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Мцяллифлярин нязяриня!

“Тибб вя елм” Я.Ялийев адына елми-практик журнала тиббин бцтцн бюлмяляри барядя ориэинал

материаллар гябул олунур. Мягаляляр яввялляр щеч бир няшрлярдя дяръ едилмямяли вя онлара

тягдим олунмамалыдыр (истисна щаллар редаксийа щейяти тяряфиндян мцзакиря олунур).

Мягаляляр редаксийа щейяти тяряфиндян мцсбят ряй алдыьы щалда 1-6 ай ярзиндя дяръ олунур.

Мягаляляр азярбайъан, рус, инэилис вя тцрк дилиндя гябул едилир, азярбайъан дилиндя йазылан

мягаляляря цстцнлцк верилир. Мягаля иш йериня йетирилмиш мцяссисядян рясми мяктубла мцшаийят

олунмалыдыр. Мягаляйя имзаланмыш вя мющцрлянмиш рящбяр ряйи ялавя едилмялидир. Щяр бир

мягаля Миърософт Wорлд форматында ики нцсхядя чап олунмуш вя ЪД вариантларында тягдим

олунмалыдыр (редаксийа щейятинин ряйиндян асылы олмайараг тягдим едилмиш материаллар эери

гайтарылмыр). Азярбайъан дилиндя Тимес Роман Азлат, диэяр диллярдя Тимес Неw Роман

шрифтляриндян истифадя едилмялидир. Мягаля А4 юлчцлц каьызда чап олунур, шрифтин юлчцсц 14пт,

сятирарасы мясафя 1,5 интервал олмалыдыр. Орижинал мягалялярин щяъми шякил, ъядвял вя ядябиййат

сийащысы иля бирликдя 8 сящифядян, ядябиййат иъмаллары вя мцщазирялярин щяъми ися 12 сящифядян

артыг олмамалыдыр. Щяр бир мягаля ашаьыдакы бюлмялярдян ибарят олмалыдыр:

- эириш вя йа мцгяддимя;

- материал вя тядгигат методлары;

- тядгигатын нятиъяляри вя мцзакиря;

- истифадя едилмиш ядябиййат сийащысы;

- хцлася вя ачар сюзляр (азярбайъан, рус вя инэилис дилиндя).

Ядябиййат сийащысы Ванкувер системиня ясасян ялифба сырасы иля верилир (яввялъя азярбайъан,

сонра рус, инэилис вя диэяр дилляр).

Редаксийа эюндярилян материаллары ихтисар етмяк вя дцзялишляр апармаг щцгугуна маликдир

вя чап едилмиш материаллара эюря мясулиййят дашымыр.
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Ынформатион фор аутщорс!

“The Medicine and science” scientific-practical journal named by A.Aliyev publishes ori-

ginal articles in all sections of medicine. The articles must not been published or presented

for publication in other editions (except the cases of Editorial board's decision). After

Editorial Staff's approve articles will be published during 1-6 months. The article must be

written in Azerbaijani, Russian, English and Turkish languages, advantage will have an arti-

cle on Azerbaijani language. 

The official covering letter of Institution and teacher's stamped and signed comment must

be applied to the manuscript. The articles must be presented in Microsoft Word format in

duplicate printed versions and on CD (not depending on Editorial board's decision the man-

uscript is not sending back). For the articles in Azerbaijani language must be used Times

Roman Azlat font, for the others - Times New Roman and be printed on A4 format, sym-

bols size 14pt, line-to-line spacing 1.5. The amount of the original article including illustra-

tions, tables and references must not be more than 8 pages, literatures reviews and lectures -

12 pages.  

The articles must consist of the next sections:

- introduction

- investigation's material and methods

- results and discussions

- list of references

- abstract and key words (in Azerbaijani, Russian and English languages)

The references must be presented in alphabetical list according to the Vancouver's system

(first Azerbaijani, then Russian, English and other languages).

Editorial board has the rights to cancel or edit the presented articles and is not responsible

for published information.
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К сведению авторов!

В “Медицина и наука” научно-практический журнал имени А.Алиева принимаются

оригинальные материалы по всем разделам медицины. Статьи не должны быть

опубликованы или предоставлены для публикации в другие издания (за исключением

рассмотрения редакционной коллегией). После одобрения редакционной коллегией,

статьи будут опубликованы в течение 1-6 месяцев. Статьи принимаются на

азербайджанском, русском, английском и турецком языках, преимущество будут

иметь статьи на азербайджанском языке.

Рукопись сопровождается официальным письмом учреждения, в котором

выполнена работа. К статье должен быть приложен отзыв руководителя с подписью и

печатью. Каждая статья должна быть представлена в формате Microsoft Word в двух

печатных вариантах и на CD (вне зависимости от решения редакционной коллегии,

предоставленные материалы не возвращаются). При оформлении статьи на

азербайджанском языке должен быть использован шрифт Times Roman Azlat, на

прочих языках - Times New Roman. Статьи печатаются на бумаге формата А4 с

размером символов 14pt и междустрочным интервалом 1,5. Объем оригинальных

статей, включая рисунки, таблицы и список литературы, должен составлять не более 8

страниц, обзоров литературы и лекций - 12 страниц. Каждая статья должна состоять

из следующих разделов:

- введения или предисловия;

- материалов и методов исследования;

- результатов исследования и обсуждения;

- списка использованной литературы;

- резюме и ключевых слов (на азербайджанском, русском и английском языках).

Список литературы должен быть представлен по алфавитному списку согласно

Ванкуверской системе (сначала азербайджанском, затем русском, английском и др.

языках). 

Редакция оставляет за собой право аннулировать или редактировать

представленные статьи и не несет ответственности за опубликованную информацию.
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В.Ю.Ахундов - доктор медицинских наук,
профессор, академик Академии Наук Азер-
байджана - яркий представитель интеллиген-
ции нашей нации - известен как личность с
широким диапазоном познаний, как человек
высокой эрудиции и глубокой внутренней
культуры.

Именно таким он запомнил-
ся всем тем, кому довелось ра-
ботать под началом В.Ю.Ахун-
дова в период его руководства
НИИ вирусологии, микробио-
логии и гигиены им. Г.М.Муса-
бекова в период 1971-1986 гг. 

Период его руководства
можно охарактеризовать как
период особого расцвета широ-
копрофильных научных изыс-
каний. Институт включал 7 от-
делов, разрабатывающих ак-
туальные проблемы медицины
различной направленности:  ак-
туальные проблемы вирусоло-
гии, микробиологии и гигиены. 

В "Положении"  о научно-исследовательс-
ком институте, утвержденным  Министерст-

вом Здравоохранения Азербайджанской
ССР, было отмечено, что "Институт имеет
своей задачей  всемерное  развитие  советской
науки в области  всестороннего  изучения  и
проведения исследований  проблем вирусоло-
гии, микробиологии,  иммунологии,  радио-
биологии, биохимии,  морфологии, эпиде-

миологии и гигиены". 
Следует отметить,  что раз-

дел гигиены и эпидемиологии
курировал сам В.Ю.Ахундов.
Круг проблем, изучавшихся ин-
ститутом был широк, но эпиде-
миологическая ситуация того
времени в Республике выдвину-
ло перед институтом две веду-
щие проблемы: изучение полио-
миелитной и гриппозной ин-
фекций. 

Разработка этих проблем,
как и равно исследования в дру-
гих областях: как так - гигиены
села, микробиологии, биохи-

мии, радиационной иммунологии, молеку-
лярной вирусологии проводилось в тесном

СВЕТЛАЯ ПАМЯТЬ О ВЕЛИ ЮСУФОВИЧЕ АХУНДОВЕ

ЙУБИЛЕЙ           ЮБИЛЕЙ ANNIVERSARY

Большой ученый совет НИИ Вирусологии,
микробиологии и гигиены им. Г.М.Мусабекова, 1976

Отдел частной вирусологии НИИ Вирусологии, микробиологии и
гигиены им. Г.М.Мусабекова, зав. отделом к.м.н., А.А.Бабаев, 1975
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сотрудничестве с Союзными и зарубежными
институтами.

В период руководства  В.Ю.Ахундовым в
институте  были защищены  диссертационные
работы по  вышеотмеченным направлениям с
особыми отличиями, то есть с получением ав-
торских свидетельств, с новизной изысканий
на уровне  мирового признания. 

Так, впервые в науке от человека в Прикас-
пийской зоне Азербайджана (поселок Говса-
ны) был изолирован естественный рекомби-
нант вирусов гриппа А с новой антигенной
формулой HIN3- HONav2.

Штамм был выделен от больного острой
респираторной   инфекцией (ОРИ) ребенка -
6-ти лет из сгустка крови в лаборатории рес-
пираторных вирусов института.

Результаты идентификации штамма во
Всемирном Центре по гриппу при ВОЗ, в На-
циональном институте медицинских исследо-
ваний (Англия, Лондон) д-ром J.J.Skehel под-
твердили антигенную формулу рекомбинант-
ного вируса гриппа A/HI/N3/ - /HONav2/,
включающего гемагглютинин НI, свойствен-
ный гемаглютинину человека A/PR/8/34 и
нейраминидазу N3, свойственную  только  ви-
русу  гриппа птиц. 

Выделением рекомбинантного штамма ви-
руса гриппа А в естественных условиях была
подтверждена концепция о возможном учас-
тии генофонда вирусов животных в образова-
нии новых штаммов вирусов гриппа, обла-

дающих патогенными потенциями.
Факт выделения естественного рекомби-

нантного штамма вируса гриппа А от челове-
ка с номенклатурным обозначением - А/Ба-
ку/799/82/HIN3/ внес определенную лепту в
утверждение одной из гипотез - антропозоо-
нозной- возникновения новых штаммов виру-
сов гриппа А.

Информация о выделенном рекомбинант-
ном штамме вируса гриппа А была опублико-
вана в журнале "The Lancet", november, 26,
London, 1983, 1246 - "Isolation of natural
recombinant of influenza A/ virus/HIN3/ from a
sick child" с получением в последующем ав-
торского свидетельства на изобретение:
"Штамм вируса гриппа  для приготовления
диагностических препаратов" за  № 1450370.

Приоритет изобретения от  2 января 1988 го-
да. Зарегистрировано в Гос.Реестре изобрете-
ний СССР 8 сентября 1988 года. Авторы
изобретения: Садыхова Ф.Э., Львов Д.К.,
Жданов В.М. и др.

Несколько ранние в отмеченной выше ла-
боратории был также выявлен представляю-
щий определенный интерес факт выделения
вируса гриппа А от ребенка 3-х лет больного
ОРЗ в Прикаспийской зоне Азербайджанской
ССР, в поселке Сабунчи при локальной
вспышке ОРЗ в детском коллективе. Выделен-
ный штамм - А/Баку/900/79 - антигенно был
близкородственным птичьему вирусу гриппа
А/ цыпленок/ "N "/ 49 - HON7- Hav2 Neg1.

Лаборатория респираторных вирусов НИИ Вирусологии, микробиологии и гигиены им. Г.М.Мусабекова,
зав. лаб. к.м.н., Ф.Э.Садыхова, 1980
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Вышеотмеченный факт свидетельствовал о
возможности заноса вируса гриппа птиц в че-
ловеческую популяцию. 

Подтверждением вышеотмеченного сужде-
ния  явилась вспышка  "птичьего" гриппа
(H5N1) среди людей с 2004 года в различных
регионах мира с первоначальным источни-
ком в Юго-Восточной Азии. 

Информация о выделении вируса гриппа А
Hav2 Neg1 от человека была опубликована в
"Обзоре Регионального Центра по гриппу" за I
квартал 1980 года, Москва, 1980, 25-26 под наз-
ванием "Изоляция от человека штамма вируса
гриппа А с гемагглютинином, антигенно-родст-

венным гемагглютинину вирусов гриппа птиц".
Авторы: Садыхова Ф.Э., Закстельская

Л.Я. и др.
В этой связи следует особо подчеркнуть со-

действие В.Ю.Ахундова, его доброжелатель-
ность и моральную поддержку молодым уче-
ным в их начинаниях.

Благодаря выдвинутым идеям  В.Ю.Ахун-
дова в институте была осуществлена прог-
рамма изучения английского языка. Советом
молодых ученых (СМУ) были организованы
группы изучения  различных уровней  с приг-
лашением педагогов из  Института иностран-
ных языков. 

Всесоюзная научная конференция по линии совета молодых ученых, на английском язаке. Председатель
конференции В.Ю.Ахундов, 1976

Коллектив совета молодых ученых, В.Ю.Ахундов с участниками конференции, 1976
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С 1976 года стали практиковать проведе-
ние научных конференций на английском
языке с публикацией научных статей в сбор-
никах: "Theoretical and practical problems of
medicine".

Наше поколение ученых особо благодарны
В.Ю.Ахундову за отмеченную идею изучения
и совершенствования английского языка, что
явилось особой необходимостью при непос-
редственном общении с иностранными колле-
гами при разработке проблемы ликвидации
полиомиелита в Республике (1996-2002гг.) и

изучения экологических проблем гриппа. 
Резюмируя свои воспоминания о прошлом

в период руководства Институтом
В.Ю.Ахундова хочу с особой теплотой помя-
нуть Вели Юсуфовича Ахундова - мудрого
человека и большого гуманиста.

Заслуженный деятель науки,
доктор медицинских наук,

профессор, член-корреспондент
РАЕН  Российской Федерации

Ф.Э.Садыхова

Конференция молодых ученых, руководитель конференции председатель
совета молодых ученых к.м.н. Ф.Э.Садыхова



Становление координаторных функций в
раннем возрасте происходит удивительно
быстро по мере приобретения двигательных
навыков. В результате социального общения
отрабатывается двигательное мастерство -
точность, рациональность моторной актив-
ности. Развитие координации движений обус-
ловлено, главным образом, анатомическим и
функциональным развитием нервной системы
и двигательного аппарата. После рождения
движения не координированы, беспорядочны
и производятся почти непрерывно. Даже во
сне полная неподвижность новорожденного
наблюдается не больше 5 мин. Первые коор-
динированные движения - дыхание и крик.
Первый крик вызывается рефлекторно. Одно
из первых координированных движений - со-
сание. Прикосновение любым предметом к гу-
бам и передней части языка вызывает сосание,
а поглаживание щеки сбоку от рта - поворот
головы в сторону раздражения. Особый инте-
рес представляет формирование локомоций,
т. е. перемещений организма в пространстве,
координационные механизмы которых обра-
зуются позднее. На 1-й неделе жизни появ-
ляются кратковременные напряжения мышц
шеи, на 2-й - боковые движения головы. К
концу 1-го месяца ребенок может прямо дер-
жать голову при вертикальном положении те-
ла в течение нескольких секунд, поднимает го-

лову при лежании на животе, подносит кула-
чок к лицу [2]. В 2 месяца он поворачивает го-
лову в сторону звука, хорошо приподнимает
голову и удерживает ее в вертикальном поло-
жении в течение 1-4,5 мин, при поддержива-
нии может стоять, не подгибая ног, удержи-
вает предметы всей рукой. Появляются улыб-
ка и смех. В 3 месяца ребенок свободно дер-
жит голову; лежа на животе может приподни-
мать туловище, опираясь на локти. С 2,5-3 ме-
сяцев он пытается схватить предметы, появ-
ляющиеся в поле зрения. Эти попытки закан-
чиваются тем, что постепенно возникают ко-
ординированные движения хватания видимых
предметов и их ощупывания. Первым произ-
вольным движением, в основе которого лежит
образование условного двигательного реф-
лекса, является хватание. В 5 месяцев ребенок
удерживает предметы в каждой руке не мень-
ше 20-30 сек, вкладывает предмет в рот. Под-
держиваемый под мышки, стоит прямо. Труд-
нее, чем вкладывание в рот, дается ребенку
притягивание предметов к себе. В начале вто-
рого полугодия жизни ребенок приобретает
позу сидения, начинает сидеть без поддержки,
пытается ползать и переступать. С 6-7 месяцев
ребенок ползает, что укрепляет его мышцы и
связки. В 7 месяцев он поднимается на четве-
реньки, при поддерживании хорошо пересту-
пает. В 6-8 месяцев самостоятельно садится,
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встает, цепляясь за опору. В 9 месяцев пытает-
ся стоять без опоры. В 10 месяцев поднимает-
ся и стоит без опоры. После попыток ходить
при поддерживании ребенок 11-12 месяцев на-
чинает ходить при поддерживании за одну ру-
ку. Со 2-го года начинает ходить самостоя-
тельно [5]. В процессе обучения ходьбе ребе-
нок преодолевает тяжесть головы и верхней
части тела, у него развиваются мышцы таза,
бедра и ног, и он приучается поддерживать
равновесие. При выработке координирован-
ных механизмов ходьбы, движения туловища
и рук начинают совершаться в соответствии с
движениями ног. В 1-2 года движения ребенка
неустойчивы и неуклюжи. На 2-м году жизни
движения ребенка не являются ни ходьбой, ни
бегом. Только на 3-м году жизни дифференци-
руются ходьба и бег. В 3-4 года ребенок хоро-
шо ходит и бегает. Только к 5 годам закреп-
ляются все элементы акта ходьбы, свойствен-
ные взрослым, но еще до 8 лет наблюдается
перепроизводство движений ног при ходьбе.
У дошкольников и детей 7-8 лет фаза перено-
са ноги начинается с ее сгибания в голенос-
топном суставе, а у подростков - со сгибания
в коленном суставе, как у взрослых. Однако к
6-7 годам эти координационные механизмы
еще несовершенны. С этого возраста в связи с
овладением письмом начинают совершенст-
воваться мелкие точные движения рук, кото-
рые хорошо осуществляются примерно с 10
лет. Однако до 11-12 лет дети с трудом произ-
водят попеременные движения руками во
фронтальной и горизонтальной плоскостях,
поэтому совершают их в сагиттальном нап-
равлении [1]. Детям, особенно до 11-12 лет,
свойственны симметричные движения рука-
ми, в которых одновременно участвуют мыш-
цы-синергисты. Но в 12-14 лет с началом по-
лового созревания координация движений, их
гармония временно нарушаются в связи с
неустойчивостью функций нервной системы и
желез внутренней секреции.К концу периода
полового созревания координация движений
значительно уточняется, движения становятся
плавными, гармоничными - в зависимости от
улучшения функций нервной системы, взаи-
моотношений возбуждения и торможения,

сокращения латентного периода двигатель-
ных рефлексов, созревания скелета и скелет-
ных мышц, а также внутренних органов [3].

Распознавание координаторных наруше-
ний требует  определённого интервала време-
ни. У новорожденного и ребенка раннего воз-
раста можно выявить только элементы атак-
сии. Атаксия, как правило, становится оче-
видной на 6-7-м месяце жизни,когда ребенок
начинает сидеть, особенно при попытке сох-
ранять равновесие. Выявляется нарушение в
виде неустойчивости головы и туловища.
При захвате различных предметов движения
толчкообразные, как бы "завершенные". Важ-
ное значение имеет то обстоятельство, что
при физиологическом состоянии (то есть ког-
да формируются координаторные системы)
быстро отмечается улучшениекоординации.
И в этих случаях правомерно использование
термина "физиологическая атаксия". Трудно
диагностировать атаксию  тогда, когда ребе-
нок начинает позднее стоять и ходить, однако
эта задержка темпа двигательного развития
связана с его функциональными особенностя-
ми. В этих случаях атактический компонент  в
движении очень короткий и имеет тенденцию
не только не прогрессировать, но и нивелиро-
вать. Следует думать о наличии атаксии у ре-
бенка, у которого отмечаются качательные
движения головы, туловища, а при ходьбе он
широко расставляет ноги. Чаще атактичес-
кий синдром сочетается с нистагмом, дизарт-
рией и симптомами поражения мозжечка.

У большинства детей с задержкой психи-
ческого развития значительно удлиняется пе-
риод так называемой "физиологической атак-
сии". Сам факт длительного проявления атак-
тического синдрома, расцениваемого как
"физиологический", требует тщательного
анализа. У детей старшего возраста диффе-
ренциальную диагностику следует проводить
между атаксией и другими двигательными
нарушениями, включая гиперкинезы.

Клинические пробы на координацию движе-
ний выполняются  детьми разных возрастных
групп неодинаково. Элементы физиологичес-
кой  атаксии накладывают отпечаток на выпол-
нение этих проб, особенно у детей дошкольно-
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го возраста. Поэтому методика исследования
координации движений должна быть адапти-
рована к возрастным особенностям ребенка.
Однако  в литературе фактически  отсутствуют
как детальные возрастные нормативы особен-
ностей, в частности координаторных проб, так
и подробные инструкции о методике исследо-
вания координаторных  функций  детей [5].

У детей в возрасте 5-6 лет отмечаются ещё
более существенные сдвиги  в становлении ко-
ординаторных функций. Оценка выполнения
некоторых координаторных проб (Ромберга
простая, хлопанья в ладоши, обычная  поход-
ка - для мальчиков и девочек; проба с пира-
мидкой, Вартенберга - для  девочек) впервые-
достигает теоретического максимума. Почти
полностью исчезает промахивания при паль-
це-носовой и пяточно-коленной пробах, реже
встречаются случаи их неуверенного выполне-
ния. Выраженный адиадохокинез и отчетли-
вые проявления  асинергии в положении стоя
не  встречаются. Сравнительно  низкие оценки
поставлены при классическом  варианте аси-
нергии положении лежа, при выполнении  сен-
сибилизированной пробы Ромберга  и пробы
Озерецкого I. В целом  можно считать, что к 6-
летнему возрасту  у детей  отмечается весьма
высокая степень развития координаторных
функциональных систем. Дети в возрасте 6-7
лет без затруднений выполняют большинство
диагностических тестов на координацию. Ди-
намика становления статической координа-
ции (пробы Ромберга и Озерецкого) характе-
ризуется сравнительно медленным совершенс-
твованием. Даже простую пробу Ромберга де-
ти начинают выполнять уверенно только в
возрасте старше 5 лет,  а сенсибилизированная
проба и пробы Озерецкого продолжают вызы-
вать затруднения и к 7 годам [4].

При эволюционно - динамическом анализе
походки установлено, что начиная с 5-6 лет
показатели обычной ходьбы приближаются
вплотную к теоретическому максимуму, а
резкие повороты при ходьбе совершаются
неуверенно и неловка к  7 -летнему возрасту.
Эти особенности могут быть учтены при нев-
рологическом обследовании  детей. Деталь-
ное  изучение развития координаторных фун-

кций у дошкольников с помощью динамичес-
кой оценки выполнения координаторных
проб свидетельствует о постепенном и нерав-
номерном улучшении показателей для от-
дельных диагностических приемов. Эта об-
щая закономерность  заставляет по-разному
оценивать диагностическую значимость той
или иной координаторной пробы в зависи-
мости от возраста ребенка [1]. 

Для тестирования статической координа-
ции наиболее адекватной является простая
проба Ромберга, которую дети выполняют,
уверенно начиная с 4,5-5лет. Сенсибилизиро-
ванные, усложненные пробы менее показа-
тельны, поскольку  в течении всего дошколь-
ного периода даже для здоровых детей они
остаются нередко трудными для выполнения.

Среди исследования динамической атаксии,
более демонстративны  такие пробы, как про-
бы с пирамидкой, указательная, хлопанье в ла-
доши, Вартенберга, Шилдера,  пронаторная,
здоровые дети справляются с этими заданиями
довольно, уверенно уже с 4-5 летнего возраста
[9]. Пальценосовая, пяточно-коленная и проба
на диадохокинез при обследовании дошколь-
ников менее информативны. Упрощенные ва-
рианты проб на асинергии для детей дошколь-
ного возраста более приемлемы.

При изучении походки, по-видемому, сле-
дует обращать внимание на обычную ходьбу,
ходьбу по заданной прямой линии, элементы
асинергии в размахивании руками. Поворо-
ты (на 90О и 180О) выполняются дошкольника-
ми неловко, неуверенно [8].

Применение сложных для детей дошколь-
ного возраста проб может все-таки иметь
диагностическую значимость, если имеются
выраженные расхождения между неуверен-
ным осуществлением простых заданий и яв-
ным невыполнением усложненных. В таких
случаях предполагается, что компенсаторный
потенциал координаторных систем находит-
ся на пределе возможностей.

В возрастной группе 7-8 лет отмечается вы-
сокий процент уверенного выполнения прак-
тически всех координаторных проб, за иск-
лючением сенсибилизированной Ромберга и
Озерецкого 1, при осуществлениикоторых от-
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дельные школьники испытывают затрудне-
ния. У школьников в возрасте 7-8 лет и стар-
ше оцениваются почерк и способность рисо-
вать простые геометрические фигуры [2]. 

У детей в возрасте 13-14 лет заметно ухуд-
шается координация движений, даже не вы-
полняются или очень неловко выполняются
отдельные  координаторные пробы. Коорди-
наторные нарушения отмечаются главным
образом у девочек: выраженная неустойчи-
вость в сенсибилизированной позе Ромберга,
интенция при выполнении пяточно-коленной
пробы, адиадохокинез,  асинергия в положе-
нии лежа, дискоординированность при рез-
ких поворотах туловища. Кроме того, у от-
дельных детей заметно ухудшается почерк,
нарушается обычная походка с синергичны-
ми размахиваниями рук, иногда обнаружи-
ваются интенции при пальценосовой пробе.

Указанные отклонения можно объяснить,
прежде всего значительными сдвигами в ор-
ганизме, связанными с пубертатным кризом.
Поэтому у девочек изменения выражены от-
четливее, у них пубертатные перестройки на-
чинаются раньше, чем у мальчиков, а сдвиги
в пубертатном периоде более значительны.
Некоторое ухудшение координаторных фун-
кций, начавшее проявляться отчетливо в 13-
14 лет, обнаруживается и у 14-15 летних под-
ростков. По-прежнему отмечаются случаи от-
клонений при выполнении отдельных проб,
причем у мальчиков почти в такой же степе-
ни, как и у девочек. Наибольшие трудности
вызывает сенсибилизированная проба Ром-
берга, проба на асинергию в положении лежа,
резкие повороты при ходьбе. Эти пробы дети
осваивают поздно (к 7-8 летнему возрасту), и
во время пубертатного криза они вновь начи-
нают вызывать затруднения [6].

Несмотря на начавшиеся пубертатные пе-
рестройки у мальчиков, у них  не обнаружи-
вается такого количество выраженных откло-
нений в выполнении координаторных  проб,
как у девочек. Вероятно, здесь сказывается
более значительная двигательная трениро-
ванность, приобретенная мальчиками в пре-
дыдущие годы.

Начиная с 15-16 летнего возраста показате-

ли координации движений начинают заметно
улучшаться и соответствовать таковым у
взрослых. Полностью исчезают случаи явных
отклонений при выполнении отдельных проб,
хотя легкие признаки неловкости еще остают-
ся, причем несколько чаще у мальчиков. Ско-
рее всего, это объясняется тем, что большинс-
тво девочек к 15- 16 годам уже "выходят" из
фазы интенсивных перестроек, тогда как
мальчики еще продолжают оставаться в ней.

Хотя суммарная оценка в возрастной
группе  13-15 лет приближается к таковой у 5-
6 летних детей, структура координаторных
функций у подростков несколько иная. Слу-
чаи выраженных отклонений отдельных проб
у подростков производят впечатление диссо-
нанса на фоне общей благополучной картины
координаторных функций, тогда как у дош-
кольников весьма часто обнаруживается мо-
торная неловкость. В подростковом возрасте
отмечаются моторная неловкость, несораз-
мерность движений, которые исчезали в кон-
це пубертатного периода.

Общую несобранность  и  неловкость мож-
но было квалифицировать как недостаточ-
ность лобной регуляции произвольных дви-
жений, как минимальную церебральную дис-
функцию в группе так называемых здоровых
детей. Успеваемость и поведения большинст-
ва  из этих школьников были средними. Отме-
чалось повышенная отвлекаемость во время
уроков, небрежное ведение тетрадей, грамма-
тические ошибки "по рассеянности" [7].

Объективная оценка координаторных фун-
кций у детей с использованием наиболее ши-
роко распространенных в практике невроло-
гических тестов является важной с точки зре-
ния разграничения нормы и патологии.  

Выводы:
1. Таким образом, у ребенка до 4-5 лет на-

чинают вырабатываться основные механиз-
мы координации движений.

2. Подростки 15 лет выполняют сложные
координированные движения быстрее и силь-
нее, чем дети 8-9 лет, что обусловлено совер-
шенствованием нервной регуляции.

3. До 20-25 лет происходит окончательное
формирование координации моторики.
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ХЦЛАСЯ

УШАГ ВЯ ЙЕНИЙЕТМЯЛЯРДЯ ЩЯРЯКЯТ КООРДИНАСИЙАСЫНЫН
ФУНКСИОНАЛ ФОРМАЛАШМАСЫ 

Зийадхоъайева Л.У., Хамидова Н.А.
Дашкянт педиатрик тибб институту, Дашкянт, Юзбякистан

Еркян йашда координатор функсийалар щяряки вярдишляря йийялянмякля чох сцрятля формалашыр. Сосиал цнсиййят
нятиъясиндя дягиглик, мотор активлийин расионаллыьы кими щяряки вярдишляр инкишаф едир. Щярякятлярин
координасийасынын инкишафы синир системинин вя щяряки аппаратын анатомик вя функсионал инкишафындан асылыдыр.
Доьушдан сонра щярякятляр координасийа олунмамыш, хаотик олур вя демяк олар ки фасилясиздир. Щятта йухуда
беля, йени доьулмушун щярякятсиз галмасы беш дягигядян артыг давам етмир.
Ачар сюзляр: атаксийа, координасийа, ягли инкишаф, асинерэийа, серебрал дисфунксийа, йериш, интенсион тремор,
уйьунсуз щярякятляр.

SUMMARY

FUNCTIONAL FORMATION OF COORDINATION OF MOVEMENT
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS

Ziyakhodjayeva L.U., Khamidova N.A.
Tashkent Pediatric Medical Institute Department of Neurology, children's neurology with medical

genetics, Tashkent Uzbekistan

Becoming koordinator functions at an early age is amazingly fast as the acquisition of motor skills. As a result
of the social dialogue worked through motor skill - accuracy, rationality motor activity. The development of
coordination of movements due mainly anatomical and functional development of the nervous system and
the musculoskeletal system. After the birth movement is not coordinated, messy and produced almost con-
tinuously. Even in sleep complete immobility of the newborn occurs no more than 5 minutes.
Key words: ataxia, coordination, mental development, asynergy, cerebral dysfunction, walking, intention, dis-
proportionate movements.
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По официальным данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения (ВОЗ) 3% населе-
ния земного шара страдает сахарным диабе-
том медицины [1], является  острейшей меди-
ко-социальной проблемой, относящейся к
приоритетам национальных систем здравоох-
ранения практически всех стран мира [2]. Во
всем мире происходит неуклонный рост чис-
ла больных сахарным диабетом, названный
экспертами Всемирной организации здраво-
охранения "эпидемией неинфекционного за-
болевания" [3]. Всего в современном мире
насчитывается 347 миллионов больных са-
харным диабетом,  к 2030 году диабет станет
седьмой ведущей причиной смерти в мире.
Предполагается, что в последующие 10 лет
общее число случаев смерти от диабета уве-
личится более чем на 50%. По оценкам, в 2012
году диабет стал прямой причиной смерти 1,5
миллиона человек [4]. В настоящее время
только в США порядка 15-17 миллионов че-
ловек больны сахарным диабетом, а в Европе
таких больных насчитывается около 1,5 мил-
лионов [5]

По летальности СД занимает 3-е место пос-
ле сердечно-сосудистой патологии и онколо-
гических заболеваний, забирая ежегодно бо-
лее 300 тысяч жизней. В развитых европейских
странах распространенность сахарного диабе-
та составляет 4-6% в общей популяции, а сре-
ди лиц с факторами риска и у пожилых дости-
гает 30%. К 2025 году ВОЗ предсказывает уве-
личение числа больных СД на 41% (до 72 млн

человек) в развитых странах, а в развиваю-
щихся - на 17%. В Украине в 2007 г. число
больных СД составляло 1048375 человек [5,6].
Доктор Эдвин Гейл из Университета Бристоля
назвал пандемию СД "the diabetes apocalypse"
[7]. Самая ранняя из всех заболеваний инвали-
дизация и высокая смертность определили са-
харный диабет в качестве первых приоритетов
национальных систем здравоохранения всех
без исключения стран мира, закрепленных
Сент-Винсектской декларацией (1989) [8]. Еже-
годно число больных увеличивается на 5-7%, а
каждые 12-15 лет удваивается [9]. По данным
статистики, каждые 5 секунд в мире умирает 1
больной сахарным диабетом, ежегодно уми-
рает 4,6 млн больных, каждый год в мире
производят более 1 млн ампутаций нижних ко-
нечностей, более 600 тыс. больных полностью
теряют зрение, около 500 тыс. пациентов начи-
нают получать заместительную почечную те-
рапию [10]. Такие поздние осложнения диабе-
та, как ретинопатия, нефропатия, синдром
диабетической стопы, включая прежде всего
гангрену, ишемическую болезнь сердца, поли-
нейропатию являются главной причиной ин-
валидизации и смертности больных диабетом.
По данным ряда исследователей, диабетичес-
кая полинейропатия (ДНП) в различные сроки
развивается  практически у всех больных СД,
частота ее варьирует в больших пределах, на
долю ДНП приходиться 30% всех случаев по-
линейропатий [11]. В целом же распространен-
ность диабетической полинейропатии варьи-
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руется, по данным разных авторов, от 200 до
371 на 100000 населения.

Несмотря на различные патогенетические
и патофизиологические механизмы развития
СД 1-го и 2 типов, симптомы болезни и ос-
ложнений идентичны при обоих типах и яв-
ляются главным образом результатом хрони-
ческой гипергликемии. Оба типа СД приво-
дят к наиболее частым микрососудистым ос-
ложнениям, таким как ретинопатия, нефропа-
тия и нейропатия, с соответствующей симпто-
матикой и клиническими проявлениями. При
СД может страдать любой отдел нервной сис-
темы - как соматической, так и вегетативной.
Учитывая, что диабетическая полинейропа-
тия - болезнь, характеризующаяся прогресси-
рующей гибелью нервных волокон, приводит
к нарушению чувствительности. В связи с
этим диабетическая полинейропатия  гетеро-
генна, и включает в себя различные клиничес-
кие формы, имеющие особенности патогене-
за, клинического развития и требующие спе-
цифических подходов к терапии.

Частота возникновения ДПН зависит не
только от продолжительности течения диабе-
та, но и от эффективности его лечения. При
удовлетворительном контроле уровня глюко-
зы в крови частота невропатии через 15 лет от
момента развития заболевания не превышает
10%, тогда как при плохом контроле глике-
мии увеличивается до 40-50%. С другой сто-
роны, прямая зависимость между тяжестью
диабета и вероятностью развития полинейро-
патии, прослеживается не всегда. Тяжелые
формы полинейропатии иногда встречаются
у лиц с относительно легким течением сахар-
ного диабета - чаще у мужчин среднего и по-
жилого возраста при диабете 2-го типа [12].
По данным EURODIAB IDDM Complication
Study (2001), факторами риска ДПН явля-
лись: пожилой возраст, длительность СД,
уровень гликированного гемоглобина, избы-
точная масса тела, наличие пролиферативной
диабетической ретинопатии, высокий уро-
вень липопротеидов низкой плотности, нали-
чие кардиоваскулярной патологии. По дан-
ным Seattle Prospective Diabetic Foot Study
(1996), были найдены новые ассоциации,

включающие повышенное диастолическое
АД, наличие умеренного кетоацидоза, повы-
шение уровня триглицеридов, наличие мик-
роальбуминурии [13,14].  Частота ДН варьи-
рует от 15 до 100% (в среднем 45-60%) Столь
большой разброс обусловлен различными ме-
тодами диагностики и наличием субклини-
ческих форм ДН. Пациенты обращаются к
врачу при появлении неприятных ощущений,
но при клиническом обследовании изменения
в неврологическом статусе выявляют лишь у
10-25% обследуемых, а при электрофизиоло-
гическом - у 50-90% [15].

Патогенез. На сегодняшний день не сущест-
вует единой концепции патогенеза ДПН и яв-
ляется многофакторным. Рассматривается мно-
жество различных теорий, объясняющих при-
чины и механизмы развития ДПН, в основе ко-
торых лежат как сосудистые, так и метаболи-
ческие нарушения, приводящие к демиелиниза-
ции и дегенерации нервных волокон. Ведущи-
ми патогенетическими механизмами является:

- увеличение активности полиолового пути
обмена глюкозы, при котором ее избыток ме-
таболизируется в сорбитол и фруктозу, также
при этом снижается концентрация миоинози-
тола (источник энергии нерва), что ведет к
инактивации Na+/К+-ATФaзы и в итоге к на-
рушению проведения нервного импульса;

- активация протеинкиназы С, что также
приводит к снижению активности Nа+/К+-АТ-
Фазы и стимулирует простагландины, отве-
чающие за вазоконстрикцию;

- накопление конечных продуктов нефер-
ментативного гликозилирования в нервных
клетках, что ведет к цитотоксичности;

- оксидативный стресс, при котором увели-
чивается продукция высокореактивного кис-
лорода, происходит инактивация оксида азо-
та, способствуя вазоконстрикции, а также
усиливается окисление липидов, ишемия и ги-
поксия и так называемая гипергликемическая
псевдогипоксия;

- образование вазоактивных простаглан-
динов, приводящее к дефициту   -6-эссен-
циальных жирных кислот, что вызывает на-
рушение структуры мембраны нерва, увели-
чение сосудистого тона и снижение эндонев-
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рального кровоснабжения;
- изменения нейротропизма, при которых

уменьшается экспрессия фактора роста нерва,
нейротропина-3, инсулиноподобного фактора
роста и нарушается аксональный транспорт;

- иммунологические процессы, при кото-
рых образуются антитела к nervus vagus и
симпатическим ганглиям.

Сосудистая теория наряду с метаболичес-
кой также рассматривается как одна из веду-
щих в патогенезе ДПН и характеризуется эн-
дотелиальной дисфункцией и как следствие,
микроангиопатией, при которой повышается
проницаемость сосудистой стенки, появляется
отек и гипоксия нерва и отмечается наруше-
ние гемостаза в виде усиления агрегации и ад-
гезии, увеличения вязкости крови. Образуется
множество артериовенозных шунтов, кото-
рые не играют значимой роли в кровоснабже-
нии нерва, но предположительно являются ос-
новными факторами возникновения нейропа-
тических отеков [16]. Уделяется внимание
микроангиопатии, также развивающейся в ре-
зультате гликирования эндотелиальных кле-
ток, при этом поражаются vasa nervorum и на-
рушается эндоневральная циркуляция с фор-
мированием перикапиллярного отека. Сосу-
дистая теория объясняет и развитие диабети-
ческой ретинопатии и нефропатии [17,18].

Несмотря на схожесть механизмов патогене-
за и клинической картины, ДПН при СД 1-го и
2-го типов, имеются различия в структуре фак-
торов риска. Так при СД 1-го типа этими факто-
рами являются уровень гипергликемии, дли-
тельность заболевания, возраст пациента; а у
пациентов с СД 2-го типа - артериальная гипер-
тензия и нарушения обмена липидов [19]. Пато-
генез ДПН мультифакториален и до настояще-
го времени изучен недостаточно. Установлено,
что в основе формирования ДПН лежат прог-
рессирующая демиелинизацияпериферических
нервов и эндоневральная микроангиопатия [20].

В настоящее время рассматриваются две
основные теории, объясняющие механизм
развития ДПН: метаболическая теория, свя-
занная с повреждающим действием хроничес-
кой гипергликемии на нервную ткань, и сосу-
дистая теория, в основе которой лежит ише-

мия периферических нервов [21,22,23]. Экспе-
риментальные работы и исследования, прово-
димые у взрослых, свидетельствуют о тесной
взаимосвязи метаболических нарушений и
состояния эндоневрального кровотока. Все
теории патогенеза диабетической полинейро-
патии можно разделить на 3 группы: метабо-
лические, сосудистые, аутоиммунные. Основ-
ными метаболическими гипотезами являются
следующие: гипотеза накопления сорбитола,
гипотеза недостаточности миоинозитола, ги-
потеза неферментативного гликирования бел-
ков и гипотеза окислительного стресса. Куре-
ние является предраспологающим фактором
для развития диабетической полинейропатии.
Доказано, что курение резко усиливает ско-
рость перекисного окисления липидов [24].

Клиника. Наиболее часто встречающейся
формой, характерной как для 1, так и для 2 ти-
па сахарного диабета, является дистальная
симметричная сенсомоторная полинейропа-
тия. В целом же распространенность диабети-
ческой полинейропатии варьируется, по дан-
ным разных авторов, от 200 до 371 на 100000
населения. Диабетическая  нейропатии являет-
ся аксональным с поражением наиболее длин-
ных нервных волокон и потерей дистальной
чувствительности по типу "носки - перчатки".
Другие варианты диабетической нейропатии
включают фокальную и мультифокальную
формы, компрессионные "туннельные" нейро-
патии, а также демиелинизирующие нейропа-
тии на фоне СД. Вследствии вариабельности
тяжести клинических симптомов в данный мо-
мент нет универсальной классификации диабе-
тической полинейропатии. Одна из наиболее
широко используемых классификаций была
предложена Thomas PK и Boulton AJ [25,26].

1. Быстро обратимая:
- гипергликемическая нейропатия
2. Персистирующая (устойчивая) симмет-

ричная полинейропатия:
- дистальная соматическая сенсорная/мо-

торная полинейропатия, вовлекающая преи-
мущественно толстые волокна;

- автономная полинейропатия;
- преимущественное поражение тонких во-

локон.
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3. Фокальная/мультифокальная полиней-
ропатия:

- краниальная полинейропатия;
- торакоабдоминальная радикулопатия;
- фокальная нейропатия конечностей;
- проксимальная нейропатия;
- компрессионная нейропатия.
Наиболее приемлемой является классифи-

кация ДН, включающая ряд синдромов, соот-
ветственно клинической картине [26,27]: 1)
хроническая латентная сенсомоторная нейро-
патия (наиболее частая форма); 2) острая бо-
левая форма (как правило, в период деком-
пенсации СД); 3) проксимальная моторная
нейропатия; 4) диффузная симметричная мо-
торная нейропатия; 5) нейропатическая стопа
с утрачен ной чувствительностью; 6) прессор-
ные нейропатии - синдром сдавления лучеза-
пястного нерва, "висячая" стопа; 7) локаль-
ные нейропатии сосудистой этиологии - III
черепной нерв; 8) нейропатии, вызванные ле-
чением инсулином (инсулиновый неврит).

Стадия заболевания устанавливается на
основании проведенного опроса и обследова-
ния согласно классификации американского
невролога P.J. Dyck [35] которая основана на
степени тяжести ДПН:

N0 - симптомы и объективные признаки
ДПН отсутствуют;

N1 - бессимптомная нейропатия:
N1а - нет симптоматики, но есть наруше-

ния по данным электронейромиографии, ли-
бо положительны автономные тесты;

N1б - симптомов нет, но выявляются нару-
шения при неврологическом обследовании и
по данным нейрофизиологических тестов;

N2 - симптомная нейропатия:
N2а - наличие симптоматики и положи-

тельных неврологических тестов;
N2б - N2а+ признаки слабости сгибателей

стопы (больной не может стоять на пятках);
N3 - нейропатия с нарушением трудоспо-

собности.
Диагностика. В литературе обсуждается две

проблемы, возникающие при диагностике
ДПН: 1) раннее выявление полинейропатии у
пациентов с установленным СД; 2) диагности-
ка самого СД и уточнение его причины у боль-

ных с явной клиникой полинейропатии [16].
Для уточнения диагноза применяют совре-

менные электрофизиологические инструмен-
тальные методы исследования: электронейро-
миографию, тепловизионное исследование,
ультразвуковую допплерографию, реовазогра-
фию, а также методы количественной оценки
болевой и темпераурной чувствительности с
помощью нейрометра [28,29,30,31,32]. Во мно-
гих руководствах особое внимание уделяется
тщательному клиническому обследованию,
поскольку отсутствие симптомов не говорит об
отсутствии нейропатии, так как часто она бы-
вает бессимптомной. Акцент делается на ис-
пользовании скриниг-тестов: исследование так-
тильной чувствительности с помощью моно-
филамента (Semmes-Weinstein), вибрационной
чувствительности с помощью градуированного
камертона на 128 Гц, температурной чувстви-
тельности с помощью Типтерм, а также шкал и
опросников для выявления полинейропатии.

У всех пациентов с СД независимо от нали-
чия характерных жалоб необходим ежегод-
ный скрининг на полинейропатию, который
должен включать: 1) исследование болевой
чувствительности, 2) исследование чувстви-
тельности с помощью монофиламента, 3) исс-
ледование вибрационной чувствительности с
помощью градуированного камертона.

Электрофизиологическое исследование
редко необходимо в типичных случаях ДПН и
обычно проводится при сомнениях в диагнозе.
При ЭНМГ могут выявляться признаки, соот-
ветствующие как аксонопатии (снижение амп-
литуды М-ответа), так и демиелинизации (лег-
кое или умеренное снижение скорости прове-
дения по нервам, увеличение дистальной ла-
тенции, изменение F-волн). Скорость проведе-
ния по моторным и сенсорным нервам может
проявляться уже на ранней стадии развития
невропатии, но в последующем длительное
время остается стабильной, тогда как призна-
ки аксонопатии неуклонно нарастают [33].
Следует учитывать, что легкое снижение ско-
рости проведения по двигательным волокнам
может отражать не столько демиелинизацию,
сколько значительную утрату крупных аксо-
нов. С другой стороны, выраженные признаки



демиелинизации должны побуждать к исклю-
чению идиопатической воспалительной нев-
ропатии (особенно хроническая воспалитель-
ная демиелинизирующая полинейропатия
(ХВДП), которая может "накладываться" на
течение диабетической невропатии. В пользу
ХВДП, требующей активной иммунотерапии,
могут также свидетельствовать проксималь-
ные парезы и выраженное повышение уровня
белка в цереброспинальной жидкости (при
диабетической невропатии этот показатель,
хотя и бывает повышен, редко достигает 1 г/л).
У больных с СД важно исключать и другие
возможные причины полиневропатии, связан-
ные с побочным эффектом лекарственных
средств, уремией, васкулитами, дефицитом ви-

тамина В12, парапротеинемией и т.д. [34-37].
Все вышесказанное позволяет сделать вы-

вод, что гипергликемия играет ведущую роль
в качестве пускового механизма диабетичес-
кой полинейропатии. Хотя в последнее время
накоплено много данных о патогенезе пора-
жения периферической нервной  системы,
стандарт эффективной терапии и наблюдения
за такими пациентами до сих пор не разрабо-
тан. Таким образом, в настоящее время,  дан-
ная проблема оставляет большое число воп-
росов, требующих уточнения, таких как обя-
зательное и своевременное проведение скри-
нинга и мониторинга пациентов, разработка
новых эффективных препаратов и методов
лечения.
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Хронический гнойный средний отит
(ХГСО) остается одной из ведущих проблем
современной оториноларингологии, состав-
ляет 41% от числа обратившихся за ЛОР - по-
мощью и 27,2% от всех заболеваний уха
[8,9,10].  По данным ВОЗ хроническим гной-
ным средним отитом страдают 65-330 млн че-
ловек (0,5-4,5% населения), 60% из них (39-200
млн) имеют значительное снижение слуха.
Распространенность хроническим гнойным
средним отитом доходит до 39 случаев на
100.000 взрослого населения, а в различных
возрастных группах - от 15,3 до 52,0 (0,8-1%
соответственно) среди всего населения [7,12].

Частые обострения ХГСО ведут к времен-
ной и стойкой потере трудоспособности.
Принимая неблагоприятное течение, гнойно-
деструктивный процесс при хроническом
гнойном среднем отите часто распростра-
няется в полость черепа, являясь причиной
тяжелых внутричерепных осложнений у 3,2%
больных: у 1,97% -  интракраниальные ослож-
нения (абсцесс мозга, менингит, церебраль-
ный арахноидит, синустромбоз), у 1,35% - эк-
стракраниальные (субпериостальный абс-
цесс, лабиринтит), летальность при которых
достигает 30-50% [6,13]. Одной из причин раз-
вития деструкции в среднем ухе является хо-
лестеатома, которая выявляется у 24-63%

больных ХГСО при любой локализации пер-
форации барабанной перепонки [11]. 

По рекомендации Всемирной Организации
Здравоохранения (ВОЗ), ХГСО характери-
зуется постоянным или периодическим гное-
течением из уха более     двух недель [10], стой-
кой перфорацией барабанной перепонки,
прогрессирующей тугоухостью [4,7,9,14].          

Заболевание обычно начинается в детском
возрасте [1,12] как спонтанная перфорация
барабанной перепонки вследствие перенесен-
ного острого среднего отита, или как следст-
вие менее тяжелых форм воспаления среднего
уха, например, экссудативного среднего оти-
та [8,14]. Исследования показали, что у 1-3%
больных с наличием шунта в барабанной пе-
репонке, развивается ХГСО [13].

Многие специалисты полагают, что опти-
мально считать наличие ХГСО при оторее
более 3-х месяцев [8]. Главным этиологичес-
ким фактором в развитии гнойного среднего
отита является бактериальное (48-98% - си-
негнойная палочка, 15-30% - стафилококки,
10-21% - клебсиелла, 10-15% - протей, 5-10% -
полимикробная ассоциация)  и грибковое
(25%) поражение полостей среднего уха, а
при ХГСО с холестеатомой наблюдается вы-
сокий процент анаэробной микрофлоры (20-
50%)  [9,11].
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Исследования показали, что риск заболе-
ваемости ХГСО повышается у лиц с анома-
лиями черепно-лицевой области (расщелины
верхней губы и нёба, синдром Дауна, синд-
ром Ди-Джорджи, атрезия хоан, микроцефа-
лия, синдром Cri-du-chat) в силу измененных
анатомо-физиологических особенностей слу-
ховой трубы [12].

Консервативное лечение ХГСО следует
рассматривать только как предоперацион-
ную подготовку, так как каждое последую-
щее обострение приводит к развитию фиб-
розных изменений разной степени выражен-
ности в среднем ухе, что при длительной отс-
роченности операции способствует утрате
возможностей получения функционального
эффекта от слухулучшающей хирургии.

Цель предоперационной подготовки - купи-
рование воспалительного процесса в среднем
ухе и создание условий для дальнейшего про-
ведения хирургического вмешательства. Чем
раньше будет восстановлена целостность сис-
темы среднего уха, тем сохраннее будет систе-
ма мукоциллиарного транспорта, одного из
важнейших механизмов, обеспечивающих
нормальную функцию среднего уха, и тем
меньше будет выражен сенсоневральный ком-
понент тугоухости. Исходя из разумной дли-
тельности использования антибиотиков и во
избежание присоединения грибковой инфек-
ции, рекомендуют курс консервативного лече-
ния от 7 до 10 дней.  В тоже время длительная
консервативная терапия не оправдана [8]. От-
сутствие положительной динамики от консер-
вативной терапии в течение 3-х недель являет-
ся показанием к оперативному вмешательству.

Вопрос выбора лечения, оптимального хи-
рургического вмешательства при хроничес-
ких гнойных средних отитах требует постоян-
ного углубленного изучения, в первую оче-
редь, для выработки и принятия эффектив-
ных мер по профилактике возможных внут-
ричерепных осложнений. Это обусловлено
по-прежнему высокой распространенностью
ХГСО, которая достигает даже в развитых
странах, около 1% [8,9,13]. Поэтому хрони-
ческий воспалительный процесс в полостях
среднего уха является показанием к хирурги-

ческому лечению [2,7]. 
Целью исследования является выбор наи-

более оптимального хирургического вмеша-
тельства при ХГСО. 

Материалы и методы. В период с сентябрь
2013 по декабрь 2015 года в отделении отори-
ноларингологии Республиканской Клиничес-
кой Больницы им. М. Миркасумова г. Баку
была оказана хирургическая помощь 69 боль-
ным с различными формами ХГСО, в возрас-
те от 12 до 63 лет.

Всем больным были произведены следую-
щие диагностические мероприятия:

1. Общий оториноларингологический ос-
мотр с применением эндоскопии и микроско-
пии;

2. Проверка состояния слуховых труб по
методам Тойнби, Вальсальвы; при необходи-
мости - катетеризация или транстимпаналь-
ное введение лекарственных веществ, тимпа-
нометрия;

3. Сбор слухового паспорта с пробами Ве-
бера, Рине и Федериче, при необходимости
аудиометрия с надпороговыми тестами, про-
ба с ваткой;

4. Состояние вестибулярного паспорта;
5. Исследование микрофлоры и чувстви-

тельности к антибиотикам;
6. Рентгенологическое исследование (в

проекции Шюллера, КТ в коронарной и ак-
сиальной проекциях с шагом 1мм).

Классическая радикальная операция с
формированием единой послеоперационной
полости выполнена 57 пациентам. Это те
больные, у которых хроническое воспаление
в полостях среднего уха привело к значитель-
ным патологическим изменениям, что не поз-
волило произвести реконструкцию звукопро-
водящей цепи. Чаще всего у таких больных
была выявлена холестеатома или фибрози-
рующий процесс в области окон лабиринта.
Так же в эту группу вошли больные со значи-
тельной потерей слуха, обусловленной пора-
жением слухового нерва, поэтому выполне-
ние тимпанопластики не имело целесообраз-
ности. У 13 (22,8%) пациентов удаление ос-
татков звукопроводящей цепи в ходе опера-
ции привело в последующем к снижению слу-



ха. К подобному результату приводит и уда-
ление патологических масс из барабанной по-
лости, которые зачастую выполняют функ-
цию колюмеллы и обеспечивают больному
хороший слух, несмотря на наличие гноетече-
ния из уха. Все пациенты были предупрежде-
ны о возможном ухудшении слуха после про-
веденной операции на ухе.

Холестеатома в ходе операции обнаружена
у 47 больного,  что составило 82,5%. У 9 па-
циентов холестеатома была обнаружена и в
мезотимпануме, а  у 3 больных только в мезо-
тимпануме.

У 51 (89,5%) пациента в ходе операции бы-
ли обнаружены грануляции в полостях сред-
него уха, а у 49 (85,9%) - костоеда слуховых
косточек. Деструкция костных стенок бара-
банной полости обнаружена у 7 (12,3%) боль-
ных, чаще всего обнаруживался дефект стен-
ки канала лицевого нерва (тимпанальной час-
ти). Фистула лабиринта выявлена у 2 (3,5%)
больных.

Результаты исследования. Следует отме-
тить, что проблема хирургического лечения
хронического гнойного отита актуальна до
настоящего времени. Хирургическое лечение
больных ХГСО направлено как на санацию
очага воспаления и предотвращения внутри-
черепных осложнений, так и на улучшение
и/или сохранение слуха [3].

Показания к объему хирургического вме-
шательства при хроническом гнойном сред-
нем отите определяются в зависимости от
формы заболевания, характера патологичес-
кого процесса, наличия или отсутствия ос-
ложнений, степени понижения слуха, а также
с учетом индивидуальных особенностей кли-

нического течения хронического гнойного
среднего отита и предыдущего лечения [2].

Хирургическое лечение хронического
гнойного среднего отита сочетает в себе сани-
рующий и пластический (по возможности)
этапы операции. Это может быть раздельная
аттикоантротомия с тимпанопластикой, ат-
тикотомия, адитотомия или, в крайнем слу-
чае, радикальная операция, но с обязатель-
ной облитерацией слуховой трубы или фор-
мированием малой барабанной полости [2].
Выбор наиболее оптимального хирургичес-
кого вмешательства определяется индиви-
дуально, в зависимости от состояния целост-
ности структур среднего уха, от степени нару-
шения слуховой функции как больного, так и
здорового уха, от возраста больного.

Выводы:
1. При ХГСО на первое место выходит

профилактика холестеатомы, и поэтому хи-
рургическое лечение является самым первым
и основным этапом в профилактике холестеа-
томы [11].

2. Проведение КТ височных костей позво-
ляет на ранних стадиях ХГСО определить
точную локализацию и распространение па-
тологического процесса, а также деструкцию
костных структур.

3. Третьим важным моментом считают вы-
бор оперативного доступа. В большинстве
случаев при хроническом процессе в ухе наб-
людают выраженный склеротический про-
цесс в области периантральных клеток. Ант-
рум, как правило, маленьких размеров и для
того чтобы подойти к нему заушным путем,
необходимо вскрыть довольно большой мас-
сив склерозированной кости.
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ХЦЛАСЯ

ХРОНИК ИРИНЛИ ОРТА ОТИТИН ЪЯРРАЩИ МЦАЛИЪЯСИ

Щцсейнов Н.М., Пянащиан В.М., Мяммядова О.Б.
Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту,

Оториноларинголоэийа кафедрасы, Бакы, Азярбайъан

Хроник иринли орта отит (ХИОО) оториноларинголоэийанын ясас проблемляриндян бири щесаб олунур. Илдян иля
хястялянмя щалларынын чохалмасы мцшащидя олунур. Бу хястялик гулагдан фасилясиз вя йа периодик иринли ифразатын
олмасы иля характеризя олунур. Хястялийин тез-тез кяскинляшмяси ешитмянин тядриъян зяифлянмясиня вя карлыьа
сябяб ола билир. ХИОО-нун консерватив мцалиъяси хястялийин орта гулагда илтищабын арадан эютцрцлмясиня
йюнялмиш ямялиййатюнц щазырлыг щесаб олунур. Ъярращи мцалиъя интра- вя екстракраниал аьырлашмаларын гаршысынын
алынмасына щядяфлянир. Апарылан ъярращи мцдахилянин щяъми хястялийин формасындан, патоложи просесин
характериндян, аьырлашмаларын олмасындан вя ешитмянин зяифлямя дяряъясиндян асылы олараг дяйишир.
Ачар сюзляр: хроник иринли орта отит (ХИОО), ъярращи мцалиъя, холестеатома.

SUMMARY

THE SURGICAL TREATMENT OF CHRONIC SUPPURATIVE OTITIS MEDIA

Huseynov N.M., Panahian V.M., Mammadova O.B.
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department of ENT, Baku, Azerbaijan

The chronic suppurative otitis media (CSOM) is one of the main problems of otorhinolaryngology. Every
year the rate of CSOM cases are increasing and becomes perceptible. This disease is characterized by perma-
nent or periodic suppuration from an ear. The frequent exacerbations of the disease gradually lead to the
bradyacuasia up to full deafness. The conservative treatment of CSOM is considered as preoperative prepa-
ration, referred on elimination of inflammatory process in the middle ear. Surgical treatment is referred on
prevention intra- and extracranial complications. The volume of surgical treatment varies depending on the
character of pathological process, the presence of complications and the degree of hearing loss.
Keywords: chronic suppurative otitis media (CSOM), surgical treatment, cholesteatoma.
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Баш бейнин дамар хястяликляри ян актуал тибби вя
сосиал проблемлярдян биридир [1, 2]. Сон заманлар бе-
йин ган дювранынын кяскин позулмаларынын растэял-
мя тезлийиндя йцксяк артым мцшащидя олунур [3].
Мцасир заманда инсулт яксяр юлкялярдя юлцм сябяб-
ляри арасында икинъи-цчцнъц йерляри, ялиллийин сябяби ки-
ми ися биринъи йери тутур [4, 5]. Кечян ясрин 90-ъы илля-
ринин ядябиййатларындакы мялуматлар эюстярир ки, епи-
демиоложи тядгигатлара ясасян щяр ил дцнйада 9 млн.
няфяр сереброваскулйар хястяликлярля хястялянир. Бун-
лардан тягрибян 6 милйону инсултларын пайына дцшцр
вя 4,6 милйон инсултдан язиййят чякян хястя юлцр [6, 7,
8]. ЦСТ-цн 2002-ъи ил цчцн вердийи мялумата ясасян
щяр ил дцнйада 15 млн. инсан инсултла (ясасян ишемик
инсулт) хястялянир, онлардан 5 млн. няфяр юлцр, даща 5
млн. няфяр щямишялик башгасынын кюмяйиндян асылы
галыр [9, 10]. Инсултдан язиййят чякян хястялярин 14%-
дя илк 12 ай ярзиндя тякрар инсулт баш верир [11]. Инсул-
тлар заманы еффектив мцалиъя вя профилактика метод-
ларынын тятбиги Гярби Авропа юлкяляри, АБШ, Йапони-
йа вя Австралийада сон 15 ил ярзиндя инсултла баьлы
юлцм щадисяляринин 50%-дян чох азалмасына сябяб
олмушдур [12]. Инсулт проблеминя чякилян хяръляр
йцксяк эюстяриъиляря маликдир, инкишаф етмиш юлкялярдя
сящиййя бцдъясинин 4-6%-ни тяшкил едир [13]. Анъаг
инсултун вурдуьу зийан АБШ-да 2003-ъц илдя 51,2
милйард, 2007-ъи илдя 62,7 милйард АБШ доллары ол-
мушдур [14, 15]. 2010-ъу ил цчцн бу мябляь 73,7 мил-
йард доллар тяшкил етмишдир [16]. Русийа Федерасийа-
сында инсулта чякилян бирбаша вя долайы хяръляр щяр ил
16,5-22 милйард доллар тяшкил едир [5].

Проблемин актуаллыьыны нязяря алараг, бизим
тягдим етдийимиз елми ишин мягсяди, Азярбайъан-
да инсултун епидемиолоэийасына вя риск амилляри-
нин йайылмасына аид апарылан елми ишляря ясаслана-
раг [17-25], илкин инсултларын профилактика модели-
нин тяшкил едилмясидир.

Тядгигатын материал вя методлары. Тядгигат за-
маны 2007-2009-ъу илляр ярзинда Сийязян райо-
нунда апарылан инсулт реэистринин нятиъяляри [17-
20,22], 2008-2010-ъу илляр ярзиндя Губа-Хачмаз
игтисади районунда ящали арасында инсултун риск
амилляринин тядгигинин нятиъяляри [24], 1999-2008-
ъи иллярдя Губа-Хачмаз игтисади районунда апа-
рылан инсултун епидемиоложи тядгигатынын нятиъяля-
риндян истифадя едилмишдир [21,23].

Тядгигатын нятиъяляри. 1999-2008-ъи илляр ярзиндя
Губа-Хачмаз игтисади районунда баш бейни инсул-
тунун епидемиоложи эюстяриъиляринин узунмцддятли
динамикасынын тядгиги заманы айдын олду ки, район-
да инсултла илкин хястялянмя, онун йайылмасынын вя
инсултла ядагядар юлцмцн сявиййяси зяиф темпля артыр.
Киши вя гадынлар арасында инсултун йайылмасында ня-
зярячарпан фярг мцшащидя едилмир. Инсулт щадисяляри-
нин бюйцк яксяриййяти ишемик инсултларын пайына
дцшцр вя тядгигат апарылан илляр ярзиндя ишемик вя
щеморраэик инсултла илкин хястялянмя щадисяляри ара-
сында нисбят практик дяйишмямишдир [21,23].

Инсулт реэистри програмы иля Сийязян районунда
173 инсулт щадисяси гейдя алынмышдыр. Бунлардан 85
няфяр (49,1±3,8%) киши, 88 няфяр (50,9±3,8%) гадын
олмушдур. Бу илляр ярзиндя баш бейни инсулту иля
цмуми хястялянмя (бурада вя сонракы эюстяриъиляр-
дя цч иллик орта эюстяриъи) 1,55±0,1‰, кишиляр арасын-
да 1,52±0,17‰, гадынлар арасында 1,57±0,17‰,
инсултла илкин хястялянмя 1,24±0,1‰, ишемик инсул-
тлар заманы цмуми хястялянмя 1,18±0,1‰, ще-
морраэик инсултлар заманы цмуми хястялянмя
0,22±0,04‰, инсултдан юлцм 0,49±0,07‰ тяшкил
етмишдир [17-20,22].

Тядгигат апарылан илляр ярзиндя кишиляр (62,2±1,3
йаш) гадынларла (68,2±1,2) мцгайисядя даща ъаван
йашда инсултла хястялянмишдирляр (п<0,001). Инсултла
даща чох 50-59 вя 70-79 йаш групу арасында оланлар
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хястялянмишдир. Биринъи йаш групунда даща чох киши-
ляр, икинъи йаш групунда ися гадынлар хястялянмишдир
вя хястялянмянин сявиййяси диэяр йаш групларында киши
вя гадынларла мцгайисядя статистик дцрцст фярглянмиш-
дир (п<0,05). 30-39 йаш групу арасында цмумиййятля
инсултла хястялянмя гейдя алынмамышдыр [17-20,22].

Риск амилляриня эялдикдя, мялум олмушдур ки, 51
няфяр (29,5±3,5%) 1 риск амили, 58 няфяр (33,5±3,6%)
2 риск амили, 47 няфяр (27,2±3,4%) 3 риск амили, 14
няфяр (8,1±2,1%) 4 вя даща чох риск амилиндян язий-
йят чякмишдир. 3 няфярдя (1,7±1,0%) риск амиллярини
тяйин етмяк мцмкцн олмамышдыр. 1 риск амилиндян
язиййят чякянлярин 52,9±6,99%-и (27 няфяр) гадынлар,
47,1±6,99%-и (24 няфяр) кишиляр олмушдур. 2 риск
амилиндян язиййят чякянлярин 60,3±6,4%-ни (35 ня-
фяр) гадынлар, 39,7±6,4%-ни (23 няфяр) кишиляр тяшкил
етмишдир. 3 риск амилиндян язиййят чякянлярин
46,8±7,3%-и (22 няфяр) гадын, 53,2±7,3%-и (25 ня-
фяр) киши олмушдур. 4 вя даща чох риск амилиня малик
хястялярин 7,1±6,9%-и (1 няфяр) гадын, 92,9±6,9%-и
(13 няфяр) киши олмушдур [17-20,22].

Хястялярин 88,4±2,4%-и (153 няфяр) артериал щи-
пертензийадан язиййят чякмишдир. Артериал щипертен-
зийадан язиййят чякянлярин 54,9±4,0%-и гадын (84
няфяр), 45,1±4,0%-и киши (69 няфяр) олмушдур. Хяс-
тялярин 37,0±3,7%-и (64 няфяр) ися цряйин ишемик хяс-
тялийиндян (ЦИХ) язиййят чякмишдир ки, бунларын да
9,8±2,3%-дя (17 няфяр) стенокардийа, 27,2±3,4%-
дя (47 няфяр) цряйин хроники ишемик хястялийи
(ЦХИХ) ашкар едилмишдир. ЦХИХ олан хястялярин
23,7±3,2%-ня (41 няфяр) атеросклеротик кардиоскле-
роз, 3,5±1,4%-ня (6 няфяр) постинфаркт кардиоскле-
роз диагнозу гойулмушдур. Мялум олмушдур ки,
ЦИХ кишиляр арасында гадынларла мцгайисядя
йцксяк фаиз тяшкил едир - мцвафиг олараг 53,1±6,2%
(34 няфяр) вя 46,9±6,2% (30 няфяр). Цряк хястяликля-
риндян язиййят чякянлярин 6,9±1,9%-дя (12 няфяр)
сяйириъи аритмийа, 0,6±0,6%-дя ися (1 няфяр киши) цряк
гцсуру гейдя алынмышдыр. Сяйириъи аритмийа даща
чох гадынлар арасында раст эялинмишдир - 75±14,8%
(9 няфяр) [17-20,22].

Хястялярин 19,1±3,0%-дя (33 няфяр) шякярли диа-
бет ашкар едилмишдир. Инсултлу хястялярин 12,7±2,5%-
и (22 няфяр) щиперхолестеринемийадан, 9,8±2,3%-и
(17 няфяр) кяскин вя йа хроники психоемосионал эя-
рэинликдян язиййят чякиб. Щиперхолестеринемийа аш-
карланмыш хястялярин 18,2±8,2%-и (4 няфяр) гадын,
81,8±8,2%-и (18 няфяр) киши олмушдур. Психоемо-

сионал эярэинлик кечирян хястялярин 64,7±11,6%-и (11
няфяр) гадын, 35,3±11,6%-и (6 няфяр) киши олмушдур.
Хястялярин 12,1±2,5%-нин (21 няфяр) анамнезиндя
транзитор ишемик щямляляр мцшащидя олунмушдур.
Бунларын 61,9±10,6%-и (13 няфяр) гадын,
38,1±10,6%-и (8 няфяр) киши олмушдур. Зярярли адят-
ляр арашдырыларкян мялум олмушдур ки, инсултла хяс-
тялянянлярин 18,5±3,0%-и (32 няфяр) сигарет чякмиш
вя 7,5±2,0%-и (13 няфяр) алкощолдан суи-истифадя ет-
мишдир. Зярярли вярдишляря малик хястялярин щамысы
киши олмушдур. Инсултла хястялянянлярин 31,8±3,5%-
и (55 няфяр) кяскин дюврдя юлмцшдцр. Цмуми юлян-
лярин 32,7±6,3%-и кянд сакини, 67,3±6,3%-и шящяр
сакини олмушдур [17-20,22].

Реэион ящалиси арасында риск амилляриндян даща
чох раст эялиняни физики инактивликдир - 37,3±1,1%.
Мялум олмушдур ки, кишиляр (68,0±1,9%) гадынлар-
ла (57,5±1,6%) мцгайисядя даща чох физики актив
щяйат тярзи сцрцрляр (п<0,0001). Эюзлянилдийи кими,
кянд ящалиси арасында физики актив щяйат тярзи сцрян-
ляр (76,4±1,3%), шящяр ящалиси иля (38,5±1,9%)
мцгайисядя цстцнлцк тяшкил едир (п<0,0001) [24].

Кишиляр арасында алкощолдан суи-истифадя вя сига-
рет чякмя кими зярярли вярдишлярин растэялмя тезлийи
йцксякдир. Гадынлар арасында алкощолдан суи-истифа-
дя щаллары раст эялинмямишдир вя сигарет чякмянин
йайылмасы чох ашаьы эюстяриъийя малик олмушдур -
0,43±0,2%. ЦИХ, артериал щипертензийа, шякярли диа-
бет, сяйириъи аритмийа заманы сереброваскулйар аьыр-
лашмаларын гаршысыны алмаг цчцн профилактик мца-
лиъялярин лазыми сявиййядя апарылмамасы серебровас-
кулйар хястяликлярин растэялмя тезлийинин артмасына
сябяб ола билдийиндян, беля хястялярин вахтында аш-
карланыб диспансер гейдиййатына эютцрцлмяси цзря
тядбирлярин даща интенсив апарылмасы зяруридир [24].

Баш бейни инсултларына сябяб олан риск амилляри
щаггында ялдя едилмиш мялуматлар, БГДКП-нин
профилактикасы цчцн елми сурятдя ясасландырылмыш
комплекс тядбирлярин ишляниб щазырланмасы вя онун
мцалиъясинин сямярялилийинин йцксялдилмясиндя исти-
фадя едиля биляр. Беляликля, ялдя едилян нятиъяляр бир
даща сцбут етди ки, инсултлар заманы профилактик
тядбирлярин ящатя даирясинин эенишляндирилмяси, яща-
ли арасында сереброваскулйар хястяликлярин риск
амилляри вя онларын коррексийасы щаггында биликля-
рин артырылмасы цчцн маарифляндирмя ишляринин апа-
рылмасы ваъиб олараг галмагдадыр. Бу бахымдан
баш бейни инсултунун профилактика тядбирляринин
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тякмилляшдирилмяси цчцн тядбирляр планы ишляниб ща-
зырланмышдыр. Юлкямиздян кянарда тяшкил едилмиш
бир сыра тядгигатлар заманы инсултларын даща чох
раст эялиндийи йаш групларында онларын биринъили про-
филактикасы барядя тяклифляр тювсийя едилмилшдир [7,
26, 27, 28]. Бизим тякмилляшдирилмиш тядбирляр планы
инсултун мювъуд профилактик тядбирляринин даща да
сямяряли апарылмасына зямин йарадыр.

Бу бахымдан реэионал хцсусиййятляри нязяря
алараг йцксяк риск групуна дахил олан хястялярин
ашкар едилмяси зярурят доьурур. Апарылан тядги-
гатлар нятиъясиндя инсултла хястялянмянин даща чох
раст эялиндийи риск групларыны ашкар едилмишдир [17-
20,22]. Бунлар АЩ, ЦИХ вя ШД кими риск амилляри-
ня малик 50-59 йашлы кишиляр вя 70-79 йашлы гадынлар
олмушдур. Бу риск групуна дахил едилян ящали ара-
сында инсултун биринъили профилактикасынын тякмилляш-
дирилмяси модели ишляниб щазырланмышдыр (Шякил).

Районун яразисиндя олан вя районун ящалисиня
сащя принсипи цзря хидмят эюстярян тибб мцяссисяляри-

нин (тибб мянтягяляри, щяким амбулаторийалары, по-
ликлиникалар) хцсуси щазырлыг курсу кечмиш тибб баъы-
лары инсултла хястялянмянин даща чох раст эялиндийи
йаш групларына аид олан шяхслярин илкин мцайинясини
щяйата кечирир. Бу заман о щямин шяхслярин антро-
пометрик юлчцлярини, артериал тязйигини гейд едир, га-
нын цмуми мцайинясини, ганда шякярин, липид фракси-
йаларынын тяйинини, ЕКГ мцайинясини щяйата кечирир
вя баш бейни инсултуна сябяб олан риск амилляринин
олуб олмамасыны хястянинин хцсуси щазырланмыш
мцайиня формасына фикся едир (Ъядвял). Щяким тера-
певт мцайиня формасындакы гейдляри арашдырыр, эюс-
тяриш олдугда щямин шяхсляри дар ихтисас сащибляринин
мцайинясиня йюнляндирир. Щяким терапевт мцайиня
едилян шяхсляри 2 група бюлцр: Ы група саьламлар аид
едилир. Бу група аид едилян шяхслярдя щеч бир риск
амили ашкар олунмур. 2 ил сонра тякрар майиня апа-
рылмалыдыр. ЫЫ груп - инсулта сябяб олан риск амилляри
ашкарланмыш шяхслярдир. Бу шяхсляр нювбяти мцайиня
цчцн щяким невропатолога эюндярилир.

Шякил. Баш бейни инсултларынын Ы-ли профилактикасынын апарылмасы модели
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Щяким невропатолог баш бейни инсултуна ся-
бяб олан риск амилиня малик шяхслярин карталарыны
анализ едир вя онлары невроложи мцайинядян кечирир.
Щяким невропатолог мцайиня етдийи шяхсляри 2
група бюлцр: Ы груп - невроложи симптоматика аш-
кар едилмир. Бу група дахил едилян шяхсляр юзлярин-
дя инсулта сябяб олан риск амилляри барядя мялу-
мат ялдя етмяли (индивидуал вя йа груп шяклиндя), 6

айдан бир терапевт вя невропатологун мцайиняси-
ня ъялб едилмялидирляр. ЫЫ груп - невроложи симпто-
матика ашкарланыр. Бу шяхсляр невропатологун
диспансер мцшащидясиндя олмалы вя мцвафиг мца-
лиъя-профилактик тядбирляр апарылмалыдыр.

Бизим фикримизъя тягдим едилмиш профилактика
моделинин сайясиндя инсултларын биринъили профилак-
тикасы уьурла тяшкил едиля биляр.

Ъядвял
Инсултла хястялянмянин даща чох раст эялиндийи йаш групларына аид олан шяхслярин мцайиня формасы №
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РЕЗЮМЕ

ОБ ОРГАНИЗАЦИИ ПЕРВИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ИНСУЛЬТОВ

Ширалиева Р.К., Алиев Р.Р.
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей имени А.Алиева,

кафедра нервных болезней, Баку, Азербайджан

В представленной статье рекомендуется план мероприятий направленных первичной профилактики
инсультов, на основе проведенных научных исследований касаемых эпидемиологическим особеннос-
тям инсультов и его факторов риска в северо-восточном регионе Азербайджана. Предложенная мо-
дель имеет большое значение для проведения адекватных лечебно-профилактических мероприятий,
направленных на уменьшение частоты заболеваемости и смертности при инсульте среди населения.
Ключевые слова: инсульт, распространенность, факторы риска, первичная профилактика.

SUMMARY

ABOUT ORGANIZATION OF PRIMARY PREVENTION OF STROKE
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department of neurology, Baku, Azerbaijan

In the offered article, we recommend an action plan designed for primary prevention of stroke, on the basis
of the scientific research works concerns the epidemiological features of stroke and its risk factors in the
north-eastern region of Azerbaijan.. The obtained data are of great importance for carrying out the adequate
treatment and preventive actions, directed on reduction of incidence of a stroke and mortality from a stroke
among the population.
Keywords: stroke, prevalence, risk factors, primary prevention.
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Одним из важных вопросов для клиницис-
та, занимающегося вертебрологическими
проблемами, являются диагностика степени
проявления неврологического дефицита и ди-
намическая оценка состояния проводников
спинного мозга на фоне назначенного лече-
ния. С увеличением хирургической активнос-
ти нейрохирургов и травматологов возрас-
тает риск возникновения неврологических
нарушений. По данным некоторых авторов
[2,4], неврологические нарушения при плано-
вых операциях на позвоночнике встречаются
в 0,5-2% случаев с расширением показаний к
операциям и объема выполняемого вмеша-
тельства, которые предусматривают приме-
нение сложных металлоконструкций (транс-
педикулярных фиксаторов, дистракторов,
контракторов, эндопротезов, и т. д.). При их
установке или в результате их смещения мо-
жет травмироваться спинной мозг и его эле-
менты. Так, при хирургической декомпрессии
спинного мозга во время операций по поводу
опухолей и травм риск неврологических на-
рушений может возрастать до 20%. Эмоцио-
нальные, медицинские, юридические последс-
твия, возникающие при данных осложнениях,
особенно если присутствуют двигательные
расстройства, являются катастрофическими
для всех, включая хирургов. В последние го-
ды отмечается тенденция к применению при
заболеваниях позвоночника малоинвазивных
методик лечения, которые требуют оценки
функционального состояния проводников

спинного мозга. В ряде клиник применяются
исследование кровоснабжения спинного моз-
га (допплерография, лазерная флуометрия),
термографический контроль, позитивная
миелография, интраоперационный КТ- или
МРТ-контроль. Однако эти методы дорогос-
тоящие и в большинстве случаев мало прием-
лемы для городских стационаров. Кроме то-
го, лучевые методы диагностики дают лишь
анатомическую характеристику состояния
позвоночного канала, а для хирургов важна
функциональная оценка состояния проводни-
ков спинного мозга. В практической работе
нейрохирурги и ортопеды сталкиваются с
большой группой неврологических заболева-
ний (токсических, аутоиммунных, дегенера-
тивных поражений центральной и перифери-
ческой нервных систем и т. д.), которые по
клинической картине имеют сходство с деге-
неративными заболеваниями позвоночника.
В ряде случаев выполнение декомпрессивных
операций на позвоночнике и спинном мозге,
сделанных по поводу дегенеративных заболе-
ваний позвоночника, не приносит пациенту
улучшения, а иногда даже вызывает прогрес-
сирование не выявленного ранее интеркур-
рентного заболевания (рассеянного склероза,
периферической невропатии и т. д.). Для про-
ведения дифференциальной диагностики этих
заболеваний существует множество методик,
но наиболее информативно и доступ- но ней-
рофизиологическое тестирование. В настоя-
щее время для оценки состояния спинного

ЗНАЧИМОСТЬ ИНТРАОПЕРАЦИОННОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ
СОМАТОСЕНСОРНЫМИ ВЫЗВАННЫМИ ПОТЕНЦИАЛАМИ БОЛЬНЫХ

С ДЕФОРМАЦИЯМИ ПОЗВОНОЧНИКА

Маджидова Е.Н., Таджиев М.М.*
Ташкентский педиатрический медицинский институт, Ташкент, Узбекистан

Исследования проводились в клинике ТашПМИ в отделении пластической хирургии, интраоперационный ней-
ромониторинг соматосенсорной вызванных потенциалов проводили у 24 больных с неврологическими осложне-
ниями осевых деформаций позвоночника, в частности, со сколиозом IV степени, которым проводились реконс-
труктивные операции для коррекции грубых деформаций позвоночника. Средний возраст пациентов составил
15,3±0,4 лет. Распределение больных по полу 20 девочек и 4 мальчиков. Интраоперационный мониторинг 24
оперированных больных предотвратил две возможные послеоперационные осложнения в виде нижней парапле-
гии и нарушений функции тазовых органов.
Ключевые слова: сколиоз, нейромониторинг, деформация позвоночника, неврологические осложнения
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мозга и его проводников используются раз-
личные нейрофизиологические методики:
электромиография (стимуляционные методи-
ки и игольчатая ЭМГ); регистрация вызван-
ных потенциалов (ВП) - соматосенсорных
(ССВП), двигательных (ДВП), невральных
(НВП), дермальных (ДеВП) ВП; вызванные
потенциалы спинного мозга (ВПСМ), выз-
ванная ЭМГ (ВЭМГ), картирование чувстви-
тельных и двигательных волокон конуса
спинного мозга, мониторинг бульбокавер-
нозного рефлекса и т. д. 

Цель исследования - изучить возможности
интраоперационного нейрофизиологическо-
го мониторинга соматосенсорных вызванных
потенциалов (ССВП) для раннего выявления
функциональных изменений проводящих
трактов спинного мозга, спинномозговых ко-
решков с целью предупреждения послеопера-
ционных неврологических осложнений. 

Материал и методы обследования. Обсле-
дования проводились в клинике ТашПМИ в
отделении пластической хирургии, интраопе-
рационный нейромониторинг соматосенсор-
ных вызванных потенциалов проводили у 24
неврологически осложненных пациентов с
осевыми деформациями позвоночника, в час-
тности со сколиотической болезнью IV степе-
ни, которым проводились этапные реконст-
руктивные операции для исправления грубых
деформаций. Средний возраст составил
15,3±0,4 лет. При распределении больных по
полу превалировали девочки 5:1, 20 девочек и
4 мальчиков.

Результаты и обсуждения. Исследовали
латентные периоды (ЛП) и амплитуды пиков
(АП) при стимуляции n.tibialis - PF (потен-
циал действия заднего большеберцового
нерва в области подколенной ямки); N21
(потенциал в проекции поясничного утолще-
ния); N28 (потенциал проекции шейного
утолщения); P37, N45 (потенциалы корково-
го уровня), а при стимуляции n.medianus -
N9 (потенциал в проекции точки Эрба); N13
(потенциал проекции шейного утолщения);
N20, P25 (потенциалы коркового уровня).
При проведении интраоперационного мони-
торинга ССВП, стимулирующие парные

электроды (межэлектродное расстояние 2
см), располагались в области проекции зад-
него большеберцового нерва позади ме-
диальных лодыжек нижних конечностей.
Для выделения интересующих ответов с раз-
ных уровней соматосенсорного афферентно-
го пути - от периферических до корковых от-
делов - регистрация ССВП осуществлялась
билатерально по трем отведениям (шести ка-
налам), соответствующим ответам с разных
уровней: коркового (первое отведение), под-
коркового (второе отведение) и перифери-
ческого (третье отведение). По первому от-
ведению (два канала) билатерально регист-
рировались потенциалы Р37, N45. Исследо-
вание соматосенсорных вызванных потен-
циалов зоны проекции нижних конечностей,
при этом использовался монтаж CzFz (рис.).
Активный электрод располагался на голове
в точке Сz, а неактивный - в точке Fz по
Международной системе отведений "10-20".
По второму отведению (два канала) билате-
рально регистрировались потенциалы под-
коркового уровня P31 и N34, монтаж C2-Fz.
Активный электрод располагался над остис-
тым отростком С2 по звонка, а неактивный
(референтный) - в точке Fz. По третьему от-
ведению (два канала) билатерально регист-
рировали контрольный периферический от-
вет (Рf). Электроды, активный и неактивный
(референтный), фиксировались в подколен-
ных ямках нижних конечностей (межэлект-
родное расстояние - 2 см). Во время опера-
ций выполнено 110 мониторирований НВП
и ССВП. Мониторинг ССВП осуществлялся
билатерально посредством поочередной сти-
муляции правого и левого большеберцовых
нервов, интенсивность стимула 20-25 мА,
частота - 4,1 Гц, длительность 0,2 мс, коли-
чество усреднений - 600. Исследовали ЛП и
АП P31 (потенциал подкоркового уровня со-
матосенсорного афферентного пути) при
стимуляции n.tibialis с двух сторон. При ре-
гистрации большого количества артефактов
количество усреднений увеличивалось до
1500. Значимыми изменениями ССВП счи-
таются снижение амплитуды ответа более
чем на 50 % и увеличение латентного време-



39

ни (времени от начала стимула до позитив-
ного или негативного отклонения) более чем
на 10% [4]. Исследование соматосенсорных
вызванных потенциалов, корешка и спинно-
го мозга, после костной пластики. Интрао-
перационные ССВП оценивали в соответст-
вии с классификацией Американского элект-
роэнцефалографического общества. Крите-
рием истинно-положительных результатов
являлись значимые изменения в амплитуде
интраоперационных ССВП и нарастание
неврологической симптоматики после опе-
рации. В случаях, когда имели место значи-
мые изменения интраоперационных ССВП,
а после операции неврологическая симпто-
матика не нарастала, результаты оценивали
как ложноположительные. Появление новых
неврологических нарушений после операций
без изменения интраоперационных ССВП
расценивалось как ложноотрицательный ре-
зультат. Если значимых изменений интрао-
перационных ССВП не отмечалось, а после
операции неврологические нарушения не на-
растали, эти результаты оценивали как ис-
тинно отрицательные. В ряде случаев с по-
мощью нейрофизиологических исследова-
ний возможны верификация уровня пораже-
ния проводников спинного мозга, оценка
степени функциональных нарушений струк-
тур мозга [1]. Выраженность изменений
ССВП зависит от характера и тяжести пов-
реждений периферического нерва и сплете-
ний. При полном перерыве проводящих пу-
тей выше уровня поясничного утолщения
(стимуляция n.tibialis) полностью исчезают
компоненты ССВП в вышележащих отделах
(пики N28, P37, N45), однако могут сохра-
няться пики PF и N21. При поражении про-
водников спинного мозга на уровне шейного
утолщения исчезают корковые и подкорко-
вые пики ССВП. При частичном преганг-
лионарном повреждении изменения ССВП
затрагивают преимущественно ранние ком-
поненты ССВП и сопровождаются увеличе-
нием ЛП и межпиковых интервалов N11,
N13, снижением их амплитуды при стимуля-
ции n.medianus, либо пиков N21, N28, P37,
N45 при стимуляции n.tibialis. 

Схемы регистрации соматосенсорных выз-
ванных потенциалов: а - при стимуляции n.tib-
ialis: 1 - большеберцовый нерв; 2, 3 - восходя-
щие проводящие пути от контралатеральных
отделов спинного мозга(спиноталамический
тракт); 4 - ядра клиновидного пучка; 5 - вент-
ролатеральные ядра таламуса; 6 - восходящие
афференты к соматосенсорной коре (поле 1-2
по Бродману); 7 - lemniscus medialis; 8 - спи-
нальный ганглий; б - при стимуляции n.medi-
anus: 1 - срединный нерв; 2 - спинальный ганг-
лий; 3, 4 - проводники спинного мозга; 5 - ядра
клиновидного пучка; 6 - lemniscus medialis; 7 -
вентролатеральные ядра таламуса; 8 - восходя-
щие афферентные пути; 9 - соматосенсорная
кора (постцентральная извилина) Р37. По на-
шим данным, дегенеративно-дистрофические
заболевания позвоночника встречаются у 80%
оперированных пациентов. Тем не менее из-за
относительной простоты проведения ССВП и
их ценности для динамического изучения сос-
тояния проводников спинного мозга можно
рекомендовать этот метод как необходимый
тест для оценки показаний к операциям на
позвоночнике при дегенеративно-дистрофи-
ческих заболеваниях [2]. Наиболее информа-
тивно изучение ССВП при стимуляции n.medi-
anus и n.tibialis. Выраженность изменений
ССВП зависит от характера и тяжести повреж-
дений периферического нерва и сплетений.
При длительном сдавлении спинного мозга
выше уровня шейного утолщения полностью
исчезают или значительно снижаются ампли-
туды корковых и подкорковых компонентов

Рис. Монтаж электродов
при мониторинге - CzFz
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ССВП (пики P14, N18, N20, P23 при стимуля-
ции n.medianus и пики N28, P31, P37, N45 в от-
вет на стимуляцию n.tibialis), однако могут
сохраняться нормальные величины АП и ЛП
PF и N21. Дифференциальная диагностика мо-
жет быть проведена между поражениями
проксимального и дистального к ганглию дор-
сального корешка и дополнена проведением
исследования ССВП стимуляционными про-
бами. При частичном преганглионарном по-
ражении изменения ССВП затрагивают преи-
мущественно ранние компоненты ССВП и
сопровождаются увеличением ЛП N11, N13,
межпикового интервала N11-N13, снижением
их амплитуды при стимуляции n.medianus, а
пиков N21, N28, P37, N45 при стимуляции
n.tibialis. Роль ССВП в дифференциальной
диагностике аномалий развития спинного
мозга. Исследование ССВП при различных
формах дизрафического статуса (диастемато-
миелия, сирингомиелия, аномалии Арнольда-
Киари и т. д.) не может являться определяю-
щим методом в установке диагноза.

Нейрофизиологический интраоперацион-
ный мониторинг (ИОМ) объединяет различ-
ные методики, оценивающие функциональ-
ное состояние центральной и периферической
нервных систем во время хирургических вме-
шательств [1,3,5]. Так, например, ИОМ
ССВП широко применяется при хирургичес-
кой коррекции сколиозов. Анализ результа-
тов ИОМ у больных показал, что наиболь-
шую часть исследований (21 наблюдение -
93%) составили истинно отрицательные ре-
зультаты. Истинно-положительные результа-
ты были зарегистрированы у одной пациент-
ки с неспецифическим остеомиелитом позво-
ночника. Ложноположительные ответы были
выявлены у 16 (18%) человек и преобладали у
пациентов с дегенеративными и травматичес-
кими поражениями позвоночника, сопровож-
дающимися неврологическими нарушениями

средней и тяжелой степени. Из 24 опериро-
ванных пациентов у 21 го, операции протека-
ли по плану и без изменений на интраопера-
ционном  мониторировании. У двух  больных
из-за выявленных изменений в начале прове-
дения операции - снижение амплитуды М-от-
вета с большеберцового нерва - что расцени-
валось как высокий риск возникновения пос-
леоперационных осложнений хирургам-вер-
тебрологам пришлось изменить ход опера-
ции в сторону уменьшения объема хирурги-
ческого вмешательства. И одна операция бы-
ла прекращена из-за высокого риска возник-
новения миелоишемических осложнений
выявленных при проведении мониторирова-
ния (снижение амплитуды и латентности про-
ведения импульса). А у 21 больного в динами-
ке исследования после операции определя-
лись более лучшие показатели проводимости
спинного мозга и периферической нервной
системы.

Выводы
1. Нейрофизиологический интраопера-

ционный мониторинг соматосенсорных выз-
ванных потенциалов обладает высокой чувс-
твительностью (100%) и специфичностью
(83%) в оценке функционального состояния
проводящих трактов спинного мозга при за-
болеваниях позвоночника. 

2. Значимые изменения соматосенсорных
вызванных потенциалов во время интраопе-
рационного мониторинга являются предик-
тивным фактором, который позволяет выде-
лить группу риска больных с высокой сте-
пенью вероятности нарастания неврологичес-
ких расстройств в послеоперационном перио-
де. 

3. Интраоперационное  мониторирование
из 24 оперированных больных предотвратило
у 2-х возможные послеоперационные ослож-
нения в виде нижних параплегий и нарушения
функции тазовых органов. 
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ОНУРЬА СЦТУНУНУН ДЕФОРМАСИЙАСЫ ИЛЯ ХЯСТЯЛЯРДЯ
СОМАТОСЕНСОР ТЮРЯДИЛМИШ ПОТЕНСИАЛЛАР ИЛЯ ЯМЯЛИЙЙАТДАХИЛИ

МОНИТОРИНГИНИН ЯЩЯМИЙЙЯТИ

Мяъидява Й.Н., Таджийев М.М.
Дашкянт педиатрик тибб институту, Дашкянт, Юзбякистан

Тядгигатлар Дашкянт педиатрик тибб институтунун клиникасында, пластик ъярращиййя шюбясиндя апарылмышдыр. Со-
матосенсор тюрядилмиш потенсиалларын ямялиййатдахили нейромониторинги онурьа сцтунунун кобуд деформаси-
йаларынын коррексийасы цчцн реконструктив ямялиййатлар едилян (хцсусиля ЫВ дяряъяли сколиозу олан), невроложи
аьырлашмалара малик 24 хястядя апарылмышдыр. Хястялярин орта йашы 15,3±0,4 йаш олмушдур.  Хястялярин ъинся эю-
ря бюлцнмяси - 20 гыз вя 4 оьлан. 24 ямялиййат едилмиш хястянин ямялиййатдахили мониторинги ики мцмкцн ямя-
лиййатдансонракы аьырлашманын -  пелвиъ органларынын функсийасы - гаршысыны алмышдыр.
Ачар сюзляр: сколиоз, нейромониторинг, онурьа сцтунунун деформасийасы, невроложи аьырлашмалар.

SUMMARY

THE IMPORTANCE OF INTRAOPERATIVE MONITORING OF SOMATOSENSORY
EVOKED POTENTIALS IN PATIENTS WITH SPINAL DEFORMITIES 

Madjidova Y.N., Tadjiev M.M
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The studies were conducted at the clinic TashPMI in the department of plastic surgery, intraoperative neu-
romonitoring somatosensory evoked potentials was performed in 24 patients with neurological complications
axial spinal deformities, particularly with scoliosis IV degree, which held landmark reconstructive surgery to
correct spinal deformities rough. The mean age was 15.3±0.4 years. The allocation of patients by sex 20 girls
and 4 boys. Intraoperative monitoring of the 24 operated patients prevented from 2 possible postoperative
complications in the form of lower paraplegia  and violations of the pelvic organs.
Keywords: scoliosis, neuromonitoring, spinal deformities,  neurologic syndromes.
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Сердечно-сосудистые заболевания (CCЗ)
по данным ВОЗ считаются ведущей причиной
смертности среди населения развитых стран
мира [1].   

Артериальная гипертензия (АГ) является
как самостоятельным заболеванием, так и од-
ним из основных факторов риска (ФР) разви-
тия ССЗ, в том числе и ишемической болезни
сердца (ИБС), в силу своей значительной рас-
пространенности и плохого контроля, даже в
странах с хорошим уровнем развития систе-
мы здравоохранения [2]. В развитых европей-
ских странах, США и Канаде распространен-
ность АГ составляет от 20% до 50%, причем
среди женщин несколько выше, чем среди
мужчин  [3]. 

Известно, что повышению среднего уров-
ня артериального давления (АД) способст-
вуют индустриализация, эмиграция населе-
ния из менее развитых стран в более разви-
тые, а также из сельской местности в города.
Так, например, распространенность АГ среди
женщин, проживающих в городах Индии,
составляет 29%, в то время как среди жителей
сельской местности всего 10,8% [4].

Следует отметить, что лишь у небольшой
части популяции лиц с гипертензией имеется
только повышение АД, у большинства же об-
наруживаются и другие  ФР ИБС. Более того,
одновременное наличие АГ и других ФР мо-
жет взаимоусиливать друг друга, что в сово-
купности дает более высокий общий сердеч-
но-сосудистый риск, чем сумма его компо-
нентов по отдельности [5].   

Снижение смертности от ССЗ вызвано
главным образом уменьшением распростра-
ненности и выраженности факторов риска,
обусловленных  образом жизни. Вклад мер
профилактики ССЗ, реализуемых в основном
на популяционном уровне, за 10-20 летний пе-
риод суммарно для всех стран составил 56%,
вклад факторов лечения составил 39% и 5%
успеха были отнесены к неопределенным фак-
торам [1, 6].  

Цель: Изучить распространенность факто-
ров риска ИБС при наличии и отсутствии АГ
среди женщин.

Материал и методы исследования: исследо-
вательская работа была проведена 2007-2008
гг. в городе Сумгайыт среди вынужденных
переселенцев, проживающих в условиях об-
щежитий. Была исследована репрезентатив-
ная выборка  женского пола 20-59 лет. Скри-
нинг прошли 952 женщины.

Всем респондентам проводились следую-
щие исследования:

- Антропометрия с вычислением индекса
Кетле (кг/м2). Определяли избыточную массу
тела (Изб.МТ) и степени ожирения (Ож.)
(ВОЗ, 1999 г.).

-  Заполнение опросника  для  выявления
степени физической активности.

-  Измерение артериального давления. На-
личие артериальной гипертензии

устанавливали в соответствии с рекомен-
дациями ВОЗ (1999 г.). 

-  Заполнение кардиологического опросни-
ка (G.A. Rose) и регистрация ЭКГ с  кодиров-

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ФАКТОРОВ РИСКА ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
ПРИ НАЛИЧИИ И ОТСУТСТВИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ЖЕНЩИН
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В статье приведены результаты одномоментного репрезентативного исследования, изучившего распространен-
ность  факторов риска (ФР) ишемической болезни сердца (ИБС) при наличии и отсутствии артериальной гипер-
тензии у лиц женского пола 20-59 лет. Установлена высокая распространенность артериальной гипертензии
(АГ) в обследованной популяции. На долю АГ I степени приходилось 14,2%, II степени - 9,6%, III степени - 6,7%.
Изолированная систолическая АГ отмечалась у 4,5% женщин.  Полученные результаты создают предпосылки
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кой по Миннесотскому коду  для верифика-
ция ИБС.

Лабораторная часть работы проведена на
кафедре ЦНИЛ Аз.ГИУВ им. А.Алиева.

- Определение в плазме крови, взятой нато-
щак, средней концентрации общего холесте-
рина (ОХС), триглицеридов, холестерина ли-
попротеидов высокой плотности (ХС
ЛПВП). Были исподльзованы рекомендации
по дислипидемии (ESC, 2007). 

Далее, всем лицам с установленной АГ,
проводилось допплер-эхокардиографическое
исследование (AES, 2006 г.).

Статистический анализ: для статистичес-
кого анализа использовался параметричес-
кий t-критерий Стьюдента, для проверки и
уточнения полученных результатов - непара-
метрические U-критерий Уилкоксана (Ман-
на-Уитни), а для дискриминантного анализа -
критерий согласия Пирсона (    ). Вычесления
проводились на компьютере с помощью элек-
тронной таблицы EXCEL.

Результаты: полученные результаты свиде-
тельствовали о том, что  распространенность
АГ в нашей популяции составила 30,5±1,0% и
статистически достоверно увеличивалась  от
минимального показателя в 20-29 лет
(7,0±1,9%) до максимального в 50-59 лет
(64,4±12,6%, р<0,001).  Следует отметить, что
результаты отдельных европейских исследо-
ваний указывают на то, что средняя распрос-
траненность АГ в Европе была выше (44,2%),
а Канаде и США несколько ниже (27,6%), чем
в нашем исследовании [7].

Структурный анализ артериальной гипер-
тензии показал, что чаще выявлялась АГ I
степени (14,2±1,1%), меньше - АГ II степени
(9,6±1,0%) и еще меньше - АГ III степени
(6,7±0,8%) (рис.1.). Частота регистрации изо-
лированной  систолической  АГ составила
4,5% и статистически достоверно увеличива-
лась от минимального показателя в 30-39 лет
(1,05±0,4%) до максимального в 50-59 лет
(11,1±1,3%, р<0,001).

Таким образом, проведенный анализ расп-
ространенности и  отдельных степеней АГ в
обследованной популяции позволяет оценить
истинные размеры проблемы, которые необ-

ходимо учитывать при реализации лечебно-
профилактических мероприятий на регио-
нальном уровне. 

Известно, что увеличение количества соче-
таний факторов риска ИБС негативным об-
разом сказывается на состоянии эпидемиоло-
гической ситуации [8]. C целью проведения
мероприятий по первичной и вторичной про-
филактике мы проанализировали распрост-
раненность ФР ИБС в отдельности и в раз-
личных сочетаниях у лиц без и с АГ.

Из данных, представленных на рис.2., оче-
видно, что у лиц без АГ наличие только 1-го
ФР регистрировалось в 41,3±2,0% случаев,
среди которых выделялись низкая физическая
активность (НФА) (55,46%) и  Изб.МТ (26,9%).
Сочетание 2-х ФР имели 36,1±1,9% респонден-
тов, где наибольшими показателями отмеча-
лись НФА+Изб.МТ (53,36%) и НФА+Ож.
(36,32%). 3 ФР имели 7,2±1,0% обследованных,
где превалировало НФА+Ож.+ГТГ (31,0%) и
НФА+Изб.МТ+ГТГ (24,0%).

Рис.1. Структура артериальной
гипертензии среди женщин

Рис. 2. Распространенность ФР в отдельнос-
ти и в различных сочетаниях у лиц без АГ



44

Минимальные значения были характерны
для НФА+Изб.МТ+гипо-ХС ЛПВП (4,2%) и
НФА+Ож.+гипо-ХС ЛПВП (2,2%). Одновре-
менное наличие 4-х ФР  зафиксировано нами
в 3,5% случаев.  Максимальная частота была
характерна для таких сочетаний, как
НФА+Ож.+ГТГ+гипо-ХС ЛПВП (31,0%),
НФА+Ож.+ГХС+ГТГ (27,0%). Наличие всех
5 ФР было зарегистрировано у 1,6±0,5% лиц
без АГ и превалировало сочетание
НФА+Ож .+ГХС+гипо -ХСЛПВП+ГТГ
(70,0%) и НФА+ Изб.МТ+ГХС+ ГТГ+гипо-
ХС ЛПВП (30,0%). 

Обобщая вышепредставленные данные,
мы можем констатировать, что среди обсле-
дованных женщин хотя бы один из ФР имели
89,7% лиц без АГ.

Результаты исследования по выявлению
факторов риска ИБС у лиц с АГ представле-
ны  на рис. 3 и свидетельствуют о том, что
только 1 ФР имели 25,6±2,4% обследованных.
Наиболее часто регистрировалось Ож.
(44,0%), НФА (34,0%) и Изб.МТ (19,0%). 

Сочетание 2-х ФР было отмечено у 49,7%,

среди них преобладавшей была частота
НФА+Ож.(55,0%) и НФА+Изб.МТ (31,0%). 3
ФР одновременно имели 10,1%, а именно
НФА+Ож.+ГТГ (39,0%), в 2 раза реже регис-
трировалась НФА+Изб.МТ+ГТГ (15,0%). У
5,8%  женщин встречалось  одновременно 4
ФР и превалировало такие сочетания, как
НФА +Ож.+гипо-ХСЛПВП+ГТГ (21,0%) и
Ож.+ГХС+гипо-ХСЛПВП+ГТГ (21,0%). Со-
четание 5 ФР было зафиксировано у 5,8±1,3%
гипертоников. Максимальное значение име-
ло сочетание НФА+Ож.+ГХС+гипо-ХС
ЛПВП+ГТГ (4,0%).

Следует заметить, что хотя бы еще один
ФР среди лиц с АГ имели 97,0%, и только у
3,0% эти ФР отсутствовали. 

Таким образом, в обследованной популя-
ции женщин нами установлена неблагоприят-
ная эпидемиологическая ситуация в отноше-
нии ИБС. В основе профилактики  ИБС ле-
жит выявление наиболее важных факторов
риска, их своевременная коррекция путем
первичной и вторичной профилактики, что
может способствовать замедлению развития
и прогрессирования заболевания. 

Выводы:
1. Распространенность артериальной ги-

пертензии среди вынужденных переселенцев
женского пола  составила 30,5%.

2. На долю АГ I степени  приходится
14,2%, АГ II степени 9,6%, АГ III степени.
6,7%. Из них  изолированная систолическая
АГ отмечалась в 4,5%.

3. При наличии АГ хотя бы один из факто-
ров риска ИБС имели 97% и преобладало со-
четание 2-х ФР (49,7%); в отсутствии же АГ
один фактор риска ИБС имели 89,7% лиц и
преобладало наличие 1-го ФР (41,3%).

Рис.3. Распространенность ФР в отдельнос-
ти и в различных сочетаниях у лиц  с АГ
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ГАДЫНЛАР АРАСЫНДА АРТЕРИАЛ ЩИПЕРТЕНЗИЙАСЫ МЮВЪУД ОЛАН ВЯ ОЛМАЙАН
ЩАЛЛАРДА ЦРЯЙИН ИШЕМИК ХЯСТЯЛИЙИНИН РИСК АМИЛЛЯРИНИН ЙАЙЫЛМАСЫ

Мусайева А.В., Щцсейнова Н.Н., Исмайылова Н.Р., Нур-Мяммядова Э.С., Мяммядова Р.Н.
Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту,

терапийа кафедрасы, Бакы, Азярбайъан

Мягалядя 20-59 йашлы гадынлар арасында апарылан бирмоментли репрезентатив тядгигатын нятиъяляри тягдим олун-
мушдур. Тядгигатда артериал щипертензийасы (АЩ) олан вя олмайан щалларда цряйин ишемик хястялийинин (ЦИХ)
риск амилляринин йайылмасы юйрянилмишдир. АЩ-нын йцксяк йайылмасы мцяййян олунмушдур. Ы дяряъяли АЩ -
14,2%, ЫЫ дяряъяли АЩ - 9,6%, ЫЫЫ дяряъяли - 6,6% щалларда раст эялмишдир. Тяърид олунмуш АЩ  4,5% гадынлар-
да гейд олунмушдур. Тядгиг олан популйасийада артериал щипертензийасы мювъуд олан вя олмайан щалларда
ЦИХ-нин диэяр ясас риск амилляри тяйин олунмушдур. Алынан нятиъяляр ЦИХ-нин ямяля эялмясиня сябяб олан  АЩ-
нын  вя диэяр риск амилляринин профилактикасыны апармаг цчцн  програмларын  йарадылмасына  имкан верир.
Ачар сюзляр: артериал щипертензийа, риск амилляри, ЦИХ, епидемиоложи тядгигат.
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ПРЕВАЛЕНЪЕ ОФ РИСК ФАЪТОРС ОФ ЪОРОНАРЙ ЩЕАРТ ДЫСЕАСЕ WЫТЩ
АНД АРТЕРИАЛ ЩЙПЕРТЕНСИОН АМОНЭ ФЕМАЛЕ ПОПУЛАТИОН
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департмент оф тщерапй, Баку, Азербаижан

Тще артиъле ревеалс тще ресултс оф а репресентативе симултанеоус студиес, инвестиэатинэ тще преваленъе оф артериал
щйпертенсион (АЩ) анд итс релатионсщип wитщ тще мажор фаъторс сепарателй анд wитщ вариоус ъомбинатионс, wитщ
анд wитщоут ъоронарй щеарт дисеасе (ЪЩД)  ин тще популатион оф интерналлй дисплаъед фемалес (20-59 йеарс олд).
Тще щиэщ преваленъе оф щйпертенсион щаве беен ревеалед: Ы деэрее АЩ - 14.2%; ЫЫ деэрее - 9.6%;  ЫЫЫ деэрее -
6.6%. Ысолатед АЩ щаве беен  естаблисщед  ин 4.5% оф фемалес. Тще маин риск фаъторс оф ъардиовасъулар дисеа-
се wитщ анд wитщоут щйпертенсион  щаве беен дефинед. Тщесе ресултс ъреате тще преъондитионс фор тще естаблисщ-
мент оф  превентион оф щйпертенсион анд мажор ъардиовасъулар риск фаъторс ин тще инвестиэатед популатион.
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Currently, there is a large increase in intrauter-
ine herpes infection and the increasing number of
infected infants. Etiology of herpes infections has
the highest prevalence of cytomegalovirus (CMV)
and herpes viral infection caused by the herpes
simplex viruses (HSV) I and II. In neonates 85%
of herpes viral infections are caused by HSV type
II. Outcome of these infections even in asympto-
matic form during pregnancy can cause serious
consequences in the fetus: lesions in various
organs and systems, congenital malformations,
the most serious of which is brain damage.

A clinical manifestation is observed only in
10% in the neonatal period of ante-or intrapartum
infected children, the remaining intrauterine infec-
tion in the neonatal period are asymptomatic.
Mortality in children with generalized cytomega-
lovirus and herpes virus infection in the absence of
chemotherapy is 95%; 55% of the survivors had
severe neuropsychiatric outcomes [1-3].

Fast and reliable decoding of the etiology of
the disease in the newborn is of particular rele-
vance in connection with emerging in recent
years, the possibility of a causal therapy.

The main method of diagnosis of these dis-
eases is an immunological method. But it is not
all available due to the high cost, complexity,
considerable time required for definitive diagno-
sis. In addition, this method does not allow estab-
lishing involvement in the pathological process of
the brain that is crucial for choosing therapeutic
interventions. Therefore, currently the main diag-
nostic method in the first stage is echoen-
cephalography in addition to clinical methods in

order to assess the degree of involvement of the
brain and other internal organs in the process.

On the basis of brain ultrasound and disease
clinical symptoms, newborns can begin to be
treated like children "on suspicion". In the
future, these children will constitute a group for
complex immunological studies, in the result of
which the diagnosis will be updated.

From literature data, children with intrauter-
ine herpes cytomegalovirus infection most often
Echoencephalography detected choroid plexus
cysts of the lateral ventricles and (or) Subepen-
dymal cysts [4]. It is shown that when choroid
plexus cysts isolated (without analyzing their
causes) forecast of neuropsychiatric develop-
ment of children generally favorable [5]. When
subependymal cysts have infectious origin the
result is uncertain: from normal development to
severe cerebral deficits [6-8]. In this regard, the
objective of this study was to assess the psycho-
neurological status of children with choroid
plexus cysts and (or) Subependymal cysts with
intrauterine herpes cytomegalovirus infection,
confirmed by complex immunological research.

Materials and methods. From a group of
infants (45 infants with subependymal cysts and
26 with choroid plexus cysts) 22 children were
selected (after the completion of the observation
period) by us with confirmed herpes cytomegalo-
virus infection with the help of immunological
methods, which were subjected to dynamic
echoencephalography and clinical examination
for 1-12 months. Indications for immunological
study in the first phase were structural changes in

СLINICAL SYMPTOMS OF THE BRAIN OF INFANTS WITH
INTRAUTERINE HERPES CYTOMEGALOVIRUS INFECTION

Madjidova Yo.N, Ayupova D.Sh.*
Tashkent Pediatric Medical Institute, Department of Neurology, Child Neurology and Medical

Genetics, Tashkent, Uzbekistan

The main subject that has been discussed in this article is about children born from TORCH (Toxoplasmosis, Others,
Rubella, Cytomegalovirus, Herpes) infected mothers and its result in developing the subependymal cysts in the brain in
newborns and its detection on neurosonography. All children with subependymal cysts had different localization of cysts
in the brain with various sizes. According to our results, TORCH infection caused not only subependymal cysts but also
polymorphic defeat in other organs like involvement of respiratory system, prolonged jaundice with hyperbilirubinemia,
hepatomegaly and edema. Newborns of two groups had immunotherapy with different immunoglobulins (Cytotect, pen-
taglobin), and only 3 children had immunochemotherapy (Cytotect, viroleks). The therapeutic effect was observed for
all the children in these groups
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the brain revealed by the ultrasound, indirectly
indicating the presence of intrauterine infection.

Immunological diagnosis was to identify spe-
cific antigen enzyme immunoassay and immuno-
fluorescence techniques, DNA fragments by poly-
merase chain reaction detection of specific anti-
bodies in biological fluids. Material for studies in
children were blood and urine, mothers - blood.
Survey of mothers was conducted to improve the
reliability of diagnosis in their children.

All children underwent dynamic echoen-
cephalography the first 1-12 months of life. 

Results and discussion. Of the 16 we observed
children 4 children (I group) had isolated choroid
plexus cysts of the lateral ventricles. All these chil-
dren were full-term (2 boys, 2 girls) with a body
weight of 2592 to 3825 g; 2 were born by sponta-
neous labor, 2 child recovered via cesarean section.
Apgar score at 1 min. was 8 points, 5 min. 8-9.
According complex immunological examination, 2
of 4 children set mixed herpes cytomegalovirus, in
1 - herpes viral infection and 1 - cytomegalovirus 

The clinical picture in 2 children showed the CNS
depression syndrome, which is expressed in the reduc-
tion of cerebral and motor activity, muscle tone and
inhibition of physiological reflexes of newborns; these
children revealed involvement in the pathological
process of the respiratory system with the develop-
ment of pneumonia. In 2 newborns with jaundice pro-
longed marked hepatosplenomegaly, in 2 - edema. At
4th child neurological symptoms was absent, he had
revealed changes in the internal organs in the form of
prolonged jaundice and hepatosplenomegaly.

Echoencephalography of children found a group
of 1 to 3 isolated cystic structures (cannot be com-
bined with other structural changes) with a diame-
ter of 0.3-0.5 cm located at the top of the body or
the choroid plexus of the right lateral ventricle . For
3 of these children ventriculometry source data
matched normal values. At the 1st child was a slight
(0.5 cm) extension  of interhemispheric fissure and
subarachnoid spaces on the surface of the brain and
convexital symmetrical moderate increase in the
width of the frontal horns (mostly) and the height of
the lateral ventricles bodies (up to 0.6 cm).

At the end of the observation period, which
ranged from 1 to 7 months,  In 2 children choroid
plexus cysts were former size and number; ven-
triculometry, as the first ultrasound, was age-ade-

quate. One child with choroid plexus cyst decreased
in size from 0.4 to 0.1 cm; further by
Echoencephalography was noted symmetrical
expansion of the lateral ventricles (their width and
height of the frontal horns bodies increased from
0.6 to 0.8 cm) and interhemispheric fissure and sub-
arachnoid spaces convexital on the brain surface
from 0.5 to 0.8 cm. In one child at 7 months of life,
choroid plexus cyst could not be detected, but it
was symmetrical widening of the frontal horns
(mostly) and the height of the lateral ventricles bod-
ies up to 1 cm and expansion of subarachnoid
spaces convexital on the brain's surface to 0.6 cm in
follow-up, only this child revealed slight delay in
psychomotor development, in 3 other children
group signs of  cerebral deficits were not marked.

II group consisted of 6 neonates with
subependymal cysts; in 2 of them Subependymal
cyst was combined with choroid plexus cysts. Of
the 6 children in this group was 4 girls, 3 boys; All
infants were full-term, with a birth weight of 2494
to 4740, the 3 of them infants recovered by cesare-
an section, 3 - were born in spontaneous labor.
Apgar score at 1st min was 7-8, 5th min - 8-9.

According to complex immunological examina-
tion, in 3 children has been established mixed her-
pes cytomegalovirus, in 1 - and cytomegalovirus 2
- herpes viral infection. The clinical picture of this
group of patients revealed polymorphic defeat
with a predominance of symptoms of disorders of
the nervous system in all children: mostly syn-
drome oppression - in 4, hyper excitability - in 2.
The involvement of respiratory noted in 3 infants,
prolonged jaundice with hyperbilirubinemia - the
6, hepatomegaly - in 2, edema - in 3 children.

Children in this group in the first Echoencepha-
lography study were identified with subependymal
cystic structure located at thalamo-caudal notch
(TCN) and (or) anterior to it in diameter from 0.4 to
1.0 cm. In some newborns Subependymal cysts were
presented with single cavity with homogeneous or
heterogeneous content, these structures resembled a
cell, i.e., consisted of a variety of fluid inclusions sur-
rounded by echo-positive rim. These structural fea-
tures of subependymal cysts, apparently were due to
the different stages of resorption. In 4 children
Subependymal cysts were located in symmetric areas
of both hemispheres, in 2 infants - only in the left
hemisphere. In 3 children, in addition subependymal
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cysts located in thalamo-caudal clipping and (or)
anterior to it, further revealed Subependymal slit
cystic structure at the average level

All infants in this group the original data ventricu-
lometry matched normal values. At the end of the
observation period of 1 to 11 months. Size of the ven-
tricular system in 4 children remained at normal values
in 2 children had moderate (up to 0.8 cm), symmetri-
cal widening of the frontal horns (mostly) and the
height of the lateral ventricles bodies. In addition, one
child showed expansion of  interhemispheric fissure
and subarachnoid spaces on the surface of the brain
convexital to 0.8 cm during follow. Subependymal
cysts decreased in size in 5 children (fully resorbed at
the end of the observation period in 4 of them) and
only in 1 child unilateral subependymal cyst increased
to 2 months of life of from 0.5 to 1 cm

Newborn Group I and II had immunotherapy
with different immunoglobulins (Cytotect, pen-
taglobin), 3 children - immunochemotherapy
(Cytotect, viroleks). The therapeutic effect was
observed for all the children in these groups.

Effectiveness of treatment was assessed by
maturity out of a grave condition, elimination or
reduction the phenomena of infectious toxicosis,
buildup of body weight, according to the dynam-
ic of Echoencephalography and laboratory
parameters. At catamnestic follow-up, psycho-
emotional and motor development in children 3
of Group II corresponded to the age norm.
Other three children in this group during the first
half had a lack of psychomotor development in
varying degrees (third of them had ventricu-
lomegaly). By the end of the first year of life,
signs of cerebral deficits was gone.

As in group I children, we found no clear link
between the number, localization, and dynamics
of subependymal cysts by complex immunologi-
cal studies, and clinical manifestations of the dis-
ease in the early neonatal period and at the end
of the observation period.

Conclusion. As you know, Subependymal cysts
arising from infection are the result of damage of
subependymally located germinal matrix by infec-

tious agent. At the beginning of the process the
damage zone necrosis occurs in the germinal matrix
portion, to the extent to its resorption in 3-4 weeks
it transformes into a cystic cavity [9]. Complete
resorption of the cyst, as shown by our study is the
end of 2-4 months of child's life (more cystic cavity,
the longer the process of resorption). Since in all our
sonographic observations of the brain have been
identified Subependymal cysts, we can say that the
damage to the germinal matrix occurred in utero.

Of 26 neonates with subependymal cysts only
one child had gestational age 30 weeks.
Overwhelming number of newborns (87.9%)
were full-term. Knowing the time required for
the formation of cysts in the subependymal zone
of necrosis, we can assume that in most cases the
damage of the matrix occurred at the end of the
II - beginning of III trimester of pregnancy.

Same structural changes in the brain in new-
borns as subependymal cysts, apparently, are the
outcome of damage to the germinal matrix in the
process of regression (after completion of its pri-
mary function). Rejection or confirmation of this
assumption could be done by screening ultra-
sound of fetal brain, conducted at the beginning
of the II trimester of pregnancy, a highly quali-
fied specialist using transvaginal transducer.

The similarity of the clinical picture of the disease
in newborns in groups I and II, the etiology of the
process established by the immunological method
and a high therapeutic effect using the same drugs
indicate that not the choroid plexus or
Subependymal cysts are crucial in the clinical picture
of the disease, but apparently similar pathologic
changes occurring in the brain influenced by infection
that is undetectable by Echoencephalography.
Choroid plexus and Subependymal cysts - are just
markers of pathological processes. At the same time,
identification with ultrasound of choroid plexus cysts
and (or) subependymal cysts with clinical picture
characteristic of intrauterine viral infections gives rea-
son for immunochemotherapy even before the results
of immunological research, which leads to a decrease
in severe brain disorders in children at an early age.
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ХЦЛАСЯ

ЙЕНИДОЬУЛМУШЛАРДА БАШ БЕЙНИН БЯТНДАХИЛИ
ЩЕРПЕС-СИТОМЕГАЛОВИРУС ИНФЕКСИЙАСЫНЫН КЛИНИК ЭЕДИШИ

Мяъидова Й.Н., Аййупова Д.Ш.
Дашкянт педиатрик тибб институтунун невролоэийа, ушаг невролоэийасы

вя тибби эенетика кафедрасы, Дашкянт, Юзбякистан

Тягдим едилмиш мягалядя мцзакиря едилян ясас мювзу ТОРЪЩ (Тохопласмосис, Отщерс, Рубелла, Ъйтомеэаловирус, Щерпес)
инфексийасы олан аналардан доьулан ушаглар, бу инфексийанын йенидоьулмушларын баш бейниндя субепендимал систлярин инкишафында
ролу вя бу систлярин нейросонографийа иля ашкарланмасы олмушдур. Бцтцн ушагларда субепендимал систлярин баш бейиндя
локализасийасы вя юлчцсц мцхтялиф олмушдур. Бизим тядгигатын нятиъяляриня ясасян ТОРЪЩ инфексийасы тякъя субепендимал систин
йаранмасына дейил, щям дя тяняффцс системинин ъялб едилмяси, щипербилирубинемийа иля узунмцддятли сарылыг, щепатомегалийа вя
юдемляр кими диэяр орган вя системлярин полиморф зядялянмясиня сябяб олмушдур. Ики група бюлцнмцш йенидоьулмушлар мцхтялиф
иммуноглобулинлярля (Ситотек, Пентаглобин) иммунотерапийа алмышдырлар вя йалныз 3 ушаг иммункимйяви терапийа кечмишдир
(Ситотек, Виролекс). Терапевтик еффект бу групларда олан бцтцн ушагларда мцшащидя едилмишдир.
Ачар сюзляр: щерпес, СМВ, йенидоьулмушлар, ултрасяс, субепендимал систляр, бятндахили инфексийа.

РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ ВНУТРИУТРОБНОЙ ГЕРПЕС- ЦИТОМЕГАЛОВИРУС-
НОЙ ИНФЕКЦИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА У НОВОРОЖДЕННЫХ

Маджидова Ё.Н, Аюпова Д.Ш.
Ташкентский Педиатрический Медицинский Институт, Кафедра неврологии,

детской неврологии и медицинской генетики, Ташкент, Узбекистан

Основной темой, которая обсуждалась в этой статье было о детях, рожденных от матерей, инфицированных
TORCH (Toxoplasmosis, Others, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes) инфекцией и его результат в развитии cубэ-
пендимальных кист в головном мозге у новорожденных и его обнаружения на нейросонографии. При разме-
щении всех детей с субэпендимальными кистами имели различную локализацию кист в головном мозге с раз-
личными размерами. Согласно нашим результатам, TORCH инфекция, вызвала не только субэпендимальные
кисты, но и полиморфное поражение в других органах и системах, такие как вовлечение дыхательной систе-
мы, длительная желтуха с гипербилирубинемией, гепатомегалии и отеки. Новорожденные с  двух групп име-
ли иммунотерапию с различными иммуноглобулинами (Цитотек, Пентаглобин), и только 3 детей были на им-
мунохимиотерапии (Цитотек, Вайролекс). Терапевтический эффект наблюдался для всех детей в этих группах
Ключевые слова: герпес, ЦМВ, новорожденные, ультразвук, субэпендимальные киста, внутриутроб-
ная инфекция.
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Мядя вя оникибармаг баьырсаьын хора хястяли-
йинин мцалиъяси бу эцня кими мцасир гастроенте-
ролоэийанын актуал мясялялярдян бири олараг гал-
магдадыр [4]. Бу хястялийин фясадлары ъярращларын
даим диггят мяркязиндя олмушдур вя тясадцфи де-
йил ки, консерватив мцалиъя нятиъясиндя планлы ъяр-
ращиййя ямялиййатларынын цмуми чякиси азалса да
(1,3%), аьырлашмаларын сайы вя бунунла баьлы он-
ларын ъярращи мцалиъяси тяляби яксиня артмагдадыр
[7]. Аьырлашмаларын структурунда биринъи йери хо-
ра мяншяли мядя-баьырсаг ганахмасы, сонра ися
хоранын перфорасийасы тутур [5].

Гейд етмяк лазымдыр ки, ади щалларда мядя вя
йа оникибармаг баьырсаьын перфоратив хоралары-
нын диагностикасы чятинлик тюрятмяся дя, надир
щалларда чохсайлы хоралар олдугда, йанашы хястя-
ликлярин фонунда онларын ашкары вя мцалиъяси хейли
чятинляшир [8]. Бунунла ялагядар чохсайлы оники-
бармаг баьырсаг хораларынын мцхтялиф фясадлары
вя ики хоранын ейни вахтда перфорасийасы олмуш
хястянин клиник мцшащидясинин тящлилини тягдим
едирик. 

Хястя Аббасгулийев Я. 46 йаш, 23.02.2016-ъы ил
тарихиндя клиникайа гарнын бцтцн нащиййяляриндя
олан аьрылар,  црякбуланма, гусма, аьызда гуру-
луг, щалсызлыг шикайятляри иля дахил олмушдыр. Юзцнц
2 эцндцр  ки, хястя щесаб едир. Аьрылар яввял епи-
гастрал нащиййядя гяфлятян мейдана чыхмыш вя
сонра гарынын бцтцн нащиййяляриня йайылмышдыр.

Хястялийини мцтамади олараг диклофенак препара-
тынын гябулу иля ялагяляндирир. Аьрылары эетдикъя
эцълянмясиня эюря хястя клиникайа мцраъият ет-
мишдир. Хястянин анамнезиндя боьазында олан
онколожы хястяликля ялагядар узун мцддят шуа те-
рапийасы алмасы щаггында информасийа вардыр.

Дахил оларкян хястянин вязиййяти аьыр олуб, дя-
ри вя эюрцнян селикли гишалар авазымышдыр. Периферик
лимфа дцйцнляри бойун нащиййясиндя яллянир. Аус-
култасийа заманы аь ъийярляр цзяриндя сярт тя-
няффцс ешидилир. Цряк тонлары карлашмыш, нябзи рит-
мик, орта дольунлугда, дягигядя 98 вурьудур.
Артериал тязйиг 100/60 мм.ъ.ст.-дур. Дили аз гуру,
ярплидир. Гарын тяняффцсдя зяйиф иштирак едир. Пал-
пасийа заманы гарынын бцтцн сащяляри аьрылы вя эя-
рэиндир. Перитонун гыъыгланма симптому шцбщяли-
дир. Перкусийа заманы гараъийяр кцтлцйц сахланыл-
мышдыр. Сидик ифразы сярбясдир.

Хястяйя дярщал консерватив мцалиъя (стол №0,
тямизляйиъи ималя, мядя-бурун зондунун салын-
масы, дротоверин 2,0х2д; платифилин 1,0х2д; Ринэер
400,0; Наъл 400,0; Элцкоза 400,0 вя с.) вя мцайи-
няляр апарылды. Рентэеноложы мцайиня заманы га-
рын бошлуьунда патолоэийа ашкарланмады. Ултра-
сяс мцайинясиндя ися гарын бошлуьунда вя кичик
чанагда майе излянди. Анамнестик, клиник, об-
йектив мялуматлара ясасян оникибармаг баьыр-
саг хорасынын перфорасийасы, перитонит илкин диаг-
нозу гойулду. Хястяйя тяъили ъярращи ямялиййат

ОНИКИБАРМАГ БАЬЫРСАЬЫН ИКИЛИ ПЕРФОРАТИВ ХОРАСЫ
(Клиник мцшащидя)

1Якбярова И.К.*, 2Хялилов С.Я.
1Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту,

ъярращиййя кафедрасы Ы, Бакы, Азярбайъан;
2Бакы шящяр 3 сайлы клиник хястяхана, Бакы, Азярбайъан

Мядя вя оникибармаг баьырсаьын хора хястялийинин мцалиъяси бу эцня кими мцасир гастроентеролоэийанын актуал мясяляля-
риндян бири олараг галмагдадыр. Аьырлашмаларын структурунда биринъи йери хора мяншяли мядя-баьырсаг ганахмасы, сонра
ися хоранын перфорасийасы тутур. Чохсайлы оникибармаг баьырсаг хораларынын мцхтялиф фясадлары вя щямчинин ики хоранын ей-
ни вахтда перфорасийасы олмуш хястянин клиник мцшащидясинин тящлилини тягдим едирик. Ядябиййатда хора хястялийинин 2-3 фя-
садынын бирмоментли олдуьу гейд едилиб, лакин ялдя етдийимиз ядябиййат мянбяляриндя ики хоранын ейни вахтда перфорасийа-
сы барядя мялуматлара раст эялмядик. Буна эюря тягдим етдийимиз хястянин тящлили клиник тяърцбя цчцн ящямиййятли ола биляр.
Ачар сюзляр: мядя, оникибармаг баьырсаг, хора, перфорасийа, ганахма, консерватив вя ъярращи мцалиъя.
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тяклиф олунду вя разылыг алынды. Ямялиййатюнц ща-
зырлыгдан сонра 23.02.2016-ъы ил тарихиндя хястя
тяъили ъярращи ямялиййата эютцрцлди. Ямялиййат за-
маны лапаротомийа иъра едилдикдян сонра  хястя-
дя икили перфоратив хоралар (мядянин пилорик щисся-
синдя вя оникибармаг баьырсаьын соьанаьында)
вя гара ъийярин сирротик (гара ъийяр щяъмъя
бюйцмцш, бярк консистенсийалы, кялякютцр, бо-
зумтул рянэдя иди) дяйишиклийи ашкарланды. Хора-
лар арасында мясафя йахын олдуьундан онлар бир-
ляшдирилди, ромбвари кясиляряк Ъадди цсулу иля пи-
лоропластика апарылды, гарын бошлуьуну санасийа
вя дреня едилди (шяк.1,2).

Ямялиййатдан сонракы дюврдя хястяйя мцвафиг

мцалиъя (Глцкоза 5%, 400,0, Витамин Б6, 5% 1,0,
Витамин Ъ, 5% 4,0, изотоник мящлул 400,0, ква-
мател 40 мэ, Инфузол 400,0, Ъефтриаксон 1,0х2д,

Метронидазол 100х2д, Рибохин 10,0, Ессенсиал 
5,0, Албумин 20% 100,0, аналгин 50% 2,0, ди-

медрол 1% 1,0, Трамадол 2,0 вя с.) апарылды.
27.02.2016-ъы ил тарихиндя хястянин бурун-мядя

зондундан ганлы мющтявиййатын эялмяси гейд
олунду. Ганын цмуми анализи иъра едилди вя Щб 78
г\л олмасы мцяййянляшдирилди. Бунлары нязяря ала-
раг хястядя мядя баьырсаг ганахмасынын олмасы
мцяййян едилди. Хястя дярщал реанимасийа шюбяси-
ня кючцрцлдц вя она фиброгастродуоденоскопийа
апарылды. Хястядя мядянин антрал нащиййясиндя
кяскин хораларын олмасы вя йемяк борусу венала-
рынын Ы-ЫЫ-ъи дяряъяли варикоз эенишлянмяси ашкар-
ланды. Лакин эюрмя сащяси мящдуд олдуьундан
ганахманын мянбяйини ашкарламаг мцмкцн ол-
мады. Щямчинин апарылан ялавя мцайиняляр зама-
ны хястядя щепатит Ъ олмасы мцяййян едилди.

Хястяйя щемостатик (гарына буз, дисинон
2,0х2д, аминокапрон туршусу 100,0 вя с.) мца-
лиъя апарылды вя ганахма дяйандырылды. Ямялий-
йатдан сонра кичик чанаьа гойулан дренаж бору-
дан асситик майе хариъ олунмаьа башланды.
02.03.2016-ъы ил тарихиндя хястянин бцтцн тикишляри
сюкцлдц. 05.02.2016-ъы ил тарихиндя ися дренаж бо-
русундан ифразат олмадыьына эюря аспирасийа олу-
нуб чыхарылды. Щямин эцн хястя кафи вязиййятдя
хястяханадан евя йазылды. Онкологун вя хястядя
йанашы олараг гараъийяр сиррозу мярщялясиндя
хроники щепатитин олдуьу нязяря алараг, гастроен-
терологун (щепатологун) сонракы мцалиъя вя
мцшащидяси тювсийя олунду.

Нятиъя. Эюрцндцйц кими хястядя гараъийяр сир-
розу мярщялясиндя хроники щепатитин, бойун на-
щиййясинин лимфомасы (шуа терапийа апарылыб) фо-
нунда йанашы олараг мядянин вя оникибармаг
баьырсагьын чохсайлы хораларынын фясадлары мей-
дана эялмишдир. Ядябиййатда хора хястялийинин 2-
3 фясадынын бирмоментли олдуьу гейд едилиб [1,3],
лакин ялдя етдийимиз ядябиййат мянбяляриндя [2,6]
ики хоранын ейни вахтда перфорасийасы барядя мя-
луматлара раст эялмядик. Бу хястялик тарихинин
тящлили ону демяйя ясас верир ки, апарылан ъярра-
щиййя ямялиййатынын щяъими вя мцддятини мягся-
дя уйьун саймаг олар. Сечилмиш ъярращи тактика
чох аьыр вязиййятдя, щяйати тящлцкя йарадан ясас
(хора хястялийи) вя йанашы (сирроз, онколожи) хястя-
ликляри олдуьу щалда, хястяни юлцмдян хилас етмя-
йя имкан вермишдир.

Шяк.1. Икили перфоратив хора бирляшдирилидикдян
сонракы эюрцнтц.

Шяк.2. Хора дялийинин тикилмядян
сонракы эюрцнтцсц.
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Еркян ямялиййатдан сонракы дюврдя хястядя
цчцнъц хорадан ганахмасынын олмасы, хястялийин
чохсайлы характерини тясдиглямишдир вя апарылан
консерватив щемостатик мцалиъя фонунда ганах-
маны сахламаг мцмкцн олуб. Нятиъядя чох аьыр
хястя цчцнъц хоранын икинъи фясадына эюря еркян
дюврдя тякрар ямялиййатдан гуртулду.

Беляликля, бу клиник мисалын ики ясас мягамы
мювъуддур:

Ы. Чох надир щалларда бир моментли ики хоранын
дешилмяси раст эялинир.

ЫЫ. Хоралар арасында мясафя йахын олдугда бу
хоралары бирляшдирмяк вя ямяля эялян дефекти
мювъуд олан техника иля эюзямяк мцмкцн олур.
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РЕЗЮМЕ

ОДНОМОМЕНТНАЯ ПЕРФОРАЦИЯ ДВУХ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ
(Клинический случай)

1Акбарова И.К., 2Халилов С.А.
1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,

кафедра хирургии I, Баку, Азербайджан;
2Клиническая больница города Баку, Азербайджан

Лечение язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки является одной из актуальных проб-
лем современной гастроэнтерологии. Среди осложнений  этой патологии I место занимает желудоч-
но-кишечное кровотечение. II место по частоте встречаемости принадлежит перфорации язвы. В ра-
боте представлен разбор клинического случая больного с различными осложнениями множественных
язв гастродуоденальной локализации. Подробно описан редчайший случай одномоментной перфора-
ции двух язв данной области и кровотечение из третьей язвы. В литературе  имеются некоторые дан-
ные о наличии 2-х или 3-х  различных осложнений язвенной болезни (стеноз+кровотечение+пенетра-
ция,  перфорация+ кровотечение). Однако, в доступной нам медицинской литературе, мы не нашли
убедительных сведений, подтверждающих одномоментную перфорацию двух язв гастродуоденальной
локализации.
Ключевые слова: желудок, двенадцатиперстная кишка, язва, перфорация, кровотечение, консерватив-
ное и хирургическое лечение.
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SUMMARY

DOUBLE PERFORATION ULCER OF DUODENUM
(Clinical case)

1Akbarova I.K., 2Xalilov S.A.
1Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev, department of sur-

gery I, Baku, Azerbaijan;
2The third City Hospital of Baku, Azerbaijan

The treatment of duodenum ulcer disease is one of the topical problems modern gastroenterology. The stom-
ach-intestinal bleeding takes the first place among complications of ulcer. Then perforation of ulcer takes
place. The clinical case of such with different numerous complications and a momentary perforation of two
ulcers is represented. The medical literature has information about momentary 2-3 ulcer disease complica-
tions. A momentary perforation of 2 ulcers does not found in the literature which was purchased by us.
Keywords: duodenum, stomach, ulcer, perforation, bleeding, conservative and surgical treatment.
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Язвенный колит (ЯК) - хроническое забо-
левание, характеризующееся иммунным вос-
палением слизистой оболочки толстой киш-
ки, с развитием местных и системных ослож-
нений; склонностью к частым рецидивам и
формированием как кишечных, так и внеки-
шечных осложнений; пик заболеваемости
приходится на возраст от 20 до 40 лет [1,34].

Этиология язвенного колита к настоящему
времени неизвестна. Обсуждаются различные
концепции: возникновение язвенного колита
под непосредственным влиянием, пока еще не
определенных, факторов окружающей среды;
инфекционный генез; генетическая предрас-
положенность и аутоиммунный процесс; дис-
баланс иммунной системы желудочно-кишеч-
ного тракта и т.д. В развитии воспаления при
язвенном колите задействованы многочис-
ленные механизмы тканевого и клеточного
повреждения, важная роль отводится нару-
шению барьерной функции слизистой обо-
лочки кишечника и ее способности к восста-
новлению. Большое значение в патогенезе яз-
венного колита и провокации рецидивов
имеют личностные особенности больного и

психогенные влияния; индивидуальная реак-
ция на стресс с аномальным нейрогумораль-
ным ответом может послужить пусковым ме-
ханизмом развития воспалительных заболе-
ваний кишечника, в частности язвенного ко-
лита [1,7].

Современные стандарты Европейского
Общества по изучению язвенного колита и
болезни Крона (ЕССО) ставят перед специа-
листом по ВЗК не просто задачи по достиже-
нию клинической, эндоскопической и гисто-
логической ремиссии, но и требования по
улучшению качества жизни больных с воспа-
лительными заболеваниями кишечника, что
не возможно без рационально подобранной,
адекватной медикаментозной коррекции и
комплекса реабилитационных мероприятий,
предназначенных для данной группы боль-
ных. Лечебные мероприятия при ЯК вклю-
чают: назначение лекарственных препаратов,
хирургическое лечение, психосоциальную
поддержку и диетические рекомендации [2].

Выбор вида консервативного или хирурги-
ческого лечения определяется тяжестью ата-
ки, протяженностью поражения толстой киш-

*E-mail: doctorabu@mail.ru

ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ: ОСНОВЫ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ

Г.Г.Садыгова*
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,

кафедра Терапии (с курсом физиотерапии), Баку, Азербайджан

Язвенный колит- хроническое воспаление слизистой оболочки толстой кишки иммунного характера, с разви-
тием местных и системных осложнений; склонностью к частым рецидивам и формированием как кишечных, так
и внекишечных осложнений. Практическим врачам для построения схемы консервативного лечения у больных
с язвенным колитом необходимо учитывать длительность анамнеза, протяженность поражения толстой кишки,
тяжесть атаки,  наличие внекишечных проявлений, эффективность и безопасность ранее проводившейся тера-
пии, а также риск развития осложнений данного заболевания.  
Лечебные мероприятия при язвенном колите  включают в себя не только назначение лекарственных препаратов,
диетические рекомендации и психосоциальную поддержку, но и хирургическое лечение. В связи с этим терапев-
ту-гастроэнтерологу необходимо своевременно оценить общее состояние больного с язвенным колитом и вов-
ремя направить его на хирургическое лечение. В представленном материале автор, основываясь на протоколы
ЕССО и публикации мировых исследовательских групп по воспалительным заболеваниям кишечника, изложил
основные аспекты по принципам консервативной терапии язвенного колита.
Ключевые слова: язвенный колит, воспалительные заболевания кишечника, колоректальная патология, консер-
вативная терапия.

В ПОМОЩЬ
ПРАКТИЧЕСКОМУ

ДОКТОРУ

ПРАКТИК
ЩЯКИМЯ
КЮМЯК

HELP TO THE
PRACTICAL

DOCTOR



ки, наличием внекишечных проявлений, дли-
тельностью анамнеза, эффективностью и бе-
зопасностью ранее проводившейся терапии, а
также риском развития осложнений язвенно-
го колита [8,9,13,14,15].

Цель терапии: достижение и поддержание
ремиссии без стероидной терапии (прекраще-
ние приема ГКС в течение 12 недель после на-
чала терапии), профилактика осложнений яз-
венного колита, предупреждение операции, а
при прогрессировании процесса, а также раз-
витии опасных для жизни осложнений -
своевременное назначение хирургического
лечения [8,9,13,14,15]. Поскольку, на сегод-
няшний день, полное излечение больных с яз-
венным колитом достигается только путем
удаления субстрата заболевания (колпрок-
тэктомии), при достижении ремиссии неопе-
рированный больной должен оставаться на
постоянной поддерживающей (противореци-
дивной) терапии [1,7,8,9,28,33,35,46].

Дистальная форма язвенного колита
(проктит) чаще всего лечится амбулаторно;
больные с левосторонним и тотальным пора-
жением, из-за выраженной клинической сим-
птоматики и больших органических измене-
ний, лечатся в стационаре. Диетологические
рекомендации при лечении язвенного колита
приобретают большую актуальность в пе-
риод поддержания ремиссии. В период обост-
рения (рецидивов) пища больных с язвенным
колитом должна быть калорийной и вклю-
чать продукты, богатые белками и витамина-
ми, с ограничением жиров животного проис-
хождения и исключением грубой раститель-
ной клетчатки. Из рациона необходимо иск-
лючить сырые овощи и фрукты; у определен-
ной группы больных возможна недостаточ-
ность лактазы; рекомендуются нежирные
сорта мяса и рыбы, приготовленные на пару
или в отварном виде, протертые каши, подсу-
шенный хлеб и т.д.

Ответ пациента с язвенным колитом на
проводимую терапию необходимо оценить в
течении ближайших нескольких недель. Если
лечение эффективно, то оно должно быть
продлено до достижения ремиссии.

Для консервативной терапии язвенного

колита используются несколько групп базис-
ных лекарственных препаратов: аминосали-
цилаты, системные и топические глюкокор-
тикостероиды, иммунносупрессоры, антите-
ла к фактору некроза опухоли, антибиотики.

История использования препаратов 5-ами-
носалициловой кислоты (5-АСК) при воспа-
лительных заболеваниях кишечника насчи-
тывает около 75 лет. В 1942 г. N.Svartz  выя-
вила, что комбинация 5-АСК и сульфапири-
дина, соединенная диазотосвязью, существен-
но облегчила кишечную симптоматику у па-
циентки, страдающей язвенным колитом. Это
была гениальнейшая мысль, объединения мо-
лекулы-транспортера (в данном случае суль-
фапиридина) с основной лечебной молекулой
(5-АСК,месалазином) именно при помощи
диазотосвязи; азот является наилучшим "ла-
комством" для микрофлоры толстой кишки, в
результате после попадания препарата в тол-
стую кишку диазотосвязь расщеплялась и 5-
АСК самостоятельно воздействовал на вос-
палительный процесс. Проведенные в даль-
нейшем многочисленные исследования дока-
зали, что главной противовоспалительной
молекулой и была 5-АСК, которая способст-
вует снижению выработки производных ара-
хидоновой кислоты, уменьшает пролифера-
цию Т-лимфоцитов и антителообразование
В-лимфоцитами. Хотя и сульфапиридину
приписывают роль транспортной молекулы,
учитывая его антибактериальные  свойства,
следовало бы задуматься о непосредственном
влиянии на микрофлору кишечника [6,28,46].

Большим достижением в лечении язвенно-
го колита была разработка нового поколения
препаратов, которые содержат "чистый" ме-
салазин. Данная группа препаратов обладает,
более в меньшем количестве, побочными эф-
фектами и способствует созданию в зоне вос-
палительного процесса более высокой кон-
центрации 5-АСК. При язвенном колите пре-
параты 5-аминосалициловой кислоты отно-
сятся к первой линии терапии. Выбор формы
препаратов зависит от уровня и объема пора-
жения кишки. Препараты 5-АСК выпускают-
ся в таблетках, гранулах, свечах, микроклиз-
мах и в виде пены.
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Для лечения среднетяжелых и тяжелых
форм язвенного колита используют систем-
ные глюкокортикостероиды (преднизолон,
метилпреднизолон), и  с 2015 года топический
глюкокортикостероид (CORTIMENT® MMX®).
Механизм стероидной терапии заключается в
подавлении синтеза провоспалительных ци-
токинов, активности фосфолипазы А2, осво-
бождения арахидоновой кислоты из клеточ-
ных мембран. Системные стероиды, в отли-
чии от топических стероидных препаратов,
обладают довольно широким спектром по-
бочных эффектов: поражение слизистой
ЖКТ, формирование остеопороза и стероид-
ного диабета, присоединение оппортунисти-
ческих инфекций, возникновение  синдрома
Кушинга и т.д. [7]. Необходимо подчеркнуть
одну немало важную деталь: стероидная тера-
пия должна завершиться на 12 неделе тера-
пии!

20 февраля 2015 г. Компания Ferring
Pharmaceuticals объявила о запуске в Европе
препарата CORTIMENT®MMX® (будесонид),
первого и единственного одобренного препа-
рата будесонида для приема внутрь с контро-
лем высвобождения, предназначенного для
лечения легкого и умеренно-тяжелого актив-
ного язвенного колита, при котором лечение
месалазином (5-AСК) является недостаточно
эффективным. Одновременно новые данные
исследования CONTRIBUTE показали, что
добавление CORTIMENT®MMX® 9 мг оказа-
лось достоверно более эффективным по срав-
нению с применением плацебо в отношении
развития клинической и эндоскопической ре-
миссии у пациентов с язвенным колитом, у
которых развивается обострение, несмотря
на пероральный прием 5-AСК. Данные были
представлены на 10 Конгрессе Европейской
Организации по изучению болезни Крона и
язвенного колита (ECCO - European Crohn's
and Colitis Organisation) [41].

CORTIMENT®MMX® содержит будесо-
нид, кортикостероид местного действия в но-
вой запатентованной лекарственной форме с
использованием мультиматриксной системы
доставки в толстую кишку MMX®, которая
была разработана для контролируемого выс-

вобождения и распределения будесонида по
всей длине толстой кишки. Будесонид глав-
ным образом оказывает местное противовос-
палительное действие и поскольку он быстро
подвергается метаболизму, то характеризует-
ся низкой системной биодоступностью. В ис-
следованиях III фазы число пациентов, дос-
тигших клинической и эндоскопической ре-
миссии при применении препарата CORTI-
MENT®MMX®, было в 2,4 и 3,9 раз выше, чем
в группе плацебо, при этом по сравнению с
плацебо не отмечено существенного возрас-
тания побочных эффектов, типичных для
кортикостероидов, за 8 недель терапии (в ис-
следованиях CORE I и CORE II соответствен-
но) [11,42,48].

Препарат CORTIMENT®MMX® показан
для индукции ремиссии у взрослых пациентов
с активным язвенным колитом легкой или
умеренной степени, когда 5-AСК (аминосали-
цилаты) оказываются недостаточно эффек-
тивны. Зарегистрированная схема дозирова-
ния у взрослых пациентов составляет 9 мг
один раз в день на протяжении до 8 недель.

Для лечения стероидозависимых и стерои-
дорефрактерных форм язвенного колита при-
меняют иммуносупрессоры: азатиоприн, 6-
меркатопурин, метотрексат, циклоспорин А.

Активным фармакологическим компонен-
том азатиоприна является 6-меркаптопурин,
который и образуется в результате расщепле-
ния азатиоприна. 6-меркаптопурин подав-
ляет синтез большинства медиаторов воспа-
ления; воздействует на иммунокомпетентные
пролиферирующие клетки ускоренного дейс-
твия(лимфоциты и макрофаги), которые и
составляют основную массу воспалительного
инфильтрата слизистой оболочки кишечника
при язвенном колите. Но, терапевтический
эффект азатиоприна и 6-меркаптопурина не
следует ожидать ранее 10-12 недель. В качест-
ве контроля безопасности необходим мони-
торинг лейкоцитов и печеночных ферментов,
в начале курса лечения- через каждые 2 неде-
ли, затем 1 раз в 4 недели. Суточная доза аза-
тиоприна 2-2,5 мг/кг массы тела, а у 6-мер-
каптопурина-1,5 мг/кг массы тела.

Метотрексат обладает цитостатическим,

56



иммуносупрессивным, противовоспалитель-
ным эффектом; является антиметаболитом
фолиевой кислоты. Ингибирует активность
5-липооксигеназы и синтез лейкотриенов, по-
давляет высвобождение большинства провос-
палительных цитокинов, в частности ИЛ-
1,ИЛ-2,ИЛ-8, альфа -ФНО; образование сво-
бодных кислородных радикалов, адгезию
лейкоцитов на клетках эндотелия. Терапевти-
ческий эффект метотрексата начинается с 4
недели терапии; препарат назначается один
раз в неделю, перорально или парентерально
в дозах от 25 мг до 30 мг, с последующим сни-
жением дозы после достижения клинико-эн-
до-гистологической ремиссии до 15-10 мг.
Метотрексат обладает более высокой эффек-
тивностью при внекишечных проявлениях яз-
венного колита в виде артропатий и артри-
тов.

Следующая группа препаратов, используе-
мая при лечении язвенного колита-группа
препаратов "биологической" терапии. Исто-
рия применения антицитокиновой терапии
при язвенном колите началась с инфликсима-
ба в 2006 году, который ранее, в 1999 году,
был зарегистрирован для консервативной те-
рапии болезни Крона. На сегодняшний день,
в мировой практике ВЗК, в списке препара-
тов "таргентной" направленности для консер-
вативной терапии язвенного колита кроме
инфликсимаба зарегистрированы голимумаб
и адалимумаб [37,38].

Появление генно-инженерных биологичес-
ких препаратов существенно повлияло на
продолжительность ремиссии, частоту разви-
тия рецидивов и осложнений язвенного коли-
та. Внедрение в клиническую практику пре-
паратов "таргентной" направленности позво-
лило эффективнее преодолевать стероидоре-
зистентность и стероидозависимость язвенно-
го колита, увеличить продолжительность без-
рецидивного периода, снизить риск развития
рецидива, уменьшить частоту хирургических
вмешательств, улучшить качество жизни
больных [4,5,37,38].

Но остается открытым вопрос о продол-
жительности проведения биологической те-
рапии, так по некоторым исследованиям у

30% пациентов с язвенным колитом, в сред-
нем через 4 месяца после прекращения тера-
пии инфликсимабом наблюдалось рецидиви-
рование заболевания [24].

Таким образом, поиск новых методов ле-
чения язвенного колита актуален. В послед-
ние годы перспективным методом в лечении
воспалительных заболеваний кишечника ста-
ло применение мезенхимальных стволовых
клеток. На сегодняшний день данный метод
еще не получил официальной поддержки ЕС-
СО и выполняется только в рамках клиничес-
ких испытаний; для терапии воспалительных
заболеваний кишечника используются мезен-
химальные стволовые клетки и гемопоэтичес-
кие стволовые клетки. Мезенхимальные ство-
ловые клетки обладают иммуномодулирую-
щими и  противовоспалительными, регенера-
тивными свойствами, что увеличивает их воз-
можность для клинического применения [49].
В настоящее время зарегистрировано 38 кли-
нических исследований по оценке эффектив-
ности и безопасности применения мезенхи-
мальных стволовых клеток для лечения боль-
ных с воспалительными заболеваниями ки-
шечника, из них в США - 18, в Европе - 13, в
Австралии - 5, в Канаде - 4, в Китае - 3, в стра-
нах Ближнего Востока - 4. Из 38 исследова-
ний только 3 исследования было проведено с
набором больных язвенным колитом.

Рекомендации по консервативному лечению
язвенного колита (на основе протоколов
ECCO [13,14,15] и рекомендаций российской
группы по изучению воспалительных заболе-
ваний кишечника (под руководством
проф.И.Л.Халифа [8,9]). ПРОКТИТ. Легкая и
среднетяжелая атака. Лечение начинают с
назначения местной терапии: суппозиториев
с месалазином (1-2 г/сут) в течение 2 недель,
из суппозиториев месалазин более эффектив-
но высвобождается в прямой кишке; или же
альтернативное назначение ректальной пены
месалазина (1-2 г/сутки) в течение 2 недель;
при достижении позитивного терапевтичес-
кого эффекта в указанных дозах, рекомен-
дуется пролонгирование терапии до 6-8 не-
дель. При неэффективности лечения рекомен-
дуется добавление в схему терапии ректаль-
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ных форм глюкокортикостероидов (суппози-
тории с преднизолоном 10 мг х 1-2 раза в сут-
ки). При достижении ремиссии необходимо
назначение поддерживающей терапии, кото-
рая проводится посредством местного воз-
действия месалазина (свечи или ректальная
пена) 1-2 г х 3 раза в неделю в виде монотера-
пии (не менее 2 лет). При неэффективности
рекомендовано  добавление в схему лечения
пероральных форм месалазина (в  суточной
дозе 3-4 г). При отсутствии эффекта от первой
ступени базисной терапии рекомендуется наз-
начение системных кортикостероидов (пред-
низолон 0,75 мг/кг) в комбинации с азатиоп-
рином (АЗА) 2 мг/кг или 6-меркаптопурином
(6-МП) 1,5 мг/кг; в зависимости от индиви-
дуальной переносимости больного местная
терапия (свечи с преднизолоном 10 мг х 1-2
раза в сутки) может быть продолжена, или же
назначение топического стероида кортимент
ММХ (дозирование по 3мг в день 3 раза, су-
точная доза 9мг; возможно принятие суточ-
ной дозы за 1 прием и повышение дозы до 18
мг, в зависимости от активности и тяжести яз-
венного колита). При достижении ремиссии,
индуцированной при помощи ГКС, поддержи-
вающая терапия проводится при помощи
АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг не менее 4
лет.

Тяжелая атака. Рекомендуемые стандар-
ты заключаются в назначении системных
ГКС в дозах, эквивалентных 1 мг/кг предни-
золона в комбинации с местной терапией ме-
салазином или преднизолоном (суппозито-
рии, ректальная пена). При достижении ре-
миссии поддерживающая терапия проводит-
ся местными препаратами месалазина (суппо-
зитории, ректальная пена) 1-2 г х 3 раза в не-
делю в виде монотерапии или в комбинации с
пероральным месалазином 1,5-2 г - не менее 4
лет. При рецидиве, требуется повторное наз-
начение ГКС дополнительно с АЗА 2 мг/кг
(или 6-МП 1,5 мг/кг) и дальнейшая поддержи-
вающая/противорецидивная терапия прово-
дится иммуносупрессорами (АЗА или 6-МП)
не менее 4 лет.

ЛЕВОСТОРОННИЙ И ТОТАЛЬНЫЙ
КОЛИТ. Легкая атака. В не зависимости от

первой атаки или случая рецидивирования
язвенного колита рекомендуется назначение
перорального месалазина в дозе 3 г/сут. (или
сульфасалазин 4 г/сут.) в комбинации, в зави-
симости от эндоскопической активности, с
месалазином в микроклизмах 2-4 г/сут. Тера-
певтический ответ оценивается в течение 2 не-
дель и при достижении положительного эф-
фекта терапию в указанных дозах необходи-
мо продолжить до 6-8 недель. При наличии
сопутствующего синдрома избыточного бак-
териального роста показан курс пероральной
антибиотикотерапии в течение 7-10 дней: ри-
факсимин 400-800 мг/сут, или метронидазол
1,0 г/сут, или ципрофлоксацин 1,0 г/сут. При
отсутствии положительного терапевтичес-
кого эффекта от местных и пероральных пре-
паратов 5-АСК целесообразно подключение
топического стероида кортимент ММХ (до-
зирование по 3мг в день 3 раза, суточная доза
9мг; возможно принятие суточной дозы за 1
прием и повышение дозы до 18 мг, в зависи-
мости от активности и тяжести язвенного ко-
лита)  или  ректальных форм ГКС (микрок-
лизмы с суспензией гидрокортизона 125 мг х
1-2 раза в сутки). Отсутствие ответа на тера-
пию пероральной 5-АСК в сочетании с мест-
ным лечением, как правило, является показа-
нием к назначению системных ГКС. При дос-
тижении ремиссии поддерживающая/проти-
ворецидивная терапия проводится при помо-
щи перорального месалазина 1,5 г/сут. До-
полнительное введение месалазина в микрок-
лизмах по 2 г 2 раза в неделю ("терапия вы-
ходного дня") увеличивает вероятность дол-
госрочной ремиссии. Допустимо назначение
сульфасалазина (3 г в сутки) вместо месалази-
на.

ЛЕВОСТОРОННИЙ И ТОТАЛЬНЫЙ
КОЛИТ. Среднетяжелая атака. При первой
атаке или рецидиве необходимо назначение
перорального месалазина в дозе 4-5 г/сут. или
гранулированного месалазина в дозе 3-4
гр/сут. в комбинации, в зависимости от эн-
доскопической активности, с месалазином в
микроклизмах 2-4 г/сут. Терапевтический от-
вет оценивается в течение 2 недель, при  поло-
жительном ответе необходимо пролонгиро-
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вать терапию до 6-8 недель. При наличии со-
путствующего синдрома избыточного бакте-
риального роста показан курс пероральной
антибиотикотерапии в течение 7-10 дней: ри-
факсимин 400-800 мг/сут./метронидазол 1,0
г/сут./ципрофлоксацин 1,0 г/сут.

При достижении ремиссии поддерживаю-
щая/противорецидивная терапия проводится
месалазином 1,5-2 г/сут. перорально + меса-
лазин в микроклизмах по 2 г 2 раза в неделю.
Допустимо назначение вместо месалазина
сульфасалазина 3 г/сут. При отсутствии эф-
фекта от 5-АСК возможно назначение топи-
ческого стероида или же переход на систем-
ные стероиды в дозе, эквивалентной 1 мг/кг
преднизолона в сочетании с АЗА 2 мг/кг или
6-МП 1,5 мг/кг. При достижении ремиссии
противорецидивную терапию рекомендуют
проводить при помощи АЗА 2 мг/кг/сут. или
6-МП 1,5 мг/кг не менее 4 лет. При отсутст-
вии эффекта от системных стероидов в тече-
ние 4 недель показано назначение биологи-
ческой терапии (инфликсимаб 5 мг/кг на 0, 2,
6 неделях) в сочетании с АЗА 2 мг/кг или 6-
МП 1,5 мг/кг  или же введение других биоло-
гических препаратов (голимумаб, адалиму-
маб). Поддерживающая терапия, в случаях
применения инфликсимаба, проводится при
помощи АЗА (или 6-МП) в сочетании с введе-
ниями инфликсимаба каждые 8 недель в тече-
ние не менее 2-4 лет. При невозможности про-
лонгированного использования инфликсима-
ба, поддерживающая терапия проводится
только тиопуринами, в случае непереноси-
мости тиопуринов - инфликсимабом в виде
монотерапии. В настоящее время при средне-
тяжелом течении язвенного колита рекомен-
дуют начинать "таргентную" терапию с голи-
мумаба или адалимумаба.

ЛЕВОСТОРОННИЙ И ТОТАЛЬНЫЙ
КОЛИТ. Тяжелая атака. При тяжелом обос-
трении заболевания (диарея более 5 раз в сут-
ки, тахикардия свыше 90 ударов в минуту, по-
вышение температуры тела свыше 37,8°С,
анемия менее 105 г/л), больной с язвенным ко-
литом должен быть госпитализирован в мно-
гопрофильный стационар с последующим
обязательным наблюдением специалистом-

гастроэнтерологом и специалистом-колоп-
роктологом.

При тяжелой атаке ЯК необходимо прове-
дение следующих мероприятий:

- Адекватная терапия ГКС (преднизолон 2
мг/кг в сутки, парентерально);

- Местная терапия микроклизмами с меса-
лазином 2-4 г в сутки или гидрокортизоном
125 мг/сут;

- Инфузионная терапия:  коррекция элект-
ролитных нарушений (хлористый калий 200
мг/кг в сутки, хлористый кальций 50 мг/кг в
сутки); коррекция белковых нарушений (све-
жезамороженная плазма, альбумин 10%, про-
теин 10%- 10 мл/кг в сутки); дезинтоксикация
(кристаллоиды 50 мл/кг в сутки, коллоидные
растворы (полиглюкин и др.) 20 мл/кг в сутки
под контролем диуреза и объема циркули-
рующей крови. Следует указать на то, что ги-
покалиемия и гипомагниемия повышают
риск токсической дилатации ободочной киш-
ки.

- Коррекция анемии (гемотрансфузии при
анемии ниже 80 г/л, далее - терапия препара-
тами железа, предпочтительно - парентераль-
но) [17,47];

- Эндоскопическое исследование толстой
кишки при поступлении больного следует вы-
полнять без подготовки, поскольку ее прове-
дение повышает риск токсической дилатации
[8,9];

- Подключение дополнительного энтераль-
ного питания у истощенных пациентов: 200-
400 г/сут. Полностью парентеральное пита-
ние и/или временное ограничение приема пи-
щи внутрь нецелесообразно;

- Антибактериальная терапия [7,9,32,36]: 1
линия-метронидазол 1,5 г/сутки внутривенно
+ фторхинолоны 2-3 поколения (ципрофлок-
сацин 400 мг 2 раза в сутки, абактал 400 мг 2
раза в сутки, таваник 500 мг 2 раза в сутки,
офлоксацин) внутривенно 10-14 дней; 2 линия
- цефалоспорины в/в 7-10 дней или же Карбо-
пенем /Тиенам (имипенем/циластин натрия) 1
г 3-4 раза в сутки.

- Продолжение гормональной терапии бо-
лее 7 дней при отсутствии эффекта нецелесо-
образно [7,8,9].
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При клиническом ответе через 7 дней пока-
зан перевод пациента на пероральный прием
стероидов: преднизолон 1 мг/кг или метилп-
реднизолон 0,8 мг/кг с последующим сниже-
нием до полной отмены по 5-10 мг преднизо-
лона или 4-8 мг метилпреднизолона в неделю
(в течение первых 5-7 дней комбинировать с
дополнительным в/в введением преднизолона
50 мг/сут.). Следует помнить, что суммарная
продолжительность курса стероидной тера-
пии не должна превышать 12 недель. При
снижении дозы стероидов до 30-40 мг необхо-
димо добавление в схему лечения перораль-
ного месалазина в дозе 3 г. При достижении
ремиссии поддерживающая терапия прово-
дится при помощи перорального месалазина
в суточной дозе 1,5 - 2 г в течение не менее 4
лет.

При отсутствии эффекта от стероидной
терапии через 7 дней показана терапия "вто-
рой линии", которая включает следующие ва-
рианты лечения:

-биологическая терапия инфликсимабом 5
мг/кг (индукционный курс на 0, 2 и 6 неделе)
или введение циклоспорина А в/в в дозе 2-4
мг/кг в течение 7 дней с мониторированием
показателей функции почек и определением
концентрации препарата в крови(концентра-
ция препарата на 2 день должна быть больше
200 нг/мл и меньше 400 нг/мл), далее необхо-
димо перейти к пероральному приему препа-
рата в дозе 5мг/кг в течении 3 месяцев. Необ-
ходим мониторинг, через 2 недели, а затем
ежемесячно, артериального давления, креати-
нина, печеночных тестов и концентрации са-
мого препарата.

При ответе на индукционный курс инфлик-
симаба дальнейшая поддерживающая тера-
пия проводится с инфузиями каждые 8 недель
в течение не менее чем 2 года  в комбинации с
АЗА 2 мг/кг (или 6-МП 1,5 мг/кг). При эффек-
те от терапии циклоспорином А через 7 дней
необходимо перейти на прием АЗА 2 мг/кг в
комбинации с пероральным циклоспорином
(на фоне терапевтической дозы стероидов) с
постепенной отменой стероидов в течение 12
недель. Дальнейшую поддерживающую тера-
пию проводят при помощи АЗА 2 мг/кг в те-

чение не менее чем 4 лет.
При отсутствии ответа на 2-ю инфузию

инфликсимаба или 7-дневной терапии циклос-
порином А необходимо рассмотреть вариан-
ты хирургического лечения.

Как выбирать иммуносупрессор? Азатиоп-
рин назначается при стероидозависимой и
стероидорезистентной легкой  или среднетя-
желой форме ЯК. Суточная доза 2-2,5 мг/кг
массы тела (не более 150 мг), начало терапев-
тического эффекта через 12 недель, длитель-
ность лечения не менее 12 месяцев [12].

Метотрексат назначают при отсутствии
эффекта или невозможности назначения аза-
тиоприна. Доза 24-30 мг в неделю, начало те-
рапевтического эффекта через 3-4 недели,
длительность активной фазы 12-16 недель,
длительность поддерживающей фазы 12-16
месяцев (доза 7,5 мг в неделю).

Циклоспорин назначают при тяжелой сте-
роидорезистентной форме ЯК. Доза 2-4
мг/кг/сутки в/в в течение 5-7 дней.

Общие принципы ведения больных с язвен-
ным колитом

1.Диетотерапия (базисная, смеси для энте-
рального питания, элиминационные диеты)

2.Коррекция обменных нарушений и ане-
мии

3.Антибиотики 
4.Пробиотики.
Энтеральные смеси, применяемые при вос-

палительных заболеваниях кишечника под-
разделяются на стандартные, полуэлемент-
ные, модули, специальные (метаболические)
и иммуномодулирующие.

Стандартные смеси: Берламин Модуляр,
Клинутрен, Мдмил клинипит, Нутризон,
Нутриэн Стандарт, Нутрикомп стандарт,
Унипит. Особенности состава стандартных
смесей: цельные белки, растительные масла,
мальтодекстрины, витамины, макро- и мик-
роэлементы. Показания для назначения стан-
дартных смесей: белковая и витаминная не-
достаточность.

Полуэлементные смеси: Нутриэн элемен-
таль, Пептамен. Особенности состава полуэ-
лементных смесей: гидролизованные белки-
пептиды, аминокислоты, среднецепочечные
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жиры. Показания для назначения полуэле-
ментных смесей: нарушения переваривания
или всасывания нутриентов пищи.

Модульные смеси: МСТ модуль, Протеин
модуль, Карнитин модуль, Глютамин мо-
дуль, Пектин модуль. Особенности состава
модульных смесей: среднецепочечные жиры,
белки, L-карнитин, глютамин, пектин. Пока-
зания для назначения модулей: необходи-
мость включения дополнительных нутриен-
тов (жиров, белков и др.).

Специальные (метаболические) смеси: Ге-
памин, Диазон, Клинутрен диабет, Модулен,
Нутрикомп диабет, Нутрикомп ренал, Нут-
рикомп файбер, Нутриэн Гепа, Нутриэн Неф-
ро, Нутриэн Пульмо, Нутриэн Диабет, Рена-
мин. Особенности состава метаболических
смесей в химическом составе, который моди-
фицирован для направленной коррекции ме-
таболизма. Показания для назначения спе-
циальных (метаболических) смесей: направ-
ленная коррекция нарушенного метаболизма
при органной патологии.

Иммуномодулирующие смеси: Нутриэн
Иммун. Особенности состава данной группы
состоят в добавлении иммунонутриентов -
аргинина, глютамина, нуклеотидов и др. По-
казания для назначения иммуномодулирую-
щих смесей: коррекция иммунитета при тяже-
лых инфекциях, сепсисе.

Методика диетотерапии с использованием
метаболических активных добавок состоит в
рациональном назначении с учетом оценки
состояния пищеварения:

при декомпенсированном состоянии про-
цессов пищеварения рекомендуется постоян-
ный прием белкового продукта (не менее 6
месяцев); при субкомпенсированном состоя-
нии дополнительный продукт следует вво-
дить в течение 40-50 дней каждые 3 месяца;
при компенсированном состоянии процессов
переваривания и всасывания дополнительное
питание рекомендуется применять в течение
30 дней каждые 4-6 месяцев.

В случаях протекания язвенного колита на
фоне атеросклеротических поражений бры-
жеечных сосудов необходимо назначение  та-
ких препаратов как трентал, предуктал и т.д.

У больных среднего и пожилого возраста, из-
за характерного наличия многочисленных со-
путствующих заболеваний, доза перорально-
го преднизолона не должна превышать 60 мг
в сутки.

При анемии (гемоглобин 80 г/л и ниже), яв-
ляющейся признаком тяжелого течения яз-
венного колита, рекомендуется проведение
гемотрансфузии по 250 мл одногруппной
крови с интервалом в 3-4 дня. При снижении
уровня железа в сыворотке крови необходи-
мо включение в схему лечения парентераль-
ное введение препаратов железа. Паренте-
ральные препараты железа при ВЗК эффек-
тивны как для лечения ЖДА, так и для под-
держания депо железа [21,22,23,26,29].  

Основные препараты железа для паренте-
рального введения:

* железа(3) сахарат (венофер)
* железа(3) изомальтозат (монофер)
* железа(3) гидроксид декстран (космофер)
* железа карбоксимальтозат (феринжект)

[30].
Стационарное лечение завершается при

достижении клинико-эндоскопической ре-
миссии, после чего необходимо проведение
диспансерного наблюдения в поликлинике у
терапевта или гастроэнтеролога [7].    

Прогнозирование  эффективности  консер-
вативной  терапии  при  тяжелой атаке  яз-
венного  колита.

Хотя медикаментозная терапия во многих
случаях оказывается эффективной, имеются
данные, указывающие, что задержка в прове-
дении необходимого оперативного лечения
пагубно сказывается на исходе лечения боль-
ного, в частности, увеличивается риск опера-
ционных осложнений. Совместное наблюде-
ние пациента терапевтом, гастроэнтерологом
и хирургом-колопроктологом остаются клю-
чевым условием безопасного ведения больно-
го с тяжелой атакой язвенного колита. Боль-
шинство исследований по предикторам ко-
лэктомии были проведены до широкого при-
менения биологической терапии и циклоспо-
рина и позволили спрогнозировать в первую
очередь неэффективность стероидной тера-
пии, а не инфликсимаба и иммуносупрессо-
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ров [10,18,25,40,44,45]:
- частота стула>12 раз/сутки на 2 сутки

внутривенного введения стероидной терапии
повышает риск колэктомии до 55%;

- если на 3 день гормональной терапии час-
тота стула превышает 8 раз/сутки или состав-
ляет от 3 до 8 раз/сутки и при этом уровень С-
рБ превышает 45 мг/л, вероятность колэкто-
мии составляет 85% ("Оксфордский индекс");

- определение "Шведского индекса" (на 3
день): частота стулаX0,14Xуровень С-рБ; зна-
чение равное 8 и более повышает вероятность
колэктомии до 75%;

- риск колэктомии повышается в 5-9 раз
при наличии гипоальбуминемии и лихорадки
при поступлении, а также при отсутствии бо-
лее чем 40% уменьшения частоты стула за 5
дней внутривенного введения гормональной
терапии;

- наличие глубоких изъязвлений толстой
кишки (на фоне которых остаточная слизис-
тая оболочка определяется только в виде "ос-
тровков") повышает риск колэктомии до 86-
93%.

Эффективность инфликсимаба при гормо-
нальной резистентности по разным данным
колеблется от 25% до 80%, что может объяс-
няться различиями в эффективности препара-
та у отдельных пациентов [3,18,25,27,40,44,45].
Исследования, посвященные прогнозирова-
нию эффективности биологической терапии,
остаются ограниченными, однако, установле-
но, что:

- эффективность инфликсимаба при гормо-
норезистентной тяжелой атаке язвенного ко-
лита уменьшается с возрастом [18,27,45], при
наличии тотального поражения толстой киш-
ки [3,44], а также при выраженной гипоальбу-
минемии [3,44,45], уровне гемоглобина менее
95 г/л и уровне С-рБ более 10 мг/л на момент
первого введения инфликсимаба [3,27];

-эффективность инфликсимаба существен-
но ниже у пациентов, у которых показания к
антицитокиновой терапии возникли уже при
первой атаке язвенного колита [3,8,9,18,27];

-наличие обширных язвенных дефектов
слизистой оболочки толстой кишки при ко-
лоноскопии до начала терапии инфликсима-

бом с 78% точностью прогнозирует ее даль-
нейшую неэффективность [3,27]. У пациентов
с высоким риском колэктомии следует прини-
мать индивидуальное решение о проведении
терапии "второй линии" при помощи циклос-
порина или инфликсимаба или о хирургичес-
ком лечении непосредственно после неэффек-
тивного курса внутривенной стероидной те-
рапии [3,9,27,40,45].

ПРОФИЛАКТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ ТЕ-
РАПИИ

Осложнения, наблюдаемые при консерва-
тивной терапии язвенного колита, многооб-
разны; и очень часто, в связи с возникшими
осложнениями, клиницистам приходиться ре-
шать вопросы жизненной важности.

Что необходимо учитывать клиницистам
при назначении гормональной терапии?

- до начала стероидной терапии необходи-
мо провести денцитометрию костной ткани; 

- выявление оппортунистических инфек-
ций;

- обязательным является сопутствующий
прием препаратов кальция, витамина D, ин-
гибиторов протонной помпы;

- суммарная продолжительность гормо-
нальной терапии ни в коем случае не должна
превышать 12 недель и строго обязательно
постепенное снижение дозы стероидов до
полной отмены;

- в период лечения необходим регулярный
контроль уровня глюкозы в крови.

Что необходимо учитывать клиницистам
при назначении иммуносупрессоров и биоло-
гической терапии?

- Перед началом биологической терапии
необходима консультация фтизиатра - скри-
нинг на туберкулез (рентгенография органов
грудной клетки,  оптимальным вариантом
считается проведение квантиферонового тес-
та, но при невозможности его проведения
необходимо проведение пробы Манту, Диас-
кин-теста); исключение кандидоза и актино-
микоза;

- на фоне терапии иммуносупрессорами
обязательным является назначение препара-
тов фолиевой кислоты и необходим контроль
уровня лейкоцитов (общий анализ крови еже-
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месячно);
- биологическая терапия требует строгого

соблюдения доз и графика введения (нерегу-
лярное введение повышает риск инфузион-
ных реакций и неэффективности).

Профилактика оппортунистических инфек-
ций [39,43]. К факторам риска развития оп-
портунистических инфекций относятся:

* применение таких лекарственных
средств, как азатиоприн, внутривенная гор-
мональная терапия 2 мг/кг или пероральный
прием стероидов более 20 мг в день в течение
более 2 недель, биологическая терапия;

* возраст старше 50 лет;
* сопутствующие заболевания: хрони-

ческие заболевания легких, алкоголизм, орга-
нические заболевания головного мозга, са-
харный диабет.

В соответствие с Европейским консенсу-
сом по профилактике, диагностике и лечению
оппортунистических инфекций при ВЗК, дан-
ная группа пациентов подлежит обязатель-
ной вакцинопрофилактике. Необходимым
минимумом вакцинопрофилактики является:

* рекомбинантная вакцина против HBV;
* поливалентная инактивированная

пневмококковая вакцина;
* трехвалентная инактивированная вак-

цина против вируса гриппа.
Для женщин до 26 лет при отсутствии ви-

руса на момент скрининга рекомендуется вак-
цинация от вируса папилломы человека.

ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ [19]. Показаниями к хирургичес-
кому лечению язвенного колита служат неэф-
фективность консервативной терапии (воз-
никновение гормональной резистентности,
неэффективность биологической терапии)
или невозможность ее продолжения (возник-
новение гормональной зависимости), кишеч-
ные осложнения язвенного колита (токсичес-
кая дилатация, перфорация кишки, кишечное
кровотечение), угроза развития осложнений
гормональной терапии (остеопороз, стероид-
ный диабет, артериальная гипертензия, ин-
фекционные осложнения), а также рак толс-
той кишки или высокий риск его возникнове-
ния.

Колоректальный рак и рекомендации по
скринингу; медикаментозная профилактика
колоректального рака при язвенном колите
[20, 31]. Какие факторы влияют на вероят-
ность развития рака?

Начало заболевания в детском и подрост-
ковом возрасте; длительность анамнеза яз-
венного колита (риск колоректального рака
составляет при 10-летнем 2%, при 20-летнем
8% и при 30-летнем анамнезе 18%); протяжен-
ность поражения(риск наиболее повышен у
пациентов с тотальным язвенным колитом;
наличие в анамнезе тяжелых обострений яз-
венного колита или непрерывная форма тече-
ния (формирование факторов риска развития
колоректального рака-  воспалительного по-
липоза); наличие первичного склерозирую-
щего холангита; семейный анамнез колорек-
тального рака [16].

Скрининг колоректального рака у боль-
ных язвенным колитом следует начинать
спустя 6-8 лет от начала заболевания. У па-
циентов, страдающих первичным склерози-
рующим холангитом (ПСХ), в связи с высо-
ким риском рака необходимо раннее регуляр-
ное контрольное обследование.

Для профилактики колоректальной онко-
логии у больных с язвенным колитом реко-
мендовано применение препаратов месалази-
на и урсодезоксихолевой кислоты. 

Месалазин дозозависимо ингибирует рост
клеток колоректальной карциномы, активи-
руя механизмы контроля над репликацией.
Под действием месалазина происходит на-
копление клеток колоректальной карциномы
человека в S-фазе клеточного цикла, то есть в
фазе отсутствующего деления. Ингибирова-
ние клеточного цикла месалазином-обрати-
мый процесс, поэтому для достижения хи-
миопрофилактического эффекта требуется
длительная терапия препаратами данной
группы [7]. Длительный прием месалазина
снижает риск развития колоректального рака
у пациентов с язвенным колитом более, чем
на 80% (Munkholm P. et al., 2006). Длительная
терапия месалазином в дозе 1,2 г в день может
предотвратить 2/3 новых случаев колорек-
тальной карциномы у пациентов с воспали-
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тельными заболеваниями кишечника (Stange
E.F., 2006); 6-меркаптопурин и фолиевая кис-
лота не обладают подобным эффектом.

В последние годы обнаружена корреляция
между содержанием желчных кислот в кале и
повышением частоты аденом толстой кишки
[7]. Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) об-
ладает цитопротективными, антипролифера-
тивными свойствами и противоопухолевой
активностью. Препараты урсодезоксихоле-
вой кислоты используются для первичной и
вторичной профилактики рака толстой киш-
ки. Регулярный прием препаратов УДХК в
дозе 15 мг/кг в сутки в течении 3 лет и более
достоверно снижает риск колоректальной
дисплазии и рака у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями кишечника.

Прогноз у больных с язвенным колитом. В
течение жизни риск тяжелой атаки и обостре-
ния язвенного колита составляет 15%; вероят-
ность тяжелой атаки/рецидивирования всегда
выше у больных с тотальными формами яз-
венного колита. По некоторым данным, если
при проведении рациональной противореци-
дивной терапии в течение 5 лет удавалось из-
бежать обострений у 50% пациентов, то в
группе с 10-летней противорецидивной тера-

пией избежать обострения удалось всего у
20% больных [14,15,19]. В течение первого го-
да после постановки диагноза вероятность ко-
лэктомии составляет 4-9% (при тяжелой атаке
- около 50%), в дальнейшем с каждым годом
риск колэктомии увеличивается на 1% [19].

Заключение. Таким образом, практичес-
ким врачам для построения схемы консерва-
тивного лечения у больных с язвенным коли-
том необходимо учитывать не только тяжесть
атаки, протяженность поражения толстой
кишки, наличие внекишечных проявлений,
длительность анамнеза, эффективность и бе-
зопасность ранее проводившейся терапии, а
также риск развития осложнений данного за-
болевания.  Нельзя забывать, что лечебные
мероприятия при язвенном колите включают
в себя не только назначение лекарственных
препаратов, диетические рекомендации и
психосоциальную поддержку, но и хирурги-
ческое лечение. Терапевту-гастроэнтерологу
необходимо своевременно оценить общее
состояние больного с язвенным колитом и
вовремя направить его на хирургическое ле-
чение, так как, по словам академика Г.И.Во-
робьева, "спасать нужно не кишку, а самого
больного".
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ХЦЛАСЯ

ХОРАЛЫ КОЛЫТ: КОНСЕРВАТЫВ ТЕРАПЫЙАНЫН ЯСАСЛАРЫ

Садыгова Э.Щ.
Я.Ялийев адына Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту,

Терапийа кафедрасы (физиотерапийа курсу иля), Бакы,Азярбайъан

Хоралы колит - йоьун баьырсаьын селикли гишасынын иммун мяншяли хроники илтищабыдыр, йерли вя систем фясадлашма-
лар, чох сайлы баьырсаг вя баьырсагданкянар аьырлашмаларын ямяля гялмяси иля сяъиййялянир. Практики щякимляря,
хоралы колитли хястянин консерватив мцалиъясинин тяйини цчцн анамнезин мцддятини, зядялянмя мясафялярини, хяс-
тялийин аьырлыг вя активлик дяряъясини, баьырсагданкянар тязащцрлярини, юнъядян апарылмыш мцалиъянин еффективли-
йи вя тящлцкясизлийини, хястялийин фясадлашма рисклярини билмяк мцтлягдир. Хоралы колитин мцалиъясиня медикамен-
тоз терапийа, пящриз тювсийяляри вя психо-сосиал йардымла йанашы ъярращиййя мцалиъясидя аиддир. Терапевт-гаст-
роентеролог вахтында вя дцзэцн хястянин вязиййятини гиймятляндирмяли вя хястяни ъярращиййя мцалиъясиня зама-
нында йюнялтмялидир. Мцяллиф, ЕЪЪО протоколларына вя БИХ юйрянилмяси иля мяшгул олан елми-тядгигат групла-
рынын ялдя етдикляри нятиъяляр вя тювсийяляриня ясасланараг, тягдим етдