в основном трехвалентное (окисная форма), 
под воздействием ферроредуктазы щелочной 
плазмы (медьсодержащий фермент) восстанавли-
вается в закисную форму (двухвалентное железо) 
[6]. Всасывание железа в кишечнике происходит с 
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помощью целого ряда белков: гепсидина, ферро-
портина, двухвалентного транспортера металла-1 
(ДТМ-1), фактора, индуцированного гипоксией 
(HJF), гемоювелина, гефестина, дуоденального 
цитохрома B [10]. Важную роль в процессе всасы-
вания железа играют энтероциты, причем в основ-
ном слизистой оболочки двенадцатиперстной киш-
ки. Несмотря на короткий срок их жизни (продолжи-
тельность жизни энтероцита 3-4 дня), их функцию 
трудно переоценить: именно в них происходит син-
тез белков, участвующих в абсорбции, транспорти-
ровке и хранении пищевого железа [9, 10, 11]. К 
железосвязывающим белкам относят ферритин 
(гемосидерин), трансферрин и лактоферрин. 
Трансферрин также является и железотранспорт-
ным белком. Энтероциты получают сигнал для на-
чала синтеза от различных тканей организма при 
снижении запасов железа до критического уровня, 
и этот сигнал продолжает действовать до тех пор, 
пока не произойдет насыщение тканей железом 
[11]. Необходимо отметить четкую специализацию 
энтероцитов, позволяющую выполнять регуляцию 
абсорбции железа: апикальная сторона мембраны 
специализирована для транспорта двухвалентного 
железа и гема из кишечника внутрь клетки, а базо-
латеральная (базальная) – служит местом перехо-
да железа из энтероцита наружу, в кровоток, для 
дальнейшего поступления в органы и ткани и вклю-
чения в процессы метаболизма. Oates et al. [19] 
впервые в 2000 г. показали, что основную роль в 
абсорбции железа играет трансмембранный бел-
ковый переносчик, расположенный на апикальной 
стороне мембраны энтероцита, который получил 
название двухвалентного транспортера металла-1 
(ДТМ-1). 

Процесс этот выглядит таким образом: закис-
ное (двухвалентное) железо с помощью ДТМ-1 
вместе с другими двухвалентными металлами 
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(марганец, медь, кобальт, цинк, кадмий, свинец) 
поступает из полости желудка и кишечника (пре-
имущественно из двенадцатиперстной кишки) в 
энтероцит через апикальную часть его мембраны 
[7, 9, 10]. Экспрессия гена, кодирующего синтез 
ДТМ-1, регулируется запасами железа в организме, 
а также пищевым железом [6]. Далее происходит 
внутриклеточный транзит Fe2+ к базолатеральной 
поверхности клетки, где ДТМ-1 передает железо 
ферропортину-1, с помощью которого железо экс-
портируется из клетки в плазму [17]. Следует ука-
зать важный момент, что экспрессия гена, коди-
рующего синтез ферропортина-1, регулируется пе-
ченочным белком (гормоном) гепсидином [15], по-
этому гепсидин обладает способностью контроли-
ровать всасывание железа из желудочно-
кишечного тракта. Тормозя высвобождение железа 
из энтероцитов путем подавления синтеза ферро-
портина-1, гепсидин может способствовать разви-
тию анемии вследствие дефицита железа. 

Синтез гепсидина в свою очередь зависит от 
ряда факторов: в частности, отмечается увеличе-
ние его синтеза при повышении содержания желе-
за в организме и в период воспаления. Установле-
но вещество, способное угнетать синтез гепсидина, 
– эритроферрон.  

Часть абсорбированного из полости желудка и 
кишечника железа может депонироваться в энте-
роците в связанном виде – в виде ферритина (депо 
железа). Ферритин является не только железосвя-
зывающим, но и одновременно острофазовым бел-
ком, как и гепсидин [1]. Но основная часть посту-
пившего из желудочно-кишечного тракта двухва-
лентного железа в плазме (крови) окисляется до 
трехвалентного с помощью трансмембранного про-
теина гефестина из семейства мультимерных ок-
сидаз (энзима, который гомологичен церулоплаз-
мину), без этого невозможно образовать комплекс 
с транспортным белком [7]. После этого Fe2+ свя-
зывается с трансферрином плазмы и доставляется 
к тканям, соединяясь с трансферриновыми рецеп-
торами. Поглощение железа клетками тканей и ор-
ганов зависит от количества трансферриновых ре-
цепторов на их мембранах, в соответствии с по-
требностями каждой клетки в железе. Мутации в 
гене ферропортина-1 приводят к возникновению 
первичного (наследственного) гемохроматоза 4-го 
типа, благодаря чему железо накапливается в 
клетках ретикулоэндотелиальной системы (в мак-
рофагах) [10] .  

Универсальным отрицательным регулятором 
обмена железа в организме человека является 
гепсидин, или в другой транскрипции гепцидин 
(hepsidin, hepсidin) – важнейший железорегули-
рующий белок (гормон), который синтезируется в 
печени и является 25-аминокислотным пептидом 
[8, 10]. В чем заключается его отрицательное воз-
действие на организм человека, в частности на об-
мен железа? Он оказывает блокирующее действие 
на транспорт железа из разных клеток и тканей, 
включая энтероциты, макрофаги, плаценту и т.д., 
что может привести к развитию анемии. Его поло-
жительная физиологическая роль для организма 
заключается в том, что гепсидин обладает анти-

бактериальными свойствами, приводящими к нако-
плению железа в макрофагах, тем самым лишая 
микроорганизмы необходимого средства для син-
теза и продукции супероксиддисмутазы – фермен-
та, который защищает их от воздействия продуктов 
перекисного окисления липидов (активных форм 
кислородных радикалов хозяина). Однако при хро-
ническом воспалении проявляется отрицательная 
сторона гепсидина [4, 5, 6, 16, 18, 20]. Так, установ-
лено, что интерлейкин-6, как один из сильных про-
воспалительных цитокинов, стимулирует продук-
цию гепсидина гепатоцитами, а это в свою очередь 
блокирует выход железа из макрофагов и его аб-
сорбцию в кишечнике с развитием в последующем 
анемии. Таким образом, концентрация гепсидина 
увеличивается при воспалении, что способствует 
развитию анемии при хронических заболеваниях 
[14]. Однако следует понимать, что данная анемия 
не является истинной железодефицитной, хотя в 
обоих случаях уровень сывороточного железа ниже 
нормы. При этом развивается функциональный 
дефицит железа – состояние, когда, несмотря на 
достаточные его запасы, эритроцитоз адекватно не 
обеспечивается железом [1]. Примечателен тот 
факт, что встречается также дефицит железа без 
анемии (у 11% женщин и 4% мужчин) по данным 
С.С. Вялова [3], что также требует медикаментоз-
ной коррекции. 

Важным регулятором метаболизма железа яв-
ляется также гликопротеиновый гормон эритропо-
этин, который вырабатывается в основном почками 
(перитубулярными интерстициальными фибробла-
стами коркового вещества почек) и в некоторой 
степени в печени (фибробластоподобными клетка-
ми печени). При недостатке выработки эритропо-
этина также развивается анемия, требующая лече-
ния. На зрелые эритроциты препараты эритропо-
этина не действуют, так как они не содержат ре-
цепторов к нему. Эритропоэтин способствует про-
лиферации и дифференциации молодых клеток 
эритропоэза. Процесс выработки эритропоэтина 
является кислородозависимым, усиливается при 
гипоксии [8]. Экспрессию гена эритропоэтина кон-
тролирует гипоксией-индуцированный фактор 
(HJF).  

В свою очередь, установлен интересный факт, 
что эритрокариоциты костного мозга синтезируют 
белок, который подавляет образование гепсидина. 
Это вещество получило название «эритроферрон» 
– регулятор железа, продуцируемый клетками эри-
трона, но какими – пока не установлено [13]. Сле-
довательно, данное вещество в перспективе может 
помочь в терапии анемии хронического воспале-
ния. 

Основными источниками хранения железа в 
организме человека (депо) являются гепатоциты и 
клетки ретикуло-эндотелиальной системы – мак-
рофаги и моноциты, железо находится в них в свя-
занной форме в виде ферритина [2]. 

Итак, в регуляции обмена железа в организме, 
помимо продуцируемого гепатоцитами гепсидина, 
важную роль играют железосвязывающие и желе-
зотранспортные белки, синтезирующиеся непо-
средственно в энтероцитах, эритропоэтин почек и 
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эритроферрон эритрокариоцитов костного мозга, 
различные ферменты (ферроредуктаза, гефестин и 
другие) и рецепторы. Однако ключевую роль в раз-
витии анемии хронического воспаления играет 
именно гепсидин, что следует учитывать при трак-
товке анемических состояний и обосновании тера-
пии препаратами железа у больных с хронически-
ми заболеваниями внутренних органов. Традици-
онная терапия известными препаратами железа не 
всегда дает желаемый эффект по причинам, изло-
женным выше, – запасы железа в организме боль-
ного с хроническим воспалением достаточно вели-
ки, но страдает его использование. Кроме того, у 
данных препаратов есть ряд неприятных побочных 
эффектов (метеоризм, боли в животе, диарея и 
запоры). Также следует помнить, что чрезмерное 
пероральное поступление железа в виде 2- и 3-
валентных солей может вызвать синдром избыточ-
ного бактериального роста, так как железо являет-
ся кофактором и коферментом множества метабо-
лических процессов у бактерий [3]. В настоящее 
время идет активный поиск новых препаратов для 
коррекции дефектов метаболизма железа. Так, на-
пример, некоторые авторы предлагают использо-
вание рекомбинантного гепсидина для лечения как 
гемохроматоза, так и анемии хронических заболе-
ваний, устойчивой к препаратам эритропоэтина [8]. 
Однако, на наш взгляд, это спорное предложение, 
не имеющее клинического подтверждения. При на-
следственном гемохроматозе причиной болезни 
являются мутации в гене ферропортина-1, при 

этом вводить извне гепсидин нецелесообразно. 
Что же касается патогенеза развития анемии хро-
нического воспаления, – при данном состоянии от-
мечается повышение концентрации эндогенного 
гепсидина, который реализует свою отрицательную 
роль – тормозит транспорт железа из любых кле-
ток. В таком случае логичнее было бы назначить 
антагонист или блокатор гепсидина или его рецеп-
торов, моноклональное антитело к гепсидину, а не 
сам гепсидин. Перспективным, по нашему мнению, 
являлось бы назначение рекомбинантного эритро-
феррона, способного угнетать избыточный синтез 
гепсидина в печени. Что касается препаратов же-
леза, как считает ряд авторов, целесообразно на-
значать их в виде липосом, что позволяет избежать 
обычных побочных эффектов. Липосомальное же-
лезо (сидерал форте, капсулы по 30 мг) заключено 
в двойную липидную оболочку, аналогичную струк-
туре клеточной мембраны. Из просвета кишки ли-
посомы путем эндоцитоза проникают в энтероцит, 
а оттуда транспортируются в лимфу и поступают в 
печень, где железо высвобождается из липосо-
мальной оболочки и далее включается в активный 
метаболизм [3]. Для достижения быстрого эффекта 
рекомендуют внутривенный препарат феринжект 
(карбоксимальтоза железа), однократная доза 1000 
мг, 1-2 инфузии [11]. 

В заключение нашего обзора приводим реко-
мендуемые суточные дозы пищевого железа для 
пациентов разных возрастов [12] (табл.).  

 
 Таблица 

Рекомендуемые суточные дозы пищевого железа для разных возрастов 

Возраст 
Суточная доза, мг/сутки 

Мужчины Женщины Беременные кормящие 
0-6 месяцев 0,27 0,27   
7-12 месяцев 11 11   
1-3 года 7 7   
4-8 лет 10 10   
9-13 лет 8 8   
14-18 лет 11 15 27 10 
19-50 лет 8 18 27 9 
Более 50 лет 8 8   
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 Резюме  

Хроническая болезнь почек (ХБП) ассоциирована с ускоренным развитием артериальной ригидности, которая выяв-
ляется уже на ранних стадиях почечной недостаточности и прогрессирует параллельно со снижением почечной 
функции. Анализируются современные представления о роли структурных, гемодинамических и других (нарушения 
минерального обмена, повышенная активность ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, эндотелиальная дис-
функция, сосудистое воспаление) факторов, способствующих утрате эластичности артерий. Представлены данные 
клинических исследований, иллюстрирующих двусторонний характер взаимосвязи ХБП и артериальной жёсткости. 
Сделано заключение, что артериальная ригидность является не только мощным предиктором сердечно-сосудистого 
риска, но и новым маркером прогрессирования почечного поражения. 
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, артериальная жёсткость, скорость клубочковой фильтрации, ско-
рость распространения пульсовой волны.  

 
Arterial stiffness as a new risk factor for the progression of nephropathy 
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 Summary 

Chronic kidney disease (CKD) is associated with the accelerated development of arterial stiffness, which is detected at early 
stages of renal failure and progresses along with the decline in kidney function. Modern conceptions of the role of structural, 
hemodynamic and other (mineral metabolism disorders, increased activity of renin-angiotensin-aldosterone system, endo-
thelial dysfunction, vascular inflammation) factors contributing to the loss of arteries’ elasticity are analyzed. Data from clini-
cal studies illustrating bilateral nature of the link between CKD and arterial stiffness are presented. It is concluded that arteri-
al stiffness is not only a strong predictor of cardiovascular risk, but also a new marker of kidney injury progression. 
Key words: chronic kidney disease, arterial stiffness, glomerular filtration rate, pulse wave velocity.  

 
 Хроническая болезнь почек (ХБП) на сего-

дняшний день является одной из самых актуаль-
ных патологий во всём мире. Несмотря на интен-
сивные поиски, в настоящее время не существует 
единой общепризнанной методики лечения, кото-
рая позволила бы, если не восстановить, то хотя 
бы замедлить скорость потери функции почек при 
нефропатии, особенно диабетической природы. 
Одной из причин такого положения дел является 
множественность механизмов, лежащих в основе 
повреждения почек, что приводит к появлению с 
каждым годом всё новых и новых факторов риска 
ХБП. В данной статье анализируются публикации 
об артериальной жёсткости – недавно открытом 
новом риск-факторе ХБП, которая, как полагают 
ученые, играет решающую роль в развитии патоло-
гии почек. 
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Развитие артериальной жёсткости при ХБП 
представляет собой длительный процесс структур-
ных изменений вязко-упругих свойств биоматериа-
ла средней оболочки стенки аорты. Эти изменения 
происходят на ранних стадиях почечной недоста-
точности и прогрессируют параллельно со сниже-
нием почечной функции, что приводит к гипертро-
фии, утолщению и склерозированию артериальной 
стенки. Повышение артериальной жёсткости рас-
сматривается также в качестве основного патоге-
нетического механизма левожелудочковой гипер-
трофии, субэндокардиальной гипоперфузии и за-
стойной сердечной недостаточности [8, 21].  

В проспективных когортных исследованиях в 
нескольких популяциях больных авторы показали, 
что аортальная скорость пульсовой волны (СПВ) – 
прямой маркер жёсткости аорты – является мощ-
ным «предсказателем» кардиоваскулярной и об-
щей смертности [46], в том числе в популяции 
больных с ХБП [16]. Помимо хорошо известного 
влияния артериальной жёсткости на желудочковую 
нагрузку, передача по ходу движения крови повы-
шенного потока и пульсации давления до уровня 
микроциркуляции может играть существенную роль 
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в содействии поражению других органов-мишеней 
[32]. Это может иметь особое значение для про-
грессирования повреждения почек, имеющих уни-
кальные особенности почечных микрососудов, та-
ких как непрерывная и пассивная почечная перфу-
зия, низкое входное сопротивление почечных мик-
рососудов, сниженное отражение волны на уровне 
почек. Эти факторы делают почки особенно уязви-
мыми к повреждающему действию чрезмерной пе-
редачи пульсирующей энергии к клубочкам [32]. На 
этой основе более ранние исследования предпола-
гали наличие обратной связи между СПВ аорты и 
скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) у боль-
ных с или без ХБП [41]. Проведённые в течение 
последних лет проспективные исследования с 
оценкой "жестких" конечных точек поражения почек 
продвинули наши знания, предоставив доказатель-
ства того, что повышенная артериальная жёсткость 
тесно связана с темпом падения СКФ и является 
предиктором прогрессирования почечного пораже-
ния в терминальную стадию почечной недостаточ-
ности (ТСПН), требующую диализа [5, 7, 15, 24].  

Предлагаемый обзор дает некоторое пред-
ставление о сложных механизмах артериального 
ремоделирования при ХБП, взаимовлиянии между 
макроциркуляцией и почечной микроциркуляцией, 
а также обобщает накопленные знания, получен-
ные из исследований по связи артериальной жёст-
кости с прогрессированием заболевания почек.  

Патофизиология артериальной  
ригидности при ХБП 

Хотя патофизиология артериальной жёсткости 
при ХБП еще не полностью изучена, тем не менее 
результаты многочисленных экспериментальных и 
клинических исследований свидетельствуют о том, 
что ряд традиционных и нетрадиционных риск-
факторов ХБП, таких как нарушения минерального 
обмена и сосудистая кальцификация, повышенная 
активность ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), эндотелиальная дисфункция, 
воспаление, могут играть важную роль в неблаго-
приятном артериальном ремоделировании, свя-
занном с ХБП. 

Повышенный уровень кальций-фосфор-
ного продукта и сосудистая кальцификация. 
Сосудистая кальцификация, являющаяся частым 
осложнением при ХБП, тесно связана с аортальной 
СПВ у пациентов с заболеваниями почек и пред-
ставляет собой сильный и независимый предиктор 
общей и сердечно-сосудистой смертности [22]. 
Процесс кальцификации характеризуется костно-
хрящевой трансформацией гладко-мышечных кле-
ток сосудов (ГМКС) в интиме или медии артери-
альной стенки [26]. ХБП-ассоциированные наруше-
ния в минеральном метаболизме играют ключевую 
роль на всех этапах этого процесса, так как гипер-
фосфатемия усиливает апоптоз и костнобластную 
дифференциацию ГМКС и задерживает преобра-
зование моноцитов-макрофагов в остеокласт-
подобные клетки [6, 22]. Ростовый фактор-23 фиб-
робластов (FGF-23), фосфатуремический гормон, 
который повышается на самых ранних стадиях ХБП 
для поддержания баланса фосфата, также предпо-
ложительно играет непосредственную роль в про-

цессе кальцификации [37]. Это подтверждается 
данными экспериментальных исследований о ло-
кализации FGF-23 в цитоплазме ГМКС, что пред-
полагает возможность локального синтеза на уров-
не сосудистой сети. В других исследованиях FGF-
23 был выделен из кальцифицированных сегмен-
тов образцов сонной артерии человека [48]. Кроме 
того, на экспериментальной модели мышей с уме-
ренной ХБП, вскармливаемых высокой фосфорсо-
держащей диетой, уровни FGF-23, а не уровни сы-
вороточного фосфора, были связаны с развитием и 
прогрессированием кальцификации сосудов [13]. 

Сосудистая кальцификация является актив-
ным и автоматически регулируемым процессом, с 
несколькими побуждающими факторами и другими 
факторами, противодействующими им. Важными 
регуляторами кальцификации являются такие 
плазменные компоненты, как фетуин-A, остеопро-
тегерин (ОПГ), остеопонтин и матриксный Gla-
протеин; эти белки действуют как циркулирующие 
ингибиторы кальцификации, чья роль заключается 
в поддержании минералов в растворимой форме и 
противодействии их отложению в сосудистой ткани 
[6, 22]. Недавние клинические исследования пока-
зали независимую обратную связь между аорталь-
ной СПВ и циркулирующими уровнями фетуина-А в 
популяции почечных больных [17, 30, 31].Однако 
имеются и противоречивые результаты, где арте-
риальная ригидность демонстрировала позитивную 
корреляцию с уровнем ОПГ – другого плазменного 
ингибитора кальцификации [2]. 

Гиперактивность РААС. Пролиферативные, 
воспалительные и фибротические действия ангио-
тензина II на сосудистую сеть являются еще одним 
фактором, участвующим в патогенезе артериаль-
ной ригидности при ХБП. Следует отметить, что 
чрезмерная активация РААС является общей чер-
той и основным механистическим путём прогресси-
рования повреждения почек у пациентов с ХБП 
[33]. Экспериментальные исследования показали, 
что ангиотензин II снижает синтез эластина, спо-
собствует образованию и отложению коллагена, а 
также гипертрофии ГМКС [40]. Ангиотензин II, воз-
можно, также участвует в процессе кальцификации 
артерий, так как исследования на животных пока-
зали, что ангиотензин II может способствовать фе-
нотипической трансформации ГМКС в остеобласт-
подобные клетки путем стимуляции костного мор-
фогенетического белка 2 и остеокальцина [26]. 
Кроме того, исследования на животных показали, 
что блокада РААС смягчает деградацию эластина 
и уменьшает содержание коллагена в стенке аор-
ты, что приводит к снижению артериальной жёст-
кости АД-независимым образом [43]. Важно отме-
тить, что эти благотворные эффекты на структуру 
артериальной стенки, полученные на эксперимен-
тальной модели, были подтверждены в нескольких 
рандомизированных клинических исследованиях, 
где ингибирование РААС фармакологическими 
средствами способствовало регрессии атероскле-
ротического процесса у больных артериальной ги-
пертонией с или без ХБП [25].  

Эндотелиальная дисфункция. Эндотелиаль-
ная дисфункция характеризуется повышением 



Вестник ДГМА № 2 (23), 2017 

66 

уровня циркулирующих эндотелиальных микрочас-
тиц и эндотелиальных клеток, оторвавшихся от 
стенки сосуда наряду с повреждёнными эндотели-
альными клетками-предшественниками, отражаю-
щих дисбаланс между разрушением и регенераци-
ей эпителия [9]. Эндотелиальная дисфункция яв-
ляется ранним событием в естественном процессе 
ХБП и представляется еще одним фактором, спо-
собствующим атеросклеротическому процессу у 
почечных больных. На молекулярном уровне эндо-
телин-1, мощный вазоконстриктор эндотелиально-
го происхождения, который чрезмерно выражен 
при ХБП, способствует сосудистому воспалению и 
усиливает неблагоприятное артериальное ремоде-
лирование через стимуляцию компонентов внекле-
точного матрикса и факторов роста [18]. Помимо 
влияния на структуру артериальной стенки, NO-
индуцированные изменения тонуса ГМКС являются 
функциональными регуляторами жёсткости ло-
кальной артерии в естественных условиях. В этом 
контексте клинические исследования продемонст-
рировали наличие обратной связи между эндоте-
лий-зависимой поток-опосредованной вазодилата-
цией на уровне плечевой артерии и СПВ аорты у 
пациентов с ХБП [44, 45]. 

Сосудистое воспаление. Сосудистое воспа-
ление представляет другой патогенетический ме-
ханизм атеросклеротического процесса при ХПН. 
Этот путь может быть особенно важным, так как на 
поздней стадии ХБП содержание провоспалитель-
ных и антивоспалительных цитокинов, как правило, 
в несколько раз выше, чем при других хронических 
заболеваниях, что связано как со снижением по-
чечного клиренса, так и повышенной их продукци-
ей, в результате чего развивается состояние «пер-
систирующего воспаления». Сосудистое воспале-
ние стимулирует высвобождение матричных ме-
таллопротеиназ (ММП), клеток, включающих ММП-
2 и ММП-9, которые, как было показано, изменяют 
состав протеогликанов и повышают инфильтрацию 
артериальной стенки воспалительными клетками 
вокруг vasa vasorum, вызывая микрососудистую 
ишемию [47]. Другие эксперименты показали, что 
продуцируемые макрофагами провоспалительные 
цитокины, такие как интерлейкин (IL) -1β, IL-6, IL-8, 
фактор некроза опухоли (ФНО)-альфа и трансфор-
мирующий фактор роста (TGF)-β, усиливают кост-
нобластную дифференциацию ГМКС, способствуя, 
таким образом, процессу артериальной кальцифи-
кации [35]. В недавнем экспериментальном иссле-
довании Chang et al. была изучена роль ангиопо-
этина-2, лиганда рецептора Tie-2, который в до-
полнение к ангиогенезису играет важную регуля-
торную роль в нескольких патофизиологических 
процессах, включая сосудистое воспаление [14]. 
На экспериментальной модели 5/6 нефрэктомиро-
ванных мышей, продуцирующих повышенные 
уровни ангиопоэтина-2, было показано, что эта мо-
лекула стимулирует экспрессию эндотелиальных 
хемокинов и адгезивных молекул для моноцитов, 
увеличивает экспрессию профибротического цито-
кина TGF- 1 в эндотелиальных клетках аорты и 
усиливает образование и осаждение коллагена в 
стенке аорты [10]. В клинической части исследова-

ния с участием 416 пациентов на стадии 3-5 ХБП 
плазменные уровни ангиопоэтина-2 были незави-
симо связаны с тяжестью артериальной жёсткости, 
оцененной путем измерения аортальной СПВ [10]. 
В другом наблюдательном исследовании (медиана 
наблюдения – 6,3 года) повышенные уровни фиб-
риногена и ФНО-альфа и сниженный альбумин сы-
воротки демонстрировали ассоциацию с быстрой 
потерей функции почек у пациентов с ХБП [3]. 

Взаимовлияния макро- и микроциркуляции,  
артериальная жёсткость и прогрессирование 

болезни почек 
Почки, как и мозг, относятся к органам с низ-

ким сосудистым сопротивлением, пропуская боль-
шое количество крови в течение суток. Уникальная 
структура микрососудов почек, с сопротивлением 
по обе стороны клубочка, увеличивает давление на 
клубочек почти до уровня аорты. При повышении 
жесткости аорты микрососуды почек подвергаются 
избыточному давлению, которое приводит к повре-
ждению почечных клубочков, протеинурии и потере 
почечной функции. Этому способствуют, в опреде-
лённой степени, особенности структуры артери-
альной системы, которые характеризуются про-
грессирующим увеличением жёсткости от восхо-
дящей аорты к периферическим сегментам арте-
рий (так называемый градиент жёсткости) [8, 32]. 

Как установлено, основная функциональная 
роль аорты и крупных центральных артерий заклю-
чается в ослаблении высоких колебаний АД, вы-
званных прерывистым выбросом крови левым же-
лудочком, и преобразовании пульсирующего кро-
вяного потока в артериях в непрерывный поток, 
необходимый для перфузии органов и тканей (так 
называемая амортизирующая функция артерий) 
[21]. Это достигается за счет упругих свойств круп-
ных артерий, которые могут аккомодировать 50% 
ударного объёма с помощью растягивания их сте-
нок во время систолы. Выброс ударного объема от 
левого желудочка в восходящую часть аорты фор-
мирует импульсную волну (прямую), которая рас-
пространяется по артериальному древу [21]. Ско-
рость распространения этой волны (т.е. СПВ) на-
прямую связана с артериальной ригидностью. Эта 
прямая волна отражается в любой точке артери-
ального древа, создавая отражённую (обратную) 
волну, которая перемещается от периферии назад 
к аорте. У молодых субъектов с упругими артерия-
ми прибытие отражённых волн обратно к аорте 
происходит во время следующей диастолы; со ста-
рением и в клинических состояниях, характери-
зующихся повышенной артериальной ригидностью 
(например, ХБП), более высокая скорость пульсо-
вой волны способствует преждевременному при-
ходу отражённых волн во время систолы, а не диа-
столы следующего сердечного цикла. Это явление 
приводит к увеличению давления аорты во время 
систолы и снижению аортального давления во 
время диастолы, повышая пульсирующую состав-
ляющую кровяного давления [21, 28].  

Приведенная структурная характеристика ар-
териальной системы призвана играть важную регу-
ляторную роль в противодействии пульсирующей 
передаче энергии от макро- к микроциркуляции. Но 
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с возрастом, а также при некоторых клинических 
состояниях аортальная жёсткость увеличивается 
быстрее, чем жёсткость периферических артерий 
мышечного типа [20], что ослабляет градиент арте-
риальной жёсткости и приближает места отраже-
ния волн к микроциркуляции. Это благоприятствует 
передаче пульсационного давления в мелкие ветви 
артериального древа и способствует повреждению 
конечного органа [8, 32]. 

Важно также отметить, что гломерулярные ка-
пилляры защищены от баротравмы, вызванной по-
вышением артериального давления, с помощью 
комбинации двух саморегулирующихся систем об-
ратной связи: 1) быстрой миогенной и 2) более 
медленной тубулогломерулярной. Однако при па-
тологических состояниях, таких как стабильная ги-
пертензия, заболевания почек или повреждения 
сосудов, эти защитные механизмы могут повре-
диться. Недостаточная функция ауторегуляторных 
механизмов может повысить восприимчивость по-
чек к давлению пульсации [4], вызывая гипер-
фильтрацию, прогрессирующий гломерулосклероз 
и снижение функции почек [29]. 

 
Артериальная жёсткость и прогрессирование 

хронической болезни почек 
Исследования по оценке связи между ар-

териальной жёсткостью и частотой ХБП / аль-
буминурии у пациентов с сохранной почечной 
функцией. Зарегистрирован ряд наблюдатель-
ных исследований по изучению долгосрочной 
связи между артериальной жёсткостью и про-
грессированием почечного повреждения у паци-
ентов с сохранной функцией почек. Так, Bouchi et 
al. [5] в ходе проспективного наблюдения 461 
японского пациента с сахарным диабетом 2 типа 
и СКФ 84,2 мл / мин / 1,73 м2 (медиана наблюде-
ния 5.9 лет) выявили значительную ассоциацию 
СПВ аорты с темпом падения СКФ. Важно отме-
тить, что повышенная СПВ аорты была связана: 
1) с возрастанием риска прогрессирования нор-
моальбуминурии в микроальбуминурию среди 
пациентов, находящихся в состоянии нормоаль-
буминурии и 2) с повышением частоты эпизодов 
макроальбуминурии среди пациентов, находя-
щихся в состоянии микроальбуминурии [5]. В по-
следующем исследовании изучали влияние ар-
териальной жёсткости на быстрое снижение по-
чечной функции (определяется как СКФ потеря > 
3 мл / мин / 1,73 м2 в год), а также на развитие 
эпизода ХБП (определяется как снижение СКФ 
<60 мл / мин / 1,73 м2) у 2129 пожилых пациен-
тов, участвующих в исследовании здоровья ABC 
и имеющих базовую СКФ 79 мл / мин / 1,73 м2 

[24]. После медианы наблюдения в 8.9 лет аор-
тальная СПВ не предсказывала исход в быстрое 
снижение почечной функции, но была связана с 
повышенным риском развития ХБП. Плечевое 
пульсовое давление показывало ассоциацию как 
с быстрым снижением функции почек, так и раз-
витием эпизодов ХБП [24]. Ещё в одном иссле-
довании, включавшем 2053 лиц среднего возрас-
та с нормальной почечной функцией и отсутстви-
ем альбуминурии при включении в исследование, 

Tomiyama et al. [39] установили, что плече-
лодыжечная СПВ (плСПВ) была связана как с 
более высоким темпом снижения СКФ, так и по-
вышенным риском развития ХПН за период 5,6-
летнего наблюдения.  

В отличие от предыдущей работы, анализ 
проспективных данных по артериальной жёстко-
сти, полученных от 1675 потомков третьего поко-
ления участников Framingham Heart Study (сред-
ний возраст – 40 лет), показал, что аортальная 
СПВ не предсказывает риск развития ХБП в те-
чение 7-10-летнего периода наблюдения [42]. На 
модели, скорректированной по возрасту и полу, 
аортальная СПВ проявляла лишь незначитель-
ную ассоциацию с риском прогрессирования от 
нормо- к микроальбуминурии за период наблю-
дения, которая не сохранялась после корректи-
ровки на дополнительные сопутствующие факто-
ры [42]. Эту незначительную тенденцию к риску 
повышения микроальбуминурии с возрастанием 
артериальной жёсткости исследователи объяс-
няют низкой статистической достоверностью ре-
зультатов этого продольного анализа. Может 
быть, более молодой возраст субъектов иссле-
дования и привел к более низким, чем ожида-
лось, результатам исследования.  

 Связь между артериальной жёсткостью и 
снижением почечной функции изучалась также в   
2-х недавно опубликованных наблюдательных 
исследованиях. В первом – 577 больных сахар-
ным диабетом 2 типа со средней СКФ 91 мл / мин 
/ 1,73 м2 наблюдались проспективно в течение 12 
месяцев; плече-лодыжечная СПВ была обратно 
пропорционально связана с ежегодным измене-
нием СКФ и быстрым снижением почечной функ-
ции [36]. Во втором исследовании, которое вклю-
чало 913 лиц со средней СКФ 84 мл / мин /1.73 
м2, как аортальная, так и плече-лодыжечная СПВ 
не демонстрировали связь с повышенным риском 
быстрого снижения СКФ в течение периода на-
блюдения в 3,2 года [19], но в то же время была 
выявлена ассоциация прироста плечевого пуль-
сового давления с более высоким уровнем быст-
рого снижения почечной функции в течение всего 
периода наблюдения [19]. Следует отметить, од-
нако, что это исследование выполнялось в рет-
роспективном дизайне, поэтому нельзя исклю-
чать возможность систематической ошибки, свя-
занной с регистрацией.  

Исследования по оценке эффекта артери-
альной ригидности на почечные исходы у 
предиализных больных с ХБП. Наблюдатель-
ные исследования представили убедительные 
доказательства того, что артериальная жёсткость 
ассоциирована с более быстрым снижением СКФ 
и более высоким риском начала диализа у пре-
диализных больных с ХБП. Так, Ford et.al. оцени-
вали влияние аортальной жесткости на прогрес-
сирование ХБП у 133 пациентов на стадии 3-4 
ХБП. После среднего периода наблюдения в 1,5 
года аортальная СПВ была связана обратно с 
градиентом кривой креатинина (мера изменения 
СКФ за период наблюдения) и была независи-
мым предиктором комбинированной почечной 
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конечной точки падения СКФ на > 25% или нача-
ла заместительной почечной терапии [15]. В по-
следующем исследовании Weber et al. показали 
связь увеличения аугментационного индекса (Aix) 
и аугментационного давления с повышением 
рисков удвоения содержания креатинина сыво-
ротки, развития потребности в диализе или 
трансплантации почки за период наблюдения в 
3,6 года у 111 пациентов на стадии 3-4 ХБП [49]. 
Хотя Aix и аугментационное давление являются 
косвенными маркерами артериальной ригидно-
сти, эти находки позволяют предположить, что 
нарушенные амортизационные функции артерий 
из-за раннего возвращения отражённых волн мо-
гут быть также причастны к чрезмерной доставке 
пульсирующей энергии в клубочки. 

В исследовании Chen et al. [11] оценивалась 
связь между плСПВ и прогрессированием СКФ в 
течение 1-2 летнего периода наблюдения у 145 
пациентов на стадиях 3-5 ХБП. В этой работе по-
казано, что плСПВ обратно пропорционально 
связана с падением СКФ и является независи-
мым предиктором композиционного результата 
прогрессии в терминальную стадию почечной 
недостаточности (ТСПН) или смерти [11]. Эти 
находки были подтверждены в последующем ис-
следовании, где 167 пациентов на стадии 3 ХБП 
проспективно наблюдались в течение 2,6 лет 
[12]. Пациенты с более прогрессивным снижени-
ем СКФ, как правило, были старше по возрасту, 
чаще страдали диабетом, имели более высокий 
уровень базовой плСПВ и более сниженную 
фракцию выброса левого желудочка, чем те, ко-
торые имели более медленное снижение функ-
ции почек. В другой работе Su et al. [38] изучали 
прогностическое значение повышенной артери-
альной жёсткости в прогрессировании поврежде-
ния почек у 363 пациентов (о.Тайвань) на стадии 
3-4 ХБП. Пациенты, находящиеся в самом высо-
ком тертиле базовой плСПВ, имели значительно 
более высокий годовой темп снижения СКФ, чем 
те, кто находился в самом низком тертиле 
плСПВ. 

Более подробные сведения об артериальном 
ремоделирования при ХБП и его влиянии на про-
грессирование почечного поражения были пред-
ставлены в когортном исследовании Nephrotest, в 
котором оценивались данные аортальной СПВ и 
параметры ригидности сонных артерий у 180 па-
циентов на стадии 3-4 ХБП [7]. После среднего 
периода наблюдения в 3,1 года, ригидность сон-
ных артерий повысилась, в отличие от СПВ аор-
ты, которая оставалась стабильной в течение 
долгого времени. Внутренний диаметр сонной 
артерии увеличился, в то время как толщина ин-
тимы-медии была значительно снижена. Отсут-
ствие утолщения артериальной стенки в ответ на 
увеличение диаметра просвета сосуда привело к 
значительному поднятию окружного напряжения 
стенки. Следует отметить, что окружное напря-
жение на растяжение было связано с более вы-
соким риском инцидента терминальной почечной 
недостаточности за период наблюдения; в отли-
чие от этого, аортальная СПВ не проявляла ка-

ких-либо прогностических ассоциаций с риском 
прогрессирования ХБП [7]. 

Таким образом, хотя ожидалось, что прово-
димые исследования подтвердят предположение 
о связи повышения артериальной жёсткости с 
ухудшением функции почек, тем не менее в ряде 
исследований были получены противоречивые 
результаты. Например, в некоторых из них арте-
риальная жёсткость больше ассоциировалась не 
со снижением СКФ, а с частотой эпизодов ХБП 
[24, 34, 42], в других, напротив, падение функции 
почек способствовало повышению артериальной 
жёсткости [1, 50]. В этой связи можно полагать, 
что артериальная жёсткость и патология почек 
могут взаимно отягощать друг друга, а значит, 
повышенная ригидность артерий может быть как 
причиной, так и следствием нарушения функции 
почек. 

Хотя некоторые аспекты сложной патофи-
зиологии артериального ремоделирования при 
ХБП до сих пор остаются неясными, целый ряд 
факторов, связанных с ухудшением функции по-
чек, такие как повышенный кальций-фосфатный 
продукт и сосудистая кальцификация, избыточ-
ная активация РААС, эндотелиальная дисфунк-
ция, стойкое сосудистое воспаление и усугубле-
ние окислительного стресса, были предложены в 
качестве возможных факторов, способствующих 
развитию артериальной ригидности, а тем самым 
увеличению давления пульсации и ухудшению 
амортизационной функции аорты и больших цен-
тральных артерий. Передача по ходу движения 
крови усиленного давления пульсации до уровня 
микроциркуляции издавна считалась одним из 
главных медиаторов прогрессирования повреж-
дения органов-мишеней при артериальной гипер-
тонии. Недавние клинические исследования с 
использованием современных методов визуали-
зации, дающих возможность приближать внутри-
почечные гемодинамические параметры, показа-
ли, что повышенная артериальная жёсткость мо-
жет быть основным фактором, через который из-
быток пульсирующей энергии передается на по-
чечные микрососуды с низким сопротивлением, 
вызывая динамическое сужение почечных рези-
стивных сосудов и способствуя внутриклубочко-
вой гиперперфузии. Дополнительная поддержка 
связи между артериальной ригидностью и про-
грессированием поражения почек была получена 
в результате проведения проспективных наблю-
дательных исследований, которые показали, что 
аортальная СПВ связана с темпом снижения СКФ 
и представляет собой «предсказатель» прогрес-
сирования поражения почек в ТСПН, требующую 
диализа.  

Несмотря на наличие противоречивых ре-
зультатов, изложенных выше, большинство кли-
нических и эпидемиологических исследований 
подтвердили негативное влияние артериальной 
ригидности на показатели функции почек – СКФ, 
эпизоды ХБП и ТСПН. В совокупности эти дан-
ные свидетельствуют о том, что артериальная 
жёсткость является не только мощным предикто-
ром сердечно-сосудистого риска, но и новым 
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маркером прогрессирования почечного пораже-
ния. Теперь остаётся лишь доказать, что страте-
гия воздействия на артериальную жёсткость ока-
жется эффективным терапевтическим инстру-
ментом для замедления прогрессирования ХБП.  
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Тяжелая гипоксемия при остром респираторном дистресс-синдроме: стратегия  
и тактика респираторной поддержки 
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 Резюме 

Острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС) характеризуется некардиогенным отеком легких с двусторонним 
затемнением при рентгенологическом исследовании легких и снижением податливости легких, а главное, гипоксеми-
ей, рефрактерной к оксигенотерапии. Искусственная вентиляция легких  по принципу «стратегии защиты легких» 
является основополагающим методом лечения. В самых тяжелых случаях должно быть рассмотрено применение 
миорелаксантов, искусственная вентиляция легких  в положении «лежа на животе» и экстракорпоральная мембран-
ная оксигенация (ЭКМО). Использование ЭКМО при тяжелом ОРДС растет во всем мире, но из-за отсутствия рандо-
мизированных исследований по-прежнему считается «терапией отчаяния». 
Ключевые слова: острый респираторный дистресс-синдром, респираторная поддержка, экстракорпоральная мем-
бранная оксигенация 

 
Severe hypoxemia in acute respiratory distress syndrome: strategy and tactics of respiratory support 
 
A.A. Abusuev1, A.L. Ershov2, A.Sh.Aselderova1, Т.P. Bulach2, V.E. Marusanov2 
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 Summary 

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is characterized by non-cardiogenic pulmonary edema with bilateral dimming 
during radiographic examination of the lungs and decreased compliance of the lungs, and most importantly, hypoxemia re-
fractory to oxygen therapy. Artificial ventilation according to the principle of "lung protection strategy" is the fundamental me-
thod of treatment. In the most severe cases, the use of muscle relaxants, artificial ventilation in the "lying on the stomach" 
and extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) should be considered. The use of ECMO in severe ARDS is increasing 
worldwide, but because of the lack of randomized studies, it is still considered a "desperate therapy". 
Key words: acute respiratory distress syndrome, respiratory support, extracorporeal membrane oxygenation 

 
Введение  

 
Впервые острый респираторный дистресс-

синдром (ОРДС) был описан в 1967 г. Первое оп-
ределение ОРДС принято в 1994 году Европейско-
Американской конференцией. С тех пор часто воз-
никали вопросы о надежности и обоснованности 
этого определения. В соответствии с «Берлин-
ским» (2012 г.) определением  ОРДС характеризу-
ется острым диффузным воспалительным пораже-
нием легких, ведущим к повышению проницаемо-
сти сосудов легких, повышению массы легких и 
уменьшению аэрации легочной ткани. Как резуль-
тат – тяжелая дыхательная недостаточность, кото-
рая требует неинвазивной или инвазивной венти-
ляции легких [21].  

В соответствии с результатами работы согла-
сительной комиссии Берлинские критерии диагноза 
ОРДС следующие. 
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1. Временной интервал: возникновение син-
дрома (новые симптомы или усугубление симпто-
мов поражения легких) в пределах одной недели от 
момента действия известного причинного фактора. 

2. Рентгенологическое исследование легких: 
двусторонние затемнения, которые нельзя объяс-
нить выпотом, ателектазом или очаговым пораже-
нием участков легочной ткани. 

3. Механизм отёка: дыхательную недостаточ-
ность нельзя объяснить сердечной недостаточно-
стью или перегрузкой жидкостью. Если факторов 
риска сердечной недостаточности нет, необходимы 
дополнительные исследования, прежде всего эхо-
кардиография. 

4. Нарушение оксигенации (гипоксемия). 
Отличительным признаком  является артери-

альная гипоксемия, рефрактерная к кислородоте-
рапии, вследствие наличия легочного шунта.  

Предложены три категории ОРДС в зависимо-
сти от степени гипоксемии. 

1. Легкая: 200 мм рт.ст. < PaO2/FiO2 ≤ 300 при 
ПДКВ или CPAP ≥ 5 см вод.ст. 

2. Умеренная: 100 мм рт.ст. < PaO2/FiO2 ≤ 200 
при ПДКВ или CPAP ≥ 5 см вод.ст. 

3. Тяжелая: PaO2/FiO2 ≤ 100 при ПДКВ или 
CPAP ≥ 5 см вод.ст. 

Кроме того, при диагностике тяжелого ОРДС 
учитывались четыре критерия: рентгенологическое 



Вестник ДГМА № 2 (23), 2017 

73 

исследование (тяжёлый ОРДС предполагает за-
темнение минимум 3-4 полей), статический комп-
лайенс дыхательной системы (≤40 мл/см H2O), по-
ложительное давление в конце выдоха (≥10 см 
H2O) и корригированный минутный объём выдоха 
при PaCO2 40 мм рт.ст. ≥10 л/мин (минутная венти-
ляция легких × (PaCO2 / 40 мм рт.ст.). Эти дополни-
тельные характеристики не вошли в определение, 
так как не способствовали прогностической валид-
ности тяжелого ОРДС. Только два критерия тяже-
лой гипоксемии (РаO2/ FiО2 < 150 или 100 мм рт. ст. 
при ПДКВ ≥ 5 см вод.ст) ассоциируются с высокой 
смертностью (до 45 %), продолжительной ИВЛ и 
риском развития вентилятор-индуцированного по-
вреждения легких (VILI). [21] 

В 90-х годах прошлого столетия в ходе изуче-
ния патофизиологии ОРДС была разработана осо-
бая тактика проведения ИВЛ при данном состоя-
нии, которая получила название «стратегии защи-
ты легких». Она направлена не только на обеспе-
чение минимально достаточного уровня оксигена-
ции крови (РаО2 от 60 до 80 мм Hg), но и на сниже-
ние риска формирования вентилятор-
индуцированного повреждения легких (VILI). К со-
жалению, полностью “безопасных” способов венти-
ляции легких не существует. Сложилось представ-
ление, что выбор стратегии проведения ИВЛ при 
ОРДС должен представлять собою некий компро-
мисс, учитывающий особенности респираторной 
механики у данного пациента, возможность выпол-
нения у него маневра рекрутинга, индивидуальные 
особенности газообмена и гемодинамики. В связи с 
этим в разное время были предложены некоторые 
дополнения к «ИВЛ малыми дыхательными объе-
мами», к числу которых можно отнести неинвазив-
ную ИВЛ (нИВЛ), использование РЕЕР и маневра 
рекрутинга, вентиляцию в положении пациента 
«лежа на животе», применения экстракорпораль-
ной мембранной оксигенации (ЭКМО) и другие.  

Особенности респираторной поддержки 
при ОРДС. Мнения экспертов об эффективности 
различных методов респираторной поддержки и 
адъювантной терапии, которые были предложены 
в рамках клинического лечения ОРДС с тяжелой 
гипоксемией, различны. Так, основные позитивные 
стороны проведения неинвазивной ИВЛ (нИВЛ) 
хорошо известны: уменьшение внутрилегочного 
шунта и снижение работы дыхания [16]. Последний 
консенсус конференции по нИВЛ отмечает, что 
“необходимы более крупные контролируемые ис-
следования, чтобы определить потенциальную вы-
году от добавления нИВЛ к стандартному лечению, 
с целью избежать интубации трахеи” [8]. В недав-
нем Мета-анализе, в который вошли 13 исследова-
ний, в общей сложности 540 пациентов, где в ос-
новном применялся метод BIPAP – двухуровневого 
положительного давления в дыхательных путях, 
необходимость интубации появлялась в 30 - 86 %, 
а летальность колебалась от 15 до 71% [1]. К со-
жалению, большинство этих исследований не были 
рандомизированными, имели большую неоднород-
ность, и ни в одном из них не проведено сравнение 
нИВЛ с инвазивной вентиляцией; следовательно, 
как заключают авторы обзора, невозможно сделать 

однозначных выводов об эффективности нИВЛ в 
дебюте ОРДС. Выполнение нИВЛ в настоящее 
время считается показанным только у пациентов с 
изолированным поражением дыхательной систе-
мы, требует тщательного мониторного контроля и 
готовности к экстренной интубации трахеи в случае 
неэффективности данной методики на протяжении 
нескольких часов от начала её применения. 

В настоящее время при ОРДС предпочтение 
отдается проведению неинвазивной вентиляции с 
помощью шлема, а не через лицевую маску. По 
данным рандомизированного исследования, опуб-
ликованным в прошлом году [18], использование 
данной методики приводит к статистически досто-
верному уменьшению потребности в интубации 
трахеи и снижению уровня летальности в ближай-
шие 90 дней от начала респираторной поддержки.  

В качестве альтернативы нИВЛ может быть 
рассмотрена ингаляция высокого потока согретого 
и увлажненного кислорода через назальные каню-
ли - high-flow nasal cannula (HFNC) [15]. HFNC-
система способна уменьшить работу дыхания, 
улучшить оксигенацию. Помимо этих преимуществ 
HFNC-система не требует каких-либо приспособ-
лений, которые создают неудобства для больного. 
В одном исследовании среди пациентов (33% и 
29% с тяжелым и среднетяжелым течением ОРДС 
соответственно), которым использовались HFNC- 
системы, интубация впоследствии понадобилась 
40% [17]. Основными причинами для интубации 
явились усиление гипоксемии, ухудшение гемоди-
намики, нарастание неврологической симптоматики 
[17]. В настоящее время только одно рандомизиро-
ванное исследование у больных с острой дыха-
тельной недостаточностью некардиогенного проис-
хождения оценивало применение HFNC-системы (с 
расходом газа 50 л/мин) по сравнению с нИВЛ (BI-
PAP с поддержкой давления для обеспечения ды-
хательного объема между 7 и 10 мл/кг и ПДКВ от 2 
до 10 cmH2O) и оксигенотерапией [11]. Частота ин-
тубации не отличалась между тремя группами (от 
38 до 50 %), но летальность в группе применения 
HFNC-системы была значительно ниже. В настоя-
щее время показания и стандарты мониторинга 
для HFNC-системы при ОРДС у пациентов сходны 
с нИВЛ. 

Большинству пациентов с ОРДС показана ин-
тубация трахеи и как можно более раннее начало 
инвазивной вентиляции легких. Это улучшает про-
гноз! Отсрочка интубации трахеи при наличии для 
неё показаний существенно снижает шансы боль-
ного с ОРДС на выздоровление. Показаниями для 
начала респираторной поддержки при ОРДС явля-
ются:  

• абсолютные (показана только интубация тра-
хеи, т.е. инвазивная ИВЛ!): апноэ, кома, оста-
новка кровообращения; 

• относительные: сохраняющаяся гипоксемия 
(PaO2 < 60 мм рт. ст. или SpO2 менее 90%); уча-
стие в дыхании вспомогательных дыхательных 
мышц; частота дыхания более 35 в минуту; шок, 
нестабильная гемодинамика; нарушения созна-
ния (возбуждение, делирий, оглушение, сопор, 
кома); сохраняющаяся (или появившаяся) ги-
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перкапния; нарушение глоточных рефлексов, 
кашлевого толчка, парез голосовых связок. 

При выборе режима респираторной поддержки 
следует отдать предпочтение вспомогательным 
режимам вентиляции, в которых нет полностью ап-
паратных вдохов.  

Основой для инвазивной ИВЛ по принципу 
«стратегии защиты легких» при ОРДС послужило 
значительное снижение дыхательного объема (VT) 
или давления на вдохе (Pinsp, Pplat), по сравнению 
с параметрами, принятыми для ИВЛ, у больных без 
ОРДС. Многие годы для пациентов с ОРДС сохра-
няется в неизменном виде рекомендация прово-
дить ИВЛ низким дыхательным объемом (VT), рав-
ным 6 мл/кг. Недавние исследования подтвердили 
достоверное снижение 28-дневной летальности 
при использовании данного подхода [20]. 

Основные положения концепции «безопасной» 
ИВЛ: 

• предотвращение гипероксии (FiO2 не более 
0,8; PaO2 не более 100 мм рт. ст., для паци-
ентов с патологией головного мозга целевые 
значения могут быть выше);  

• предотвращение волюмотравмы – дыха-
тельный объем, по возможности, не более 6-
8 мл/кг; 

• предотвращение ателектотравмы – пре-
дотвращение коллапса альвеол на выдохе и 
открытия их на вдохе за счет настройки ми-
нимально достаточного РЕЕР для поддержа-
ния открытыми максимальное количество 
альвеол; 

•  предотвращение баротравмы – за счет 
уменьшения давления в альвеолах, по воз-
можности, следует уменьшать давление пла-
то (Pplat) ниже 30 см вод. ст.  

При проведении ИВЛ следует придерживаться 
следующих основных положений. 

1. Дыхательный объём (ДО, Vt) – не более 6-8 
мл/кг («протективная» ИВЛ). 

2.  Частота дыхания и минутный объём вен-
тиляции (MVE) – минимально необходимые для 
поддержания РаСО2 на уровне 35-45 мм рт. ст. 
(кроме методологии «допустимой гиперкапнии»). 

3. Фракция кислорода в дыхательной смеси 
(FiO2) – минимально необходимая для поддержа-
ния достаточного уровня оксигенации артериаль-
ной крови.  

4. Скорость пикового инспираторного потока – 
в диапазоне от 30 до 80 л/мин.  

5. Профиль инспираторного потока – восхо-
дящий (рампообразный).  

6.  Соотношение вдох/выдох (I/E)– неинверти-
рованное (менее 1:1,2). 

7. Выбор РЕЕР – минимально достаточный 
для обеспечения максимального рекрутирования 
альвеол, их минимального перераздувания и ми-
нимального угнетения гемодинамики («протектив-
ная» ИВЛ).  

В прошедшие годы применялись различные 
методики маневра рекрутинга в ходе ИВЛ у паци-
ентов с ОРДС: «вдох» – периодическая однократ-
ная подача в легкие увеличенного дыхательного 

объема; продленный «вдох» – подача в легкие 
увеличенного объема на протяжении 20-40 с и, на-
конец, постоянный «вдох», при котором происходит 
ступенчатое изменение уровня РЕЕР [3]. У боль-
шинства пациентов перечисленные выше варианты 
маневра рекрутинга оказались достаточно эффек-
тивными и способствовали улучшению оксигенации 
[6]. Однако у пациентов с ОРДС изолированное 
применение рекрутинга, без использования других 
специфических приемов проведения ИВЛ, не ока-
зало влияния на летальность [4]. В настоящее 
время перспективность применения рекрутинга у 
конкретного пациента предполагает предваритель-
ную визуальную оценку данных компьютерной то-
мографии (КТ) или ультразвукового исследования 
легочной ткани, выполненных во время ИВЛ [5]. 

Использование РЕЕР во время респираторной 
поддержки у пациентов с ОРДС в настоящее время 
является рутинным. Для больных с тяжелыми ва-
риантами течения ОРДС эффективная величина 
РЕЕР пропорциональна степени тяжести и распро-
страненности повреждений легочной ткани. У па-
циентов с менее тяжелыми формами синдрома эта 
зависимость не столь очевидна [12]. В сложных 
случаях подбор адекватного уровня РЕЕР может 
быть также рекомендован в условиях КТ-контроля 
[4, 5]. 

Исследования, проведенные в последнее де-
сятилетие, показали, что введение миорелаксантов 
в первые 48 часов ИВЛ повышает у пациентов уро-
вень оксигенации, уменьшает в их крови уровень 
маркеров воспаления, снижает продолжительность 
респираторной поддержки и уровень летальности в 
перспективе на 90 дней, уменьшает риск развития 
баротравмы [2, 9]. Назначение миорелаксантов 
считается особенно показанным у пациентов с 
наиболее тяжелыми вариантами течения ОРДС на 
начальном этапе ИВЛ [4, 10]. 

ИВЛ, проводимая в положении пациента «ле-
жа на животе», подтвердила свою эффективность 
в нескольких клинических исследованиях, выпол-
ненных в последние годы [14]. В настоящее время 
этот метод респираторной поддержки наиболее 
часто используется при особо тяжелых вариантах 
течения ОРДС и в тех ситуациях, когда заранее 
предполагают продолжительную ИВЛ [4]. Выявлен 
синергизм терапевтических эффектов при одно-
временном использовании ИВЛ в положении «лежа 
на животе» и миорелаксантов [10]. Однако для ИВЛ 
в данном положении имеются абсолютные проти-
вопоказания, в числе которых: беременность, све-
жие переломы позвоночника, внутричерепная ги-
пертензия, открытые раны живота, выраженная 
нестабильность гемодинамики [4, 14]. 

Экстракорпоральная мембранная оксиге-
нация. Проведенные в последние годы исследова-
ния показали высокую эффективность при тяжелом 
течении ОРДС применение метода экстракорпо-
ральной мембранной оксигенации (ЭКМО) в вено-
венозном варианте, при котором кровь дренирует-
ся из верхней или нижней полой вены и реинфузи-
руется в правое предсердие. 

Этот метод позволяет эффективно корректи-
ровать гипоксемию и эффективно удалять из орга-
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низма избыток углекислого газа. Во время ЭКМО, 
которая при ОРДС непрерывно продолжается на 
протяжении нескольких дней, продолжают тради-
ционную ИВЛ, с параметрами, минимизирующими 
риск наступления VILI и других негативных эффек-
тов.  

Первые применения ЭКМО у больных с острой 
дыхательной недостаточностью не показали поло-
жительного результата. Спустя несколько лет, на-
чиная с 1985 года, несколько исследований обна-
ружили снижение летальности от 21 до 50 % в слу-
чае применения ЭКМО при ОРДС [24]. Однако 
только одно рандомизированное исследование, 
сравнивая ЭКМО со стандартной терапией, было 
проведено недавно [19]. В этом исследовании бы-
ли выделены две группы пациентов с ОРДС, кото-
рым выполнялось ЭКМО или обычная механиче-
ская вентиляция. Механическая вентиляция во 
время ЭКМО выполнялась с пиковым давлением 
на вдохе 20-25 cm H2O и PEEP между 10 и 15 cm 
H2O. Совместное использование этих двух методов 
респираторной поддержки приводит к снижению 

уровня летальности в шестимесячной перспективе 
(63% против 47%; п = 0.03), сокращает продолжи-
тельность ИВЛ [23]. Несмотря на отсутствие каких-
либо дополнительных рандомизированных иссле-
дований, случаи использования ЭКМО продолжают 
расти во всем мире. Тем не менее некоторая неоп-
ределенность остается, как например, недавнее 
скандинавское практическое руководство по ИВЛ 
при ОРДС не учитывает использование ЭКМО [7]. 
Стоит напомнить, что во время лечения ЭКМО па-
циенты не полностью защищены от возможности 
развития VILI.  

Показано улучшение эффективности ЭКМО 
при положении пациента «лежа на животе» [13]. В 
настоящее время продолжается процесс уточнения 
клинических и лабораторно-инструментальных кри-
териев, позволяющих с наибольшей обоснованно-
стью проводить отбор пациентов с РДСВ для под-
ключения к аппарату ЭКМО [22].  

Таким образом, стратегию респираторной под-
держки при тяжелой форме ОРДС можно предло-
жить в виде схемы, представленной на рисунке.  

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок. Простая схема для выбора подхода к ИВЛ при ОРДС у пациентов. КТ – компьютерная томография,  
ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация, ПДКВ – положительное давление в конце выдоха,  

VILI – вентилятор-индуцированное повреждение легких 
 
Таким образом, пациентам с тяжелым тече-

нием ОРДС должна проводиться эффективная 
поддержка дыхания и гемодинамики, обеспечи-
вающая адекватный газообмен и минимизацию 
развития вентилятор-ассоциированной пневмонии. 
В этой связи принципиальное значение имеет ис-

пользование адекватного РЕЕР (в том числе с уче-
том выполнения маневра рекрутинга легких), про-
ведение ИВЛ по принципу «стратегии защиты лег-
ких», избегая больших дыхательных объемов, и 
рассмотрение в самых тяжелых случаях необходи-
мости назначения миорелаксантов, «позиционной» 
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Для оценки перспективности маневра рекрутмента 
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Выполнить маневр рекрутмента за счет оптимизации уровня ПДКВ; применять низкий дыха-

тельный объем (VT); убедиться в адекватности газообмена у пациента; применять меры к ми-

нимизации VILI, для чего контролировать транспульмональное давление или давление вдоха; 

постоянно мониторировать гемодинамику  

Не допускать «борьбу» пациента с аппаратом ИВЛ, при 

необходимости вводить миорелаксанты  

Применять «прон»-позицию во время ИВЛ (пациент лежит 

на животе); рассмотреть целесообразность применения 

ЭКМО  
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ИВЛ (в положении пациента «лежа на животе») и 
ЭКМО (также сочетания нескольких методик).  

При ОРДС тяжелая гипоксемия развивается 
примерно у 30% больных и ассоциируется с высо-
кой смертностью и продолжительной механической 
вентиляцией. Очень важна стратификация пациен-
тов для того, чтобы выявить тех, кому могут помочь 
дополнительные методы лечения. Необходимость 
отмены применяемых миорелаксантов, «позицион-
ной» ИВЛ следует оценивать ежедневно, чтобы 
избежать задержки пробуждения больного и насту-
пления ранней мобилизации самостоятельного ды-
хания. 
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УДК 616.235-002-022 
 
Гиперреактивность бронхов: сущность феномена и роль вирусной инфекции в ее развитии  
 
Д.А.Шихнебиев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Обзор литературы посвящен важной характеристике функционального состояния бронхолегочного аппарата – ги-
перреактивности бронхов. Изложены данные о сущности бронхиальной гиперреактивности, факторах (вирусной 
инфекции), влияющих на реактивность бронхов, а также о вопросах фармакологической коррекции нарушенной 
реактивности дыхательных путей.  
Ключевые слова: гиперреактивность бронхов, бронхиальная гиперреактивность, бронхорецепторные нарушения, 
инфекционные факторы. 

 
Hyperreactivity of the bronchi: the essence of the phenomenon and the role of the virus infection in its de-
velopment 
 
D.A. Shikhnebiev 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

A review of the literature is devoted to an important characteristic of the functional state of the bronchopulmonary device - 
bronchial hyperreactivity. Data on the nature of bronchial hyperreactivity, factors (viral infection), affecting the reactivity of 
bronchial tubes, as well as questions of pharmacological correction of impaired reactivity of the respiratory tract are de-
scribed. 
Key words: bronchial hyperreactivity, bronchial hyperreactivity, bronchoreceptor disorders, infectious factors.  

 
 Гиперреактивность бронхов (ГР) (бронхиаль-

ная гиперреактивность) являются важной характе-
ристикой функционального состояния бронхоле-
гочного аппарата.  

Бронхи любого  человека  способны  реагиро-
вать на  неспецифические  раздражители (холодный 
воздух, физическая нагрузка, ингаляция аллергенов, 
простагландинов, ацетилхолина или гистамина) по-
средством  нервно-рефлекторного механизма брон-
хоконстрикции. При этом у здорового человека не 
наблюдается динамики показателей бронхиальной 
проходимости или выявляются очень небольшие 
сдвиги ее, что связано с совершенством механиз-
мов, регулирующих бронхиальный тонус [8, 10]. 
Бронхоконстрикция в этом случае является защит-
ным механизмом,  предотвращающим  попадание  
инородных  агентов  в дистальные отделы дыха-
тельных путей, и клинически проявляется кашлем.  

Больные с ГР бронхов отличаются от здоро-
вых тем, что при воздействии на респираторные 
пути одного и того же количества бронхоактивного 
вещества степень нарушения проходимости брон-
хов у них во много раз сильнее, чем у здоровых 
испытуемых [13]. Клинически ГР может проявлять-
ся ощущением першения в горле, экспираторной  
одышкой,  свистящим  дыханием,  приступами  
удушья  при  физической  нагрузке  или  воздейст-
вии  холода. При этом температура нормальная, 
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нет изменений показателей крови. У отдельных 
больных она может проявиться хрипами при куре-
нии или нахождении больного в дымной атмосфе-
ре [13]. Кроме того, при наличии ГР бронхи могут 
реагировать на стимулы, не действующие на здо-
рового человека: у больных могут возникать ноч-
ные хрипы в ответ на такие стимулы, как кашель 
или смех; бронхоспазм (хрипы) может появляться 
при охлаждении бронхов вследствие глубоких вдо-
хов при эмоциональном возбуждении или рас-
стройстве. За наличие ГР бронхов при проведении 
бронхопровокационных тестов говорит снижение 
ОФВ1/ЖЕЛ на 20% и более, появление сухих хри-
пов в легких [13, 14, 26]. Однако наличие ГР можно 
оценить с помощью пикфлоуметрии. Признаком, 
говорящим за ее наличие, является снижение ут-
реннего значения пиковой скорости выдоха (ПСВ) 
относительно вечернего более, чем на 20%. Такое 
снижение называется "утренним провалом". При 
этом "утренние провалы" могут наблюдаться не 
каждый день. Поэтому следует осуществлять мо-
ниторирование ПСВ в течение недели. Наличие 
даже одного "утреннего провала" в неделю будет 
свидетельствовать о ГР бронхов.  

В то же время достаточно часто состояние ГР 
может оставаться незамеченным в виде скрытого 
бронхоспазма, клинически ничем не проявляясь. 
Эпидемиологические исследования показали, что в 
популяции примерно 1-7% людей имеют место 
именно такого рода нарушения реактивности брон-
хов, при отсутствии каких-либо симптомов. Этих 
пациентов можно отнести к категории здоровых 
лиц, имеющих пограничные показатели, или же 
астматиков, у которых клинических симптомов БА в 
период проведения бронхопровокационных тестов 
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нет ("лабораторная астма"), но в дальнейшем они 
могут появиться [1, 16, 17, 28]. 

Следовательно, ГР бронхов – это такое со-
стояние бронхиальных рецепторов, при котором 
они становятся сверхчувствительными. При этом 
любые раздражители, даже в ничтожных дозах, 
могут вызвать у них бурную реакцию и связанный с 
нею бронхоспазм.  

Изменения реактивности бронхов могут возни-
кать первично (при непосредственном воздействии 
факторов внешней агрессивной среды на органы 
дыхания) и вторично (после негативного  воздейст-
вия  факторов  внешней  среды  на  иммунную, 
нервную и другие системы) [13, 26, 23, 39, 41]. Пер-
вично измененная реактивность бронхиального 
дерева может быть врожденной (генетически обу-
словленной) или приобретенной. Врожденная ГР 
бронхов неизменно проявляется при контакте с 
соответствующими агентами и не исчезает при 
удалении агентов, а приобретенная развивается в 
результате воздействия аллергизирующих агентов, 
при удалении которых бронхиальная ГР постепен-
но исчезает. Кроме того, выделяют два вида ГР 
бронхов: специфическую и неспецифическую. Под 
специфической понимают реакцию бронхов на 
специфические (пыльцевые, эпидермальные, пи-
щевые и др.) аллергены, а бронхоспазм, вызван-
ный медиаторами (ацетилхолин, гистамин, про-
стагландин F2a, брадикинин и т.д.), химическими и 
физическими раздражителями, определяется как 
неспецифическая реакция [13]. 

Следует отметить, что если у человека выяв-
ляется ГР бронхов на один агент, то он может быть 
гиперреактивным и на другие [27]. Так, при наличии 
ГР на ингаляции гистамина и метахолина у пациен-
тов часто развивается бронхоспазм в ответ на 
вдыхание холодного воздуха или на физическую 
нагрузку. Вместе с тем отсутствие у некоторых 
больных высокой реакции бронхов на ингаляции 
бронхоконстрикторных препаратов (метахолина и 
гистамина) не исключает у них ГР бронхов, прояв-
ляющейся при воздействии других раздражителей. 

Неспецифическая ГР бронхов является уни-
версальным проявлением бронхиальной астмы 
(БА) и выявляется у всех (100%) лиц с персисти-
рующими симптомами заболевания [13]. Причем, 
степень ее выраженности пропорциональна тяже-
сти течения БА, т.е. чем тяжелее протекает астма, 
тем реактивность бронхов выше [13, 26]. У пациен-
тов, у которых БА начиналась в более молодом 
возрасте, отмечается более высокая реактивность 
дыхательных путей, при этом она сохраняется не-
сколько лет и после исчезновения клинических 
симптомов болезни. Так, при исследовании реак-
тивности дыхательных путей у больных БА, имев-
ших ремиссию болезни в течение 6,8 года, у 92,7% 
реактивность оставалась повышенной к метахоли-
ну, хотя уровень ее уменьшился по сравнению с 
периодом обострения [23]. Важно отметить, что 
темп восстановления реактивности бронхов за-
медляется у тех лиц, у которых имеется наследст-
венная предрасположенность, особенно если оба 
родителя гиперреакторы.  

Несмотря на то, что ГР бронхов является кар-
диальным признаком БА, тем не менее она может 
встречаться и при других заболеваниях бронхоле-
гочной системы, в частности при хроническом 
бронхите, особенно обструктивном, аллергическом 
рините, поллинозе, пневмонии в период реконва-
лесценции, эмфиземе легких, бронхоэктатической 
болезни [7, 9, 21, 38, 40]. Однако выраженность ГР 
бронхов при этих заболеваниях значительно ниже, 
чем при БА [13, 24]. В частности, реактивность 
бронхов к метахолину у пациентов БА в 60 раз вы-
ше, чем у пациентов с поллинозом, а реактивность 
бронхов у пациентов с хроническим бронхитом за-
нимает промежуточное положение между здоро-
выми и больными БА [6].  

ГР бронхов под влиянием определенных аген-
тов может проявляться и у здоровых лиц. По дан-
ным некоторых авторов, частота выявления ГР ды-
хательных путей у здоровых людей составляет от 4 
до 48% [4]. В этом случае ГР  является первичной 
(врожденной) и может рассматриваться как биоло-
гический дефект, который может формировать в 
последующем клинически выраженную бронхиаль-
ную обструкцию.   

Важно отметить, что бронхиальная ГР являет-
ся многофакторной и связана она с персистирую-
щим воспалительным процессом в бронхиальном 
дереве, атопией, ремоделированием, гиперплазией 
гладкой мускулатуры, нарушением нейрорегуляции 
бронхиального тонуса и т.д. [35, 44]. Предполагают, 
что среди механизмов ГР основную роль играют 
повреждение эпителия, повышение сосудистой 
проницаемости, отек стенки бронхов, нарушение 
функции вегетативной нервной системы и медиа-
торы эффекторных клеток воспаления.   

Несмотря на имеющиеся успехи в изучении 
данной проблемы, механизмы, лежащие в основе 
развития ГР дыхательных путей, и факторы, участ-
вующие в ее формировании, до сих пор полностью 
не выяснены.  

В последние 2-3 десятилетия интерес иссле-
дователей привлекает изучение роли вирусной 
инфекции в дисфункции рецепторного аппарата 
бронхов.  Как известно, вирусы человека и живот-
ных включают 17 семейств,  причем 8 из них со-
ставляют патогенные респираторные вирусы, спо-
собные вызывать патологию дыхательных путей. 
Неоднородность группы острых респираторных 
вирусных инфекций  (ОРВИ) обусловливает проти-
воречивость данных о возможном влиянии их на 
реактивность бронхов. По мнению одних  исследо-
вателей,  респираторные вирусы никак не влияют 
на развитие ГР бронхов [45], другие же авторы  
рассматривают респираторные вирусные инфекции 
как серьезный этиологический  фактор повышения 
ее реактивности  [2, 10, 22, 25].  

В литературе имеются экспериментальные 
подтверждения возможности индуцирования виру-
сами повышенной реактивности у лабораторных 
животных [28]. Английские ученые провели иссле-
дования по эпидемиологии синдрома ГР бронхов 
среди рандомизированных групп  населения  и об-
наружили при этом связь между частотой проявле-
ния ГР бронхов и эпидемиями ОРВИ [46]. Выявле-
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на способность ОРВИ провоцировать у  ранее  
здоровых  лиц развитие преходящей ГР бронхов с 
регрессией через 4-6 недель и даже 8  месяцев  
после  выздоровления [6, 13, 48, 31]. Именно  в  
этот период, характеризующийся отсутствием ви-
димых признаков инфекционного процесса,  сохра-
няется  повышенный риск формирования хрониче-
ской обструктивной патологии  легких, в частности 
БА. 

Установлено также, что  вирусные инфекции 
респираторного тракта могут сопровождаться не 
только развитием преходящего увеличения чувст-
вительности дыхательных путей, но и увеличением 
уже имеющейся ГР респираторных путей у боль-
ных БА [2]. При этом возможность развития или 
усиления  ГР определяется в значительной мере 
особенностями  самого вирусного  агента, его анти-
генным составом и временем экспозиции в дыха-
тельных путях (вирусоносительство, острая, перси-
стирующая, латентная формы инфекции). 

Вероятность развития ГР бронхов во многом 
определяется и уровнем патологического процесса 
в дыхательных путях. Как установлено, вирусы 
гриппа и респираторно-синцитиальный вирус (РС-
вирус), вызывающие развитие воспалительного 
процесса в бронхолегочной ткани, чаще участвуют 
в формировании ГР бронхов, нежели возбудители 
патологического процесса в верхних дыхательных 
путях [18, 28, 29]. Оригинальные исследования, 
проведенные в НИИ пульмонологии МЗ и МП РФ 
[18], продемонстрировали у ранее здоровых лиц, 
перенесших ОРВИ, наличие неспецифической ГР 
бронхов в провокационном тесте с ацетилхолином 
в 81,3% и ее повышение у больных БА в 100% на-
блюдений, причем эти изменения отмечены во 
всех случаях РС-вирусной и гриппозной  инфекции. 
Наиболее выраженное  повышение реактивности 
бронхов было связано с перенесенной гриппозной 
инфекцией типа А. При этом ГР бронхов носила 
преходящий характер и к концу 3 недели уже рег-
рессировала. РС-вирусная инфекция вызывала 
несколько меньшее, но более затяжное повышение 
неспецифической ГР бронхов,  продолжающееся 
около 6 недель после перенесенного заболевания. 

О значимости роли РС-вируса в развитии не-
специфической ГР дыхательных путей говорит его 
персистенция в легких (в  эпителиальных клетках и 
в альвеолярных макрофагах) экспериментальных 
морских свинок по меньшей мере через 60 дней 
после чрезназального заражения животных, спо-
собствующая, весьма вероятно, развитию хрониче-
ского бронхиального воспаления [37]. Меньшее по 
сравнению с РС- и гриппозной инфекцией повыше-
ние неспецифической ГР бронхов вызывают аде-
новирусная и парагриппозная  инфекции  [31]. 

Исследованиями, проведенными в последние 
годы,  установлено, что неспецифическая ГР брон-
хов может "хронизоваться", удлиняя во времени 
риск  формирования хронической обструктивной 
болезни легких [32]. Установлено, что РС-вирус, 
вирус парагриппа и аденовирус способны длитель-
но персистировать в дыхательном тракте человека. 
Именно эти вирусы могут обеспечивать наиболее 
длительный контакт вирусспецифических компо-

нентов с клеточными и субклеточными структура-
ми; их деятельность связана с формированием не-
полных и дефектных вирионов, способных редуци-
ровать репликацию инфекционного вируса и инги-
бировать эффект лизиса клеток-мишеней гомоло-
гичным вирусом. В настоящее время с персисти-
рующими, хроническими формами респираторной 
вирусной инфекции ряд авторов связывает воз-
можность формирования стойкой ГР бронхов [22]. 

Необходимо отметить, что механизмы вирус-
индуцированных обострений БА являются крайне 
сложными и недостаточно изученными. В настоя-
щее время известны следующие механизмы уча-
стия вирусов в формировании БА: повреждение 
вирусами эпителия респираторной системы, выра-
ботка вирус-специфических IgE-антител и усилен-
ный выброс медиаторов воспаления [19, 34, 36, 42, 
48]. Под действием вирусов может снижаться ак-
тивность нейтральной пептидазы, что, в свою оче-
редь, способствует усилению бронхоконстриктив-
ного действия нейропептидов (субстанция Р, каль-
циеподобный пептид, тахикинин и др.), образую-
щихся в эндокриноактивных клетках респиратор-
ных путей [11]. 

Не вызывает сомнения, что входными ворота-
ми инфицирования для всех больных служат верх-
ние дыхательные пути. При этом раздражение ир-
ритантных рецепторов носа и носовых пазух спо-
собствует возникновению бронхоспастической ре-
акции. 

Таким образом, анализ литературных данных 
показывает, что ГР дыхательных путей – облигат-
ный признак БА, но может сопровождать и другие 
заболевания органов дыхания, причем различные 
заболевания дыхательных путей характеризуются 
разной частотой и степенью нарушения бронхи-
альной реактивности. Наиболее часто и в большей 
степени функция бронхов нарушена у больных БА. 
Хотя отдельные исследователи и отрицают роль 
вирусов  в  развитии  ГР бронхов, тем не менее ви-
русная инфекция дыхательных путей является од-
ной из наиболее частых  причин,  формирующих  
бронхиальную ГР. 

Важно также отметить, что в нашей стране БА 
диагностируется через шесть-восемь лет. В связи с 
этим, решающее значение имеет ранняя диагно-
стика ГР респираторной системы, поскольку имен-
но из группы лиц с высокой реактивностью в по-
следующем формируется категория астматиков.  

Здесь уместен вопрос – можно ли предупре-
дить развитие ГР дыхательных путей у лиц, пере-
несших вирусные инфекции? К большому сожале-
нию, предупредить развитие ГР невозможно. На 
сегодняшний день нет таких лекарств. Слущивание 
эпителия с последующим оголением рецепторов 
бронхиального дерева при воспалении, являющее-
ся основным патофизиологическим механизмом 
развития ГР при воздействии вирусов, остановить 
невозможно. Чтобы не допустить развития ГР нуж-
но как можно раньше приступить к лечению воспа-
лительного заболевания респираторных путей. 

В заключение важно отметить, что восстанов-
ление нормальной функции респираторных путей 
является важным фактором профилактики повтор-
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ных обострений БА и других хронических бронхо-
легочных заболеваний. В связи с этим важное зна-
чение в настоящее время приобретают вопросы 
фармакологической коррекции нарушенной реак-
тивности бронхов.  

Современные подходы лекарственного воз-
действия на нарушенную реактивность дыхатель-
ных путей строятся с учетом патогенетических ме-
ханизмов ГР. Отмечено, что ингаляционные М-
холиноблокаторы и пролонгированные бета-2-
агонисты (из группы сальметерола), помимо дила-
тации бронхов, способствуют снижению ГР бронхов 
у больных БА [13, 19, 20]. Однако к лекарственным 
средствам, непосредственно изменяющим реак-
тивность бронхов, относятся препараты с противо-
воспалительной активностью, т.е. уменьшающие 
воспаление в бронхиальной стенке, и соответст-
венно – ГР респираторных путей. К ним относятся 
кортикостероиды (ингаляционные и системные), 
кромоны (тайлед, интал) и антагонисты лейкотрие-
новых рецепторов (монтелукаст, зафирлукаст) [15, 
47]. Наиболее эффективными среди них считаются 
кортикостероиды [2]. Тем не менее даже высокие 
дозы ингаляционных кортикостероидов при систе-
матическом длительном использовании могут не 
оказать существенного влияния на степень ГР 
бронхов у больных БА, что является, по-видимому, 
следствием развития необратимых структурных 
изменений в бронхиальной стенке. Следовательно, 
чтобы предотвратить развитие необратимых струк-
турных изменений в бронхиальном дереве у паци-
ентов с БА необходима более ранняя фармаколо-
гическая интервенция противовоспалительными 
препаратами. 

Таким образом, неспецифическая ГР дыха-
тельных путей, встречающаяся при многих заболе-
ваниях бронхолегочной системы, в том числе и у 
здоровых лиц, является одной из ключевых осо-
бенностей БА. Несмотря на огромное количество 
исследований, посвященных этой проблеме, не все 
вопросы, связанные с ГР бронхов у пациентов с 
бронхолегочной патологией, выяснены полностью. 
В частности, нуждаются в дальнейшем исследова-
нии вопросы медикаментозной коррекции бронхи-
альной ГР, что, несомненно, расширит возможно-
сти предупреждения развития и лечения БА. 
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Взаимосвязь между дефицитом витамина D и риском развития сердечно - сосудистых заболеваний 
у больных сахарным диабетом. 
 
Н.Х.Омарова, Э.М.Солтаханов 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» Минздрава России, кафедра эндок-
ринологии, г. Махачкала. 
 
 Резюме  

В обзоре изучена взаимосвязь между дефицитом витамина D и риском развития сердечно-сосудистых заболеваний   
у пациентов с сахарным диабетом. Установлено, по результатам последних экспериментальных и клинических ис-
следований зарубежных авторов, что дефицит витамин D повышает риски развития кардиометаболических процес-
сов (сердечно-сосудистые заболевания, сахарный диабет 2 типа, гипертония). 
Ключевые слова: витамин Д, сахарный диабет, сердечно-сосудистые заболевания. 

 
Relationship between vitamin D deficiency and the risk of developing cardiovascular  diseases in patients 
with diabetes mellitus. 
 
N.Kh.Omarova, E.M. Soltakhanov 
 
Dagestan Stat medical University, Makhachkala 
 
 Summary   

The review examined the relationship between vitamin D deficiency and the risk of developing cardiovascular diseases in 
patients with diabetes mellitus.  The results of recent experimental and clinical studies of foreign authors have established 
that vitamin D deficiency increases the risk of cardiometabolic processes (cardiovascular diseases, type 2 diabetes, hyper-
tension). 
Key words: vitamin D, diabetes, cardiovascular diseases. 

   
Дефицит витамина D существует  у населения 

во всем мире, особенно высока распространен-
ность дефицита в северных широтах и в странах с 
холодным климатом. Известно, что наиболее рас-
пространёнными последствиями недостатка вита-
мина D являются изменения в костно-мышечной 
системе. Эпидемиологические 

исследования указывают на обратную связь 
между дефицитом витамина D и распространенно-
стью сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), а 
также отдельных кардиометаболических факторов 
риска, таких как гипертония, сахарный диабет, дис-
липидемия и метаболический синдром.[1] Гипови-
таминоз D – патологическое состояние, распро-
страненность которого среди детей и подростков 
США в 2001-2004 гг. составляла ~ 9%. Установле-
но, что нарушения витаминного статуса уже в дет-
ском возрасте ассоциированы с неблагоприятными 
факторами риска кардиоваскулярной патологии, а 
именно высоким артериальным давлением, сниже-
нием липопротеинов высокой плотности, повыше-
нием концентрации паратиреоидного гормона. Взя-
тые вместе, данные негативные сдвиги могут уско-
рять развитие серьезных последствий в виде ран-
ней манифестации сердечно-сосудистых заболе-
ваний у лиц молодого возраста [2]. 
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В последнее время сделаны многочисленные 
открытия, которые выявили новые плейотропные 
эффекты витамина D. Рецепторы витамина D при-
сутствуют во многих тканях, включая клетки им-
мунной системы и сердечно-сосудистые органы-
мишени. Их активация влияет на многочисленные 
гены, участвующие в клеточной пролиферации, 
дифференцировке и функции, а также на ренин-
ангиотензиновую систему (РАС). Было отмечено, 
что витамин D снижает уровень синтеза ренина в 
почках, что связано со снижением артериального 
давления и уменьшением гипертрофии левого же-
лудочка, а также выступает в качестве иммуномо-
дулятора[3]. 

Низкий уровень витамина D благоприятствует 
развитию атеросклероза, что способствует дис-
функции эндотелия, образованию пенистых клеток 
и пролиферации гладкомышечных клеток. Антиги-
пертензивные свойства витамина D включают по-
давление ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, ренопротекторные эффекты, прямое воз-
действие на эндотелиальные клетки и метаболизм 
кальция, ингибирование роста клеток гладких 
мышц сосудов, профилактику вторичного гиперпа-
ратиреоза и благоприятное воздействие на сер-
дечно-сосудистые факторы риска. Витамин D также 
воздействует на гликемический профиль, метабо-
лизм липидов, секрецию инсулина, что объясняет 
связь между дефицитом витамина D и метаболи-
ческим синдромом.  При коррекции дефицита ви-
тамина D следует  учитывать дополнительные по-
казатели, такие как уровень фосфатов, паратгор-
мона, ренина и фибробластов 23.[4] 
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Рисунок. Образование витамина D, его  метаболизм и основные биологические  эффекты 

 
Витамин D – участник многочисленных физио-

логических и патофизиологических процессов в 
организме и его роль не ограничивается регуляци-
ей кальциевого гомеостаза [5, 6]. В качестве инди-
катора витаминного статуса наиболее часто ис-
пользуют уровень 25-гидроксивитамина D 
(25[OH]D), снижение которого <15 нг/мл является 
признаком дефицита витамина D. У взрослых лиц 
за оптимальную принята концентрация 25[OH]D≥30 
нг/мл, обеспечивающая адекватную супрессию па-
ратиреоидного гормона, что в значительной степе-
ни снижает частоту развития переломов [7].  

До недавнего времени лишь несколько иссле-
дований касались проблемы распространенности 
дефицита витамина D среди детей в США, еще 
меньше затронут вопрос о патогенетической связи 
витаминной недостаточности с риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. Американские 
ученые проанализировали распространенность 
дефицита (25[OH]D <15 нг/мл) [8] и недостаточно-
сти (25[OH]D 15-29 нг/мл) витамина D и ассоцииро-
ванные с этим факторы риска кардиоваскулярных 
заболеваний среди детей и подростков США. Сре-
ди всех участников исследования у 9% был диаг-
ностирован дефицит витамина D, у 61% - недоста-
точность. В пересчете на изучаемую популяцию 
гиповитаминозом D страдали 7,6 млн детей и под-
ростков США, а недостаточность витамина D име-
ла место у 50,8 млн. Лишь 4% детей и подростков 
получали препараты витамина D в дозе 
400МЕ/сутки в течение 30 дней. Многофакторный 
анализ показал, что дефицит 25[OH]D гораздо ча-
ще диагностировался у более взрослых участников 

(отношение шансов OR=1,16; 95% доверительный 
интервал [ДИ]: 1,12-1,20 на каждый год); у лиц жен-
ского пола (OR=1,9; [1,6-2,4]); у чернокожих 
(OR=21,9 [13,4-35,7]) и латиноамериканцев (OR=3,5 
[1,9-6,4]). Достоверно чаще  дефицит 25[OH]D 
встречался у европейцев с ожирением (OR=1,9 
[1,5-2,5]), а также у участников, потребляющих мо-
локо менее 1 раза в неделю (OR=2,9 [2,1-3,9]) и 
проводящих >4 часов в сутки за просмотром теле-
визора или компьютером (OR=1,6 [1,1-2,3]). Отме-
ченные ассоциации сохранялись при анализе с по-
правкой на возраст, пол, расу/этническую принад-
лежность.  Напротив, прием препаратов витамина 
D снижал частоту дефицита на 60% (OR=0,4 [0,2-
0,8]). Установлено, что у детей и подростков с де-
фицитом витамина D была достоверно выше 
встречаемость повышенной концентрации парати-
реоидного гормона (OR=3,6 [1,8-7,1]), высокого 
систолическое артериальное давление (САД) 
(OR=2,24 мм рт.ст. [0,98-3,50 ммрт.ст.]); сниженного 
содержания кальция (OR= –0,10 мг/дл [–0,15 - –
0,04 мг/дл]) и холестерина -липопротеинов высокой 
плотности (OR= –3,03мг/дл [-5,02 - –1,04]) в сыво-
ротке крови при сравнении с лицами, имевшими 
нормальное содержание витамина. [9,10]. Следует 
отметить, что во избежание ошибочных заключе-
ний, ассоциации между уровнем 25[OH]D и факто-
рами риска сердечно-сосудистых заболеваний 
проанализировали отдельно в группе детей и под-
ростков, не имевших ожирения. Многофакторный 
анализ подтвердил выявленные взаимосвязи. Ар-
териальная гипертензия (OR=3,81 [1,09-13,21], 
р=0,04), в том числе, высокое САД (OR=2,36 мм 
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рт.ст. [1,04-3,69 ммРТ.ст.], р=0,001), повышенный 
уровень паратиреоидного гормона (OR=3,79 [1,78-
8,06], р=0,002) и сниженная концентрация кальция 
(OR= –0,11 мг/дл [–0,17- –0,05], р=0,001) достовер-
но чаще регистрировалась у лиц с дефицитом ви-
тамина D при сравнении с участниками, у которых 
концентрация 25[OH]D ≥30 нг/мл.[2] 

Экспериментальные данные поддерживают по-
тенциальную связь между витамином D, механиз-
мом артериальной гипертензии и повреждением 
органов-мишеней. Рецепторы витамина D участву-
ют в активации РАС, активации иммунной системы, 
подавлении воспаления, активации всех ключевых 
посредников гипертонических органов-мишеней. 
Более того, активация рецепторов витамина D на-
прямую уменьшает гипертрофию левого желудочка 
(ГЛЖ), что является еще одним важным детерми-
нантом сердечно-сосудистых осложнений. Клини-
ческие наблюдения показали наличие обратной 
корреляционной связи между уровнем 1,25-D и ак-
тивностью ренина плазмы [10]. Дальнейшие убеди-
тельные данные о роли рецепторов витамина D в 
деятельности РАС исходят от исследований на жи-
вотных моделях. Мыши, лишенные рецепторов ви-
тамина D, имеют значительно более высокие уров-
ни почечного ренина и ангиотензина II плазмы, что 
приводит к артериальной гипертензии и гипертро-
фии левого желудочка, по сравнению с мышами не 
лишенных рецепторов витамина D. Хотя вклад 
вторичного гиперпаратиреоза на подъем уровня 
ренина нельзя исключить полностью, дополни-
тельные эксперименты подтверждают, что это яв-
ление не зависит от метаболизма кальция.1,25-D 
подавляет экспрессию ренина в естественных ус-
ловиях, а также in vitro что позволяет предполо-
жить, что рецепторы витамина D учавствуют в сни-
жении эндогенного ренина [12]. 

По данным проведенного исследования 
Framingham  Offspring  Study с участием 1739 лиц 
без сердечно-сосудистых заболеваний, у пациен-
тов с уровнем 25-D <15 нг / мл, был повышенный 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, в 
среднем за 5,4 года наблюдения, по сравнению с 
теми,  у кого уровень 25-D > 15 нг / мл. Интересно, 
что этот эффект был очевиден у пациентов с арте-
риальной гипертензией, и отсутствовал у пациен-
тов без артериальной гипертензии [13].  

Однако, несмотря на обилие данных, о сниже-
нии кардиоваскулярного риска путем приема вита-
мина D у пациентов с хроническая болезнь почек 
(ХБП), есть только скудные данные, свидетельст-
вующие о благотворном влиянии на население в 
целом. Метаанализ 8 рандомизированных иссле-
дований с участием > 40000 участников показыва-
ет, что прием высоких доз витамина D (1000 МЕ / 
сут.) незначительно снижает риск сердечно-
сосудистых осложнений. Обширные исследования 
показали, что распространенность артериальной 
гипертензии обратно связана с уровнем витамина 
D [14]. 

Самые ранние исследования взаимосвязи кон-
центрации витамина D с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями начались с пациентов, которые 
имели терминальную стадию почечной недоста-
точности, как осложнение при сахарном диабете 1-

го типа (CD 1).  Было установлено, что у лиц, нахо-
дящихся на диализе, сердечно-сосудистая смерт-
ность была от 10 до 20 раз выше, чем в общей по-
пуляции.  При тяжелой артериальной гипертензии у 
этих пациентов снижался синтез кальцитриола 
почками.  Когда пациенты стали получать 1 альфа-
витамин D и аналог витамина D, парикальцитол, 
было отмечено, что уровень смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний значительно умень-
шился [15]. 

Однако, клинические данные, в других группах 
пациентов менее  убедительны. Несколько опубли-
кованных исследований витамина D породили про-
тиворечивые результаты [16]. В большинстве этих 
исследований, были использованы различные 
формы витамина D, что затрудняет сравнение ме-
жду испытаниями. Витамин  D и Омега-3 , исполь-
зованные в крупномасштабных рандомизирован-
ных клинических испытаниях, для первичной про-
филактики рака и сердечно-сосудистых заболева-
ний, были предназначены для изучения профилак-
тического эффекта витамина D. Ожидается набор 
20000 испытуемых, в течение последующих 5 лет; 
участники исследования будут получать 2000 ЕД 
витамина D или плацебо [17, 18, 19, 20]. 

Чтобы доказать, что терапия витамином D эф-
фективна при кардиоваскулярных болезнях, необ-
ходимо: 

Во-первых, дальнейшие усилия  направить 
на расшифровку воздействия оказываемого  
витамином  D .  

Доказано  что витамин D участвует в процессах 
минерало-костного метаболизма [19], оказывает 
иммуномодуляторное воздействие на панкреатиче-
ские бета-клетки [21].  Было проведено сравнение 
группы из 608 женщин с впервые выявленным СД2 
и контрольной группы из 559 женщин без диабета. 
После корректировки на другие факторы риска, бо-
лее высокие уровни 25(OH)D в плазме крови были 
ассоциированы с более низким риском СД2. При 
сравнении подгруппы с самыми высокими уровня-
ми 25(OH)D (более 33 нг/мл) с подгруппой с самы-
ми низкими уровнями 25(OH)D (менее 14 нг/мл), 
риск СД2 снижался почти в 2 раза (О.Р. 0.52, 95% 
ДИ 0.33-0.83) [22], возможно через  активацию ре-
цепторов витамина D или косвенное (через регули-
рование кальциевого гомеостаза) воздействие че-
рез различные механизмы, связанные с патофи-
зиологией обоих типов диабета, в том числе  с 
дисфункцией бета-клеток поджелудочной железы, 
нарушением действия инсулина, а также через ме-
диаторы воспаления [23]. Кроме того, в проведен-
ных  исследованиях риск развития диабета был 
отрицательно связан с повышением концентрации 
витамина D [24]. Было высказано предположение, 
что многие гены, 3% от всего генома, находятся 
под полным или под частичным контролем витами-
на D. 

 Таким образом выявлены  многочисленные мо-
лекулярные мишени витамина D, но для того чтобы 
выяснить механизм его влияния необходимо про-
анализировать предыдущие исследования. 

 Во-вторых, должен быть изучен опти-
мальный режим приема препаратов   
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В одном из мета-анализов восьми рандомизи-
рованных исследований  выявлено, что у пациен-
тов с  гипертонической болезнью (средний уровень 
АД составлял  более 140/80 мм.рт.ст.), получавших 
витамин D, имелось  незначительное снижение 
диастолического артериального давления (-3,1 мм 
рт.ст. при 95% доверительном интервале [ДИ] -5,5 
до -0,6) и незначительное снижение систолическо-
го артериального давления (-3,6 мм рт.ст., 95% ДИ 
от -8,0 до 0,7) по сравнению с пациентами полу-
чавших плацебо. [25]. Другой мета-анализ показал 
незначительное снижение систолического артери-
ального давления (средневзвешенное различие -
1,9 мм рт.ст.) у пациентов получавших витамин D, 
но отсутствие влияния на диастолическое давле-
ние крови [26]. 

Витамин D и кальций может повлиять на сер-
дечно-сосудистую систему самостоятельно, так и 
опосредовано. В ходе проведения 5 исследований, 
у пациентов получающих диализ и 1 исследования 
с участием населения в целом показали  снижение 
риска смертности от сердечно-сосудистых заболе-
ваний среди взрослых, которые получали витамин 
D [27]. При проведении 4 исследований изначально 
здоровых лиц не было обнаружено различий в час-
тоте сердечно-сосудистых заболеваний между те-
ми кто принимал преператы  кальция и  контроль-
ной  группой [28]. Результаты вторичного анализа в 
восьми рандомизированных исследованиях пока-
зали небольшое снижение риска сердечно-
сосудистых заболеваний (общий относительный 
риск 0,90 [95% CI, 0,77 до 1,05]) у лиц получавших 
витамин D в средних и высоких доз (около 1000 МЕ 
/ сут), без препаратов кальция (общий относитель-
ный риск, 1.14 [ДИ, 0,92 до 1,41]), или в сочетании 
витамина D и кальция (общий  относительный риск, 
1.04 [ДИ, 0,92 до 1,18]) по сравнению с плацебо 
[27]. 

Были проведены  когортные исследования для 
определения связи между витамином D и началом 
развития сахарного диабета 2 типа в рандомизиро-
ванных контролируемых исследованиях (8 когорт-
ных исследований и 11 рандомизированных кон-
тролируемых исследований). В метаанализе об-
сервационных исследований,  потребление вита-
мина D более > 500 международных единиц (МЕ) / 
сут. снижает риск развития диабета 2 типа на 13% 
по сравнению с потреблением витамином D менее 
<200 МЕ / сут. У лиц с высоким содержанием вита-
мина D > 25 нг/мл был на 43% более низкий риск 
развития сахарного диабета 2 типа (95% довери-
тельный интервал 24, 57%) по сравнению с группой 
с низким содержанием витамина D (<14 нг / мл) 
[28]. 

Витамин D влияет  на уровень риска развития 
кардиометаболических процессов (сахарный диа-
бет 2 типа, гипертония, сердечно-сосудистые забо-
левания). Было проведено исследование, целью 
которого являлось определение влияния витамина 
D на кардиометаболические процессы здоровых 
людей. Проведено 13 наблюдательных исследова-
ний (14 когорт), в трех из шести исследований (от 
4-х различных когорт) выявили наличие низкого 
риска  развития сахарного диабета на самых высо-
ких по сравнению с группой с  низким уровнем  ви-

тамина  D. В восьми исследованиях не было  обна-
ружено  влияния витамина D на гликемию или  са-
харный диабет. В метаанализе 3 когорт, снижение 
концентрации 25ОН витамина D было связано с 
артериальной гипертензией (относительный риск 
1,8 [95% ДИ от 1,3 до 2.4]). В метаанализе 10 ис-
следований, высокая концентрация 25 ОН витами-
на D незначительно уменьшило систолическое ар-
териальное давление (взвешенная средняя разни-
ца, -1,9 мм рт.ст. [ДИ -4,2 до 0,4 мм рт]) и не влияло 
на диастолическое артериальное давление (взве-
шенное различие средних, -0,1 мм рт.ст. [ДИ, -0,7 
до 0,5 мм рт]). В 5 из 7 анализов снижение концен-
трации 25ОН витамина D было связано с  сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями [29]. Недостаток 
витамина D связан с гипертонической болезнью, 
инфарктом миокарда и инсультом; а также  с дру-
гими  сердечно – сосудистыми и метаболическими 
рисками, таких как сахарный диабет, застойная 
сердечная недостаточность, заболевания перифе-
рических сосудов, атеросклероза и эндотелиаль-
ной дисфункции [30]. 

Исследование группы из 280 пациентов с  СД2  
(59% мужчин,  возраст 68 ± 10) показало, 
что дефицит витамина D способствует  исто-
щению эндотелиальных клеток-предшествен-
ников (-0.12%, P = 0.022), снижению поток-
опосредованной вазодилатации по данным УЗИ (-
1.43%,  P = 0.001) и повышению уровня HbA1c (Р = 
0.032) [31] 

По результатам проведенного метаанализа, ко-
торый включал 23 исследования было установле-
но, что у пациентов с СД 1 типа, в сыворотке крови 
содержание уровня  витамин D значительно ниже 
чем у здоровых людей. [32; 33] 

Уровень витамина Д оказывают влияние на уро-
вень   гликированного гемоглабина. По результа-
там проведенного исследования среди 668 пациен-
тов в возрасте 70-74 лет, уровень 25 (OH) витами-
на Д менее 50 нмоль/л в два раза повышал риск 
вновь диагностированного сахарного диабета 2 
типа. Оценка статистических данных относительно 
влияния витамина Д не изменялась, после внесе-
ния корректировок в ИМТ, пол, воздействие поли-
хлорированных бенефилов, триглицеридов, ЛПВП, 
курения. При увеличении концентрации 25 (OH) 
витамина Д в крови отмечалось снижение уровня 
гликированного гемоглобина [34] 

Был проведен систематический обзор и метаа-
нализ 11 исследований, по данным которого была 
выявлена обратная связь между исходным уров-
нем 25 (OH) D и развитием сахарного диабета (3 
612 случаев сахарного диабета из 55 713 участни-
ков).Метаанализ показал что уровень 25 (OH) в са-
мом высоком квартиле, сопровождался снижением 
риска развития СД2 типа на 41% [35] 

В исследовании  292 женщин 50-79 лет, была 
установлена связь между сниженными уровнями 
25(OH)D сыворотки  с повышением показателей 
избыточного веса: ИМТ, окружности талии, от-
ношением талии и бёдер; повышением уровней 
триглицеридов. Риск развития метаболического 
синдрома при сравнении самого высокого уровня 
(52 нмоль/л) с самым низким (<35 нмоль/л)уровнем 
25(OH)D в сыворотке снижался в 3 раза.[36] 
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Пониженные уровни 25(OH)D в сыворотке крови 
сочетается с одновременным присутствием кар-
диометаболических факторов риска. По данным 
исследования NHANES (2001-2006) когорты 5867 
подростков (12-19 лет), риск метаболического 
синдрома был на 70% выше среди пациентов с 
концентрациями 25(OH)D в сыворотке, соответ-
ствующими самой нижней трети (О.Р. 1.71; 95% 
ДИ: 1,11, 2,65, р<0.01). Недостаточность 25-
гидроксивитамина D также сочеталась с  увеличен-
ной окружностью талии, повышенным систоличе-
ским артериальным давлением и снижением холе-
стерина  - ЛПВП[37] 

В ходе исследования проведенного в группе из 
307 беременных уровни 25(OH)D были обратно 
пропорциональны уровням паратгормо-
на, уровням глюкозы в плазме крови натощак, ин-
сулина натощак и резистентности к инсулину [38] 

Прием витамина D3 (2000 МЕ/сут, 12 нед) или 
плацебо в группе подростков с ожирением приво-
дило к достоверному повышению  25(OH)D сыво-
ротки на +6 нг/мл (р<0.001) [65]. Курсовой прием 
витамина (3000 МЕ/сут, 12 мес.) увеличивал уров-
ни адипонектина (р<0.02) в группе детей с ожире-
нием и дефицитом витамина D (<15 нг/мл). [39] 

По результатам метаанализа 28 исследований 
было обнаружено, что  у лиц с высоким содержа-
нием витамина D на 43% меньше риск развития 
кардиометаболических нарушений (сахарного диа-
бета 2 типа и метаболического синдрома). Если 
связь окажется причинно-следственной, мероприя-
тия, направленные на восполнение дефицита ви-
тамина D среди взрослого населения, могут потен-
циально замедлить распространение  кардиомета-
болических расстройств[40]. 

 
Заключение 

 
Особая актуальность в изучении данной темы 

связана с тем, что имеется острая проблема раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний у боль-
ных сахарным диабетом. Целью обзора было рас-
смотрение наиболее важных механизмов, объяс-
няющих возможную связь дефицита витамина D и 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с 
сахарным диабетом с акцентом на последние экс-
периментальные и клинические данные.  

В настоящее время известна обратная связь 
между уровнем витамина D  и распространенно-
стью сердечно-сосудистых заболеваний у больных 
сахарным диабетом в  ряде исследований зару-
бежных авторов и несмотря на значительные кли-
нические доказательства, связывающие дефицит 
витамина D с повышенным риском сердечно-
сосудистых заболеваний у больных сахарным диа-
бетом, необходимы дальнейшие рандомизирован-
ные исследования для определения причинно-
следственной связи, прежде чем витамин D может 
быть рекомендован для первичной или вторичной 
профилактики сердечно-сосудистых заболеваний. 
Данное заключение основывается на анализе ре-
зультатов зарубежных исследований, так как в 
России подобные исследования не проводились. 
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
 

Новости диссертационного совета Д.208.025.01  
Дагестанского государственного медицинского университета 

 
Давыдова Элина Валерьевна 

Тревожно-депрессивные расстройства при 
сердечно-сосудистых заболеваниях. 

Диссертация на соискание учёной степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.04 – «внутренние болезни», выполнена на 
кафедре госпитальной терапии № 1 ДГМУ, защи-
щена на заседании диссертационного совета Д 
208.025.01 ФГБОУ ВО «Дагестанский государст-
венный медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: заведующий кафед-
рой госпитальной терапии № 1, ректор ФГБОУ ВО 
«Дагестанский госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор 
медицинских наук, профессор Маммаев Сулейман 
Нураттинович. 

Научный консультант: заведующая кафед-
рой психиатрии, наркологии и медицинской психо-
логии, проректор по научной работе ФГБОУ ВО 
«Дагестанский госмедуниверситет» МЗ РФ, доктор 
медицинских наук Моллаева Наида Раджабовна. 

Дата защиты: 20.06.2017 г.  
Официальные оппоненты: 
Агранович Надежда Владимировна, доктор 

медицинских наук, профессор, заведующая кафед-
рой поликлинической терапии ФГБОУ ВО «Ставро-
польский госмедуниверситет» МЗ РФ; 

Моисеев Сергей Валентинович, доктор меди-
цинских наук, профессор кафедры внутренних, 
профессиональных болезней и пульмонологии 
ФГБОУ ВО «ПМГМУ имени И.М.Сеченова» МЗ РФ. 

Ведущая организация: ФГБОУ ДПО «Россий-
ская медакадемия непрерывного профессиональ-
ного образования» МЗ РФ. 

Цель исследования: оптимизация диагности-
ки, лечения и профилактики развития вторичных 
тревожно-депрессивных расстройств у больных с 
ССЗ (артериальная гипертензия, ИБС с и без ин-
фаркта миокарда в анамнезе). 

Автором впервые представлена подробная 
оценка тревожно-депрессивной симптоматики по 
шкале Бека и Спилберга при АГ, ИБС без ИМ и 
ИБС с ИМ в анамнезе. Установлено, что тяжесть 
тревожно- депрессивных расстройств у пациентов 
с ССЗ пропорциональна возрасту пациентов 
(старше 45 лет при АГ и ИБС без ИМ в анамнезе), 
длительности (более 7 лет при ИБС без ИМ ) и тя-
жести основного заболевания(3ст. АГ,III ФК и не-
стабильная стенокардия при ИБС с и без ИМ), об-
щему числу соматовегетативных проявлений (5 и 
более при АГ, ИБС с и без ИМ). Впервые установ-
лено, что наличие кардиоваскулярных рисков (ги-
подинамия, ожирение, метаболический синдром, 
мерцательная аритмия, сахарный диабет, наличие 
инсульта в анамнезе, а также курение) способству-
ет более выраженной тревожно-депрессивной сим-
птоматике у пациентов с АГ, ИБС без ИМ и ИБС с 
ИМ в анамнезе. 

Продемонстрировано, что коморбидность ме-
жду тревожно-депрессивными расстройствами и 
ССЗ приводит к существенному снижению качества 
жизни по шкале SF- 36 (физическая активность, 
жизнедеятельность, отношение к здоровью, физи-
ческая боль, общее восприятие здоровья, жизне-
способности, психическое здоровье, эмоциональ-
ная лабильность, социальная активность). Впервые 
выявлено, что назначение селективных ингибито-
ров обратного захвата серотинина пароксетина 
приводит к уменьшению выраженности тревожно-
депрессивных расстройств и значимому улучше-
нию КЖ у пациентов с АГ, ИБС без ИМ и ИБС с ИМ 
в анамнезе. Результаты работы внедрены в клини-
ческую практику в кардиологическом отделении 
Республиканской клинической больницы, исполь-
зуются в учебном процессе на кафедре госпиталь-
ной терапии № 1 ДГМУ.  

 
Курбанисмаилова Рахимат Рамазановна 

Хирургическая тактика при осложнённой 
жёлчнокаменной болезни у лиц старческого 
возраста.  

Диссертация на соискание учёной степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.17 – «хирургия», выполнена на кафедре об-
щей хирургии ДГМУ, защищена на заседании дис-
сертационного совета Д 208.025.01 ФГБОУ ВО «Да-
гестанский государственный медицинский универ-
ситет» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации. 

Научный руководитель: заведующий кафед-
рой общей хирургии ФГБОУ ВО «Дагестанский гос-
медуниверситет» МЗ РФ, доктор медицинских наук, 
профессор Меджидов Расул Тенчаевич. Дата за-
щиты: 20.06.2017г. 

 

Официальные оппоненты: 
Прудков Михаил Иосифович, доктор медицин-

ских наук, профессор, заведующий кафедрой хи-
рургических болезней ФПК и ПП ФГБОУ ВО 
«Уральский госмедуниверситет» МЗ РФ; 

Зурнаджьянц Виктор Ардоваздович, доктор 
медицинских наук, профессор, заведующий кафед-
рой хирургических болезней педиатрического фа-
культета ФГБОУ ВО «Астраханский госмедунивер-
ситет» МЗ РФ. 

Ведущая организация: ФГБОУ ВО «МГМСУ 
имени А.И.Евдокимова» МЗ РФ.  

Цель исследования: улучшение результатов 
лечения осложнений ЖКБ у лиц старческого воз-
раста путём внедрения в клиническую практику ми-
ниинвазивной методики выполнения оперативного 
вмешательства на жёлчных путях с помощью уст-
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ройства «мини-ассистент» и усовершенствование 
его комплектующих. 

Автором усовершенствована методика выпол-
нения и технические приёмы малоинвазивных опе-
раций в хирургии ЖКБ. Разработано новое устрой-
ство «лопатка – ретрактор» к комплектующим ми-
ни-ассистента (патент РФ № 2574378). Впервые в 
клинической практике обоснована возможность 
проведения холецистэктомии и коррекции протоко-
вой патологии пациентам старческого возраста с 
высоким операционно-анестезиологическим риском 
под местной анестезией. Доказана возможность 
расширения показаний к ХЭ и коррекции протоко-
вой патологии из минидоступа под местной анесте-
зией у больных старческого возраста с множеством 
сопутствующих патологий. Показано, что основны-
ми параметрами, влияющими на выбор доступа у 
больных старших возрастных групп с ЖКБ, являют-
ся: степень выраженности воспалительного про-
цесса в жёлчном пузыре и в околопузырной зоне, 
наличие либо отсутствие протоковой патологии, 
операционно-анестезиологический риск по системе 
American Society of Anesthesiology (ASA). 

Автором разработан алгоритм обезболивания 
для проведения операций на жёлчных путях из ми-
нидоступа с учётом анатомических и топографиче-
ских особенностей пациентов старческого возрас-
та. Оптимизированы показания к различным мето-
дам операций с применением малоинвазивной 
технологии у пациентов старческого возраста с ос-
ложнённым течением ЖКБ. Разработанное авто-
ром устройство было экспонировано на 
выставках:1) A location du Salon International “IN-
VENTIONS&INNOVATIONS”, Tours, France,14-16 
Octobre 2016. Удостоено золотой медали; 2) Мос-
ковском международном салоне изобретений и ин-
новационных технологий «Архимед – 2016», награ-
ждено серебряной медалью. Результаты работы и 
новое устройство к мини-ассистенту, разработан-
ные автором технические приёмы выполнения 
операций на жёлчных путях при ЖКБ и её ослож-
нениях внедрены в клиническую практику в хирур-
гических клиниках Республиканской клинической 
больницы, Республиканского Медицинского центра, 
Городской клинической больницы № 1, использу-
ются в учебном процессе на кафедре общей хирур-
гии ДГМУ. 

 
Ибрагимова Ханича Ибрагимовна 

Гендерные особенности функционального 
состояния эндотелия и гормонального статуса 
у больных эссенциальной артериальной гипер-
тонией. 

Диссертация на соискание учёной степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.04 – «внутренние болезни», выполнена на 
кафедре госпитальной терапии № 1 ДГМУ, защи-
щена на заседании диссертационного совета Д 
208.025.01 ФГБОУ ВО «Дагестанский государст-
венный медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: заведующий кафед-
рой госпитальной терапии № 1, ректор ФГБОУ ВО 
«Дагестанский государственный медицинский уни-
верситет» МЗ РФ, доктор медицинских наук, про-
фессор Маммаев Сулейман Нураттинович. 

Дата защиты: 30.06.2017 г.  
Официальные оппоненты: 
Уметов Мурат Анатольевич, доктор медицин-

ских наук, профессор, заведующий кафедрой фа-
культетской терапии ФГБОУ ВО «Кабардино - Бал-
карский государственный университет имени Х.М. 
Бербекова» Министерства образования и науки 
РФ; 

Евдокимова Анна Григорьевна, доктор меди-
цинских наук, профессор кафедры госпитальной 
терапии № 2 лечебного факультета ФГБОУ ВО 
«Московский государственный медико – стомато-
логический университет имени А.И. Евдокимова» 
МЗ РФ. 

Ведущая организация: ФГБОУ ВО «Россий-
ский национальный исследовательский медицин-
ский университет имени Н.И. Пирогова» МЗ РФ. 

Цель исследования: изучить содержание эн-
дотелина-1 (ЭТ-1) в сыворотке крови и гормональ-
но-метаболические показатели у больных эссенци-
альной артериальной гипертонией (ЭАГ) в зависи-

мости от пола и возраста, а также влияние моноте-
рапии ирбесартаном на изучаемые показатели.  

1. Автором в результате комплексного обсле-
дования установлено, что у больных с ЭАГ наблю-
даются гендерные особенности суточного профиля 
артериального давления (АД) в зависимости от 
возраста, и выявлено статистически значимое по-
вышение систолического АД (САД) и пульсового АД 
(ПАД) у женщин в постменопаузе по сравнению с 
группой женщин в возрасте до 50 лет и в группе 
мужчин старше 50 лет.  

2. У женщин выявлена статистически значимо 
более высокая концентрация атерогенных фракций 
липопротеидов, чем у мужчин. При изучении уров-
ня ЭТ-1 установлено, что эндотелиальная дис-
функция (ЭД) формируется у всех пациентов с 
ЭАГ, причём степень её выраженности также имеет 
гендерные и возрастные особенности, и выявлено 
статистически значимое повышение ЭТ-1 у жен-
щин, по сравнению с мужчинами. Указанные нару-
шения в большей степени выражены у женщин в 
постменопаузе. Также у женщин с ЭАГ в постмено-
паузе выявлено повышение содержания пролакти-
на, альдостерона и кортизола в сыворотке крови в 
сравнении с практически здоровыми женщинами. 

3. У женщин в постменопаузе установлены 
достоверные положительные корреляции между 
уровнем ЭТ-1 и показателями липидного спектра, а 
также среднесуточными значениями САД и ПАД. 
Также у женщин в постменопаузе установлены 
достоверные положительные корреляции между 
уровнем ЭТ-1 и фолликулостимулирующего гормо-
на (ФСГ), а также альдостерона и кортизола. Кроме 
того, выявлено наличие обратных корреляций ме-
жду концентрацией эстрадиола и ЭТ-1, эстрадиола 
и среднесуточными значениями САД и диастоли-
ческого АД (ДАД), между уровнем альдостерона и 
эстрадиола, эстрадиола и ФСГ. 
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4. Дана оценка динамики уровня АД и содер-
жания ЭТ-1 на фоне антигипертензивной терапии 
ирбесартаном. Установлено положительное влия-
ние ирбесартана на суточный профиль АД и уро-
вень ЭТ-1 у больных ЭАГ, причём эффективность 
терапии у женщин в постменопаузе была сущест-
венно выше. 

По теме диссертации опубликовано 13 науч-
ных работ, в том числе 3 статьи напечатаны в ре-
цензируемых журналах, рекомендованных ВАК 
МОН РФ. Полученные результаты, выводы и прак-

тические рекомендации внедрены в клиническую 
практику в 3-м кардиологическом отделении Рес-
публиканской клинической больницы, используют-
ся в научной работе и учебном процессе на кафед-
ре госпитальной терапии № 1 ДГМУ. 

 
Материал подготовлен 

 учёным секретарём 
 диссертационного совета ДГМУ,  

профессором М.Р.Абдуллаевым
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ЮБИЛЕИ 
 

К 70-летию  профессора Ахмедова Джалалутдина Расуловича 
 

 
 

20 июля исполнилось 70 лет выдающемуся 
ученому, талантливому педагогу, академику РАЕН, 
доктору медицинских наук, профессору, заслужен-
ному врачу Российской Федерации, Лауреату Госу-
дарственной Премии Правительства России, за-
служенному деятелю науки Республики Дагестан 
Ахмедову Джалалутдину Расуловичу.  

Ахмедов Джалалутдин Расулович родился 20 
июля 1947 года в с. Боташюрт Хасавюртовского 
района ДАССР. В 1970 году окончил лечебный фа-
культет Дагестанского государственного медицин-
ского института. В 1970-1971 годы – врач анесте-
зиолог Республиканской клинической больницы г. 
Махачкалы. В 1971-1974 гг.  врач-терапевт город-
ской поликлиники, заведующий кабинетом инфек-
ционных заболеваний Центральной районной 
больницы  г. Буйнакска.  В 1974-1984 гг. – заве-
дующий инфекционным отделением Центральной 
районной больницы г. Буйнакска. В 1979-1983 г. – 
аспирант заочного обучения Ленинградского сани-
тарно-гигиенического медицинского института в 
1984 году защитил кандидатскую диссертацию Во-
енно-медицинской академии им. С.М. Кирова, г. 
Ленинград. В 1984-1990 г. – ассистент кафедры 
инфекционных болезней с эпидемиологией Даге-
станского государственного медицинского институ-
та. В 1990-1991 г. – слушатель курсов по подготов-
ке специалистов резерва ВОЗ, РМАПО (Москва). В 
1991-1994 г. – докторант кафедры инфекционных 
болезней Московского медико-стоматологического 
института им. Н.А. Семашко. В 1994 году защитил 
докторскую диссертацию в ЦНИИЭ МЗ РФ (Москва) 

на тему: «Клинико-патогенетическое значение на-
рушений антиоксидантной системы, иммунного 
статуса   и их коррекция у больных брюшным ти-
фом и хронических брюшнотифозных бактерионо-
сителей». С 1995 года по настоящее время заведу-
ет кафедрой инфекционных болезней им. акад. 
Г.П. Руднева Дагестанской государственной меди-
цинской академии (ДГМА). В 1996 году ему при-
своено звание профессора. Под его руководством 
защищены 12 кандидатских диссертаций и 1 док-
торская, выполняются 3 докторские и 4 кандидат-
ские диссертационные работы. Ахмедов Д.Р. явля-
ется автором 412 научных работ, из них учебных 
пособий – 10, монографий – 2, учебников – 2, лек-
ций по инфекционным болезням – 2, разделов на-
ционального руководства по инфекционным болез-
ням – 4, межкафедральных программ - 1, патентов 
на изобретение – 4, рационализаторских предло-
жений – 12. Он организовал и провел  22 Всерос-
сийские и Республиканские научно-практические 
конференций по актуальным вопросам с изданием 
сборников трудов. 18 лет являлся деканом факуль-
тета внебюджетного обучения. В 2011 году назна-
чен проректором по научной работе ДГМА, лауреат 
премии имени проф. С.М. Рубашова (1982), госу-
дарственной премии Правительства  Российской 
Федерации (2012 года).   Академик РАЕН (2006). 
Государственные награды и звания: «Отличник 
здравоохранения СССР»; «Отличник изобрета-
тельства и рационализации СССР»; «Заслуженный 
врач Российской Федерации»; «Заслуженный дея-
тель науки Республики Дагестан»; серебряная ме-
даль ВДНХ СССР, серебряная медаль имени И.П. 
Павлова, медаль «За заслуги перед ДГМА». Про-
фессор Д.Р. Ахмедов является основателем и 
главным редактором научно-практического журна-
ла «Вестник ДГМА», членом редакционного совета 
журналов:  «Инфекционные болезни», «Эпидемио-
логия и инфекционные болезни», «Вестник ДГМА», 
с 2013 г. по 2016 г. Приказом министра здраво-
охранения РФ был назначен ректором ДГМА.  

Джалалутдин Расулович снискал большой ав-
торитет не только как талантливый ученый-
инфекционист, организатор научной и врачебной 
деятельности в Республике Дагестан, замечатель-
ный педагог и наставник молодежи, но и как чуткий, 
отзывчивый человек, всегда готовый помочь лю-
дям. С 2016 года председатель Совета старейшин 
Советского района г. Махачкалы,  заместитель  
Председателя Диссертационного Совета универси-
тета. С 2014 г. по настоящее время  является глав-
ным специалистом инфекционистом МЗ РФ в 
СКФО, член УМК МЗ РФ. 

 

Ректорат, редакция журнала «Вестник 
ДГМА», коллеги поздравляют Джалалутдина Ра-
суловича  Ахмедова с юбилеем, желают здоровья, 
творческих успехов, дальнейших научных дости-
жений.  
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К 75-летию профессора Абакарова Абакара Алиевича 
 

 
 

Исполнилось 75 лет замечательному ученому и 
педагогу профессору Абакарову Абакару Алиевичу.  

Абакаров Абакар Алиевич родился 2 июля 
1942 года в селении Хосрех Кулинского района. 
Окончил среднюю школу в 1960 году и поступил в 
Дагестанский государственный медицинский инсти-
тут. За период учебы являлся председателем СНО 
института, занимался в студенческом кружке по 
хирургии, имел научные публикации. В течение 
трех лет был Ленинским стипендиатом. В 1966 году 
он окончил лечебный факультет Дагестанского ме-
дицинского института и в течение трех лет работал 
хирургом МСЧ нефтяников поселка Южно-
Сухокумск ДАССР. В 1969 году был избран по кон-
курсу младшим научным сотрудником Горьковского 
(Нижегородского) НИИ травматологии и ортопедии. 
В 1970 году поступил в аспирантуру этого институ-
та, в 1974 г. защитил кандидатскую диссертацию на 
тему: «Гомопластика фрагментированным транс-
плантатом костных дефектов при лечении добро-
качественных опухолей костей у детей» в Цен-
тральном институте травматологии и ортопедии в 
г. Москве. Работал главным травматологом-
ортопедом Горьковского (Нижегородского) област-
ного отдела здравоохранения. В 1987 году в Са-

марском мединституте защитил докторскую дис-
сертацию на тему: «Обоснование щадящих мето-
дов лечения в системе медицинской реабилитации 
детей с врожденным вывихом бедра», а в 1991 го-
ду был переведен в Дагестанский государственный 
медицинский институт в качестве заведующего ка-
федрой травматологии, ортопедии и ВПХ. Работал 
в течение трех лет профессором этой кафедры, 
затем заведовал курсом травматологии и ортопе-
дии ФПО, а с 2004 года по настоящее время рабо-
тает заведующим кафедрой травматологии и орто-
педии факультета повышения квалификации и по-
следипломной подготовки специалистов.  

А.А.Абакаров – высококвалифицированный 
специалист, прекрасный педагог и ученый-новатор. 
Им предложен ряд оригинальных способов опера-
тивных вмешательств и устройств для лечения 
травматолого-ортопедических больных. До на-
стоящего времени аппарат автора для функцио-
нального лечения врожденного вывиха бедра вы-
пускается малыми сериями, и он применяется в 
клиниках РФ. В 1989 году аппарат А.А. Абакарова 
награжден бронзовой медалью ВДНХ СССР. Мето-
дики операций по ацетабулопластике транспланта-
том на питающей ножке, трансоссальный доступ к 
задне-внутренним отделам бедра применяются в 
РФ и странах СНГ. 

А.А. Абакаров – автор двух монографий, 28 
изобретений, на которые имеются патенты, 112 
рационализаторских предложений, 367 научных 
работ и 13 методических рекомендаций и учебно-
методических пособий. Он оказывает практическую 
помощь органам здравоохранения, внедряет новые 
способы лечения травматолого-ортопедических 
больных в специализированных отделениях РФ и 
РД.  

Он заслуженно удостоен высоких государст-
венных званий и наград: «Отличник изобретатель-
ства и рационализации» (1989), «Заслуженный 
изобретатель РД» (1998), «Заслуженный деятель 
науки РД» (2000), «Заслуженный врач РД» (2003), 
«Отличник здравоохранения Российской Федера-
ции» (2007). 

 

Ректорат, редакция журнала «Вестник 

ДГМА», коллеги поздравляют Абакарова Абакара 

Алиевича с юбилеем, желают здоровья, творче-

ских успехов, дальнейших научных достижений. 
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К 60-летию профессора Атаева  Алевдина  Рашитхановича 
 

 
 
8 июля 2017 года исполнилось 60 лет Атаеву 

Алевдину Рашитхановичу – доктору медицинских 
наук, заведующему кафедрой травматологии, ор-
топедии и ВПХ ФГБОУ ВО «Дагестанский государ-
ственный медицинский университет» МЗ РФ. 

Алевдин Рашитханович окончил лечебный фа-
культет Дагестанского государственного медицин-
ского института в 1981 году и был направлен в 
Белгородскую область. Прошел интернатуру на 
базе Белгородской областной больницы и с 1982 
года работал врачом хирургом, в 1983 г. прошел 
специализацию по травматологии на базе Харьков-
ского НИИ травматологии и ортопедии, а с 1983 
года по 1989 год заведовал хирургическим отделе-
нием Октябрьской районной больницы Белгород-
ской области. В 1989 году прошел стажировку по 
работе с высокоэнергетическими лазерными уста-
новками на базе Научно-исследовательского ин-
ститута лазерной хирургии МЗ СССР. С 1989 по 
1991 гг. – ассистент кафедр оперативной хирургии 
и топографической анатомии, общей хирургии Кур-
ского государственного медицинского института, а 
с 1991 по 1992 гг. – очный аспирант Курского меди-
цинского института. В 1992 году защитил кандидат-
скую диссертацию по теме: «Комплексное лечение 
гнойно-воспалительных заболеваний пальцев и 
кисти» под руководством профессора А.Д. Мясни-
кова. 

С 1993 года по настоящее время работает на 
кафедре травматологии, ортопедии и ВПХ Даге-
станского государственного медицинского универ-
ситета, вначале ассистентом, а с 1999 года – до-
центом этой кафедры. В 2002 году защитил док-
торскую диссертацию по теме: «Патогенетические 
подходы к комплексному лечению гнойно-

воспалительных заболеваний мягких тканей и ог-
нестрельных ран конечностей». В 2013 году избран 
на должность заведующего кафедрой травматоло-
гии, ортопедии и ВПХ ДГМУ. 

С 2002 по 2007 год и с 2009 по 2011 год нахо-
дился в загранкомандировке по линии «Здравэкс-
порта» МЗ РФ в Республике Йемен, работал в 
должности ведущего специалиста по ортопедии и 
травматологии в Республиканском клиническом 
госпитале г. Сана. Лечебно-практическая деятель-
ность включала консультативный прием и прове-
дение оперативных вмешательств как в ургентном, 
так и в плановом порядке, а также оказание прак-
тической помощи местным врачам в проведении 
сложных оперативных вмешательств. По просьбе 
руководства Йеменского государственного универ-
ситета и руководства госпиталя читал лекции по 
травматологии и ортопедии студентам медицинско-
го факультета университета и врачам госпиталя на 
английском языке. Будучи членом общества трав-
матологов-ортопедов Республики Йемен, выступал 
с докладами на научно-практических конференциях 
травматологов-ортопедов. Владеет арабским и 
английским языками. 

Прошел специализацию по эндопротезирова-
нию крупных суставов на базе РНИИТО им. Р.Р. 
Вредена в 2011 году. Принимает активное участие 
в работе Международных и Всероссийских фору-
мов по травматологии и ортопедии, где регулярно 
выступает с докладами. Является членом Ассо-
циации травматологов и ортопедов России.  

Большой вклад вносит в процесс обучения 
студентов и подготовки врачей травматологов-
ортопедов. Организовал и курирует работу студен-
ческого научного кружка. 

Он является членом Ученого совета ДГМУ, 
членом редколлегии рецензируемых научно-
практических журналов «Вестник Дагестанской го-
сударственной медицинской академии» и «Совре-
менная медицина» Республики Татарстан. 

Основные научные направления: хирургия кис-
ти, оптимизация остеосинтеза при огнестрельных и 
неогнестрельных переломах конечностей, коррек-
ция посттравматических нарушений костной регене-
рации. Под его руководством выполняются 4 дис-
сертационные работы. 

Является автором более 250 публикаций, 14 
патентов, 2 монографий. 

Трудолюбие, широкий кругозор, хирургическое 
и педагогическое мастерство, принципиальность и 
чуткость к коллегам по работе, учащимся и пациен-
там снискали глубокое уважение к Алевдину Ра-
шитхановичу. 

Ректорат, редакция журнала «Вестник 
ДГМА», коллектив кафедры травматологии, ор-
топедии и ВПХ ДГМУ поздравляет А.Р. Атаева с 
юбилеем и желает ему крепкого здоровья и даль-
нейших творческих успехов на благо нашего 
Отечества. 
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К 60-летию доктора медицинских наук Алиева Меджида Алиевича  
 

 
 
26 июля 2017 года исполняется 60 лет извест-

ному ученому-хирургу, талантливому организатору 
здравоохранения, заведующему кафедрой хирурги-
ческих болезней педиатрического, стоматологиче-
ского и медико-профилактического факультетов Да-
гестанского государственного медицинского универ-
ситета Меджиду Алиевичу Алиеву. 

Алиев Меджид Алиевич – доктор медицинских 
наук, отличник здравоохранения Российской Феде-
рации, лауреат Государственной премии Республи-
ки Дагестан, заслуженный врач Республики Даге-
стан, главный врач ГБУ Республики Дагестан «Го-
родская клиническая больница №1» г. Махачкалы. 
За выдающиеся достижения в деле охраны здоро-
вья населения, организацию лечебно-профилак-
тической помощи с использованием современных 
достижений медицинской науки и техники награжден 
орденом «За заслуги перед Республикой Дагестан». 

Родился М.А. Алиев 26 июля 1957 года в селе-
нии Урахи Сергокалинского района Дагестанской 
АССР. После окончания ДГМИ с 1986 по 2009 год 
работал в отделении абдоминальной хирургии РКБ. 
За эти годы, весьма активно занимаясь практиче-
ской хирургической деятельностью, достиг высокого 
профессионального уровня, им были освоены тех-
нологии сложнейших оперативных вмешательств 
при самых различных состояниях.  

С именем М.А. Алиева связано становление и 
развитие эндоскопической службы в Республике 
Дагестан. Он в течение длительного времени воз-
главлял созданный по его инициативе в РКБ гепато-
эндоскопический центр, где впервые в республике 
начали выполнять эндоскопические операции. В 
2001 году удостоен звания лауреата Государствен-
ной премии Республики Дагестан в области естест-
венных, общественных наук и техники за разработку 
и внедрение новых видеолапароскопических техно-
логий в хирургию Дагестана. 

С 1997 по 2008 год, являясь главным внештат-
ным хирургом МЗ РД, внес значительный вклад в 

развитие хирургической службы республики: интен-
сивно внедряя новые технологии в клиническую 
практику, в качестве главного хирурга принимал ак-
тивное участие в открытии и  дальнейшем совер-
шенствовании специализированных хирургических 
центров и отделений.  

В 2009 г. был назначен главным врачом МБУЗ 
«ГБ №1» (с 2015 г. - ГБУ РД «ГКБ № 1»). В этой 
должности нашли блестящее подтверждение его 
неординарные способности, талант и опыт органи-
затора здравоохранения. В частности, с 2015 года 
по инициативе главного врача внедрены ангиогра-
фические методы диагностики и лечения, больница 
работает в режиме  регионального сосудистого цен-
тра. Сейчас в состав больницы, помимо стационара, 
входят поликлиника №1, детская поликлиника №4, 
женская консультация №5, открыты Госпиталь вете-
ранов, Центр здоровья.  

М.А. Алиев в 1997 г. защитил кандидатскую 
диссертацию, в 2006 г. – докторскую. Он автор 240 
научных работ по различным аспектам практической 
хирургии, 8 методических разработок для врачей и 
студентов. Под его непосредственным руководством 
прошли подготовку по хирургии более 50 врачей-
интернов и клинических ординаторов. Большие на-
учные заслуги М.А. Алиева и огромный практиче-
ский опыт абдоминального хирурга позволили ему в 
2016 году быть единодушно избранным заведую-
щим кафедрой хирургических болезней педиатриче-
ского, стоматологического и медико-профилак-
тического факультетов ДГМА. В настоящее время 
М.А. Алиев благодаря своему опыту организатора, 
широкой профессиональной эрудиции, целеустрем-
ленности и огромной работоспособности успешно 
сочетает руководство крупной многопрофильной 
больницей с научной и учебно-методической дея-
тельностью во главе кафедры.  

В течение последних 15 лет с активным участи-
ем М.А. Алиева разрабатываются различные мини-
инвазивные методы диагностики и лечения хирурги-
ческих заболеваний органов гепатопанкреатодуоде-
нальнной зоны, особенно при билиарной патологии 
и эхинококкозе печени. В этом направлении разра-
ботаны и внедрены в клиническую практику более 
20 различных методов диагностики и лечения.  

На две новые разработки получены патенты 
РФ: «Способ холецистостомии», № патента 012680 
от 19.04.2004 г., «Способ лапароскопической холе-
цистодуоденостомии», № патента 2277389 от 
10.06.2006 г. 

Министерство здравоохранения Республики 
Дагестан, ректорат Дагестанского государственного 
медицинского университета, коллективы ГБУ РД 
«Городская клиническая больница №1» и кафедры 
хирургических болезней педиатрического, стомато-
логического и медико-профилактического факульте-
тов ДГМА, редколлегия и редакционный совет жур-
нала «Вестник ДГМА» сердечно поздравляют ува-
жаемого Меджида Алиевича Алиева с юбилеем, же-
лают ему доброго здоровья, счастья, новых творче-
ских успехов, научных и практических достижений, 
профессионального долголетия. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

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

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал принимает к 
публикации статьи по специальности 14.01.00 – 
«клиническая медицина». 

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

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию 
журнала, 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 непосредст-
венно под рисунком. Иллюстрации следует нуме-
ровать арабскими цифрами сквозной нумерацией. 
Если рисунок один, он не нумеруется. 

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

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

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

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

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

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

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

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

2.5. Библиографическое описание 
2.5.1. Основной список литературы (Литера-
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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 анг-
лийском языках), сведения об авторах, распеча-
танные на принтере в 2 экземплярах. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об ав-
торах в электронном виде на CD в отдельном фай-
ле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень на-
учной подготовки (соискатель, аспирант, докторант, 
ученое звание, степень), должность, основное ме-
сто работы, контактные реквизиты (телефон с ука-
занием кода города, адрес электронной почты). 
Статьи, представляемые для опубликования, сле-
дует направлять по адресу: 367000, Россия, Рес-
публика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в 
редакцию журнала «Вестник Дагестанской государ-
ственной медицинской академии», 4 этаж, кабинет 
53, ответственному секретарю.  
Тел.: 8(8722)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 язы-
ковыми средствами: сообщением сути иссле-
дования и его новизны. И то и другое должно быть 
указано в резюме, а не подразумеваться. Все на-
учные статьи в журнале должны иметь авторские 
резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-
ет отличие в форме изложения. Если в статье 
должна быть логика рассуждения и доказательства 
некоего тезиса, то в резюме – констатация итогов 
анализа и доказательства. Таким образом, форму-

лировки в тексте резюме должны быть обобщен-
ными, но информативными, т.е. построены по пре-
дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-
нятиям («о чем сказано»). 

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

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

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

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

Качественное авторское резюме на англий-
ском языке позволяет: 

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

• преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

• повысить вероятность цитирования статьи 
зарубежными коллегами. 

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

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
Все научные статьи, поступившие в редакцию 

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

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

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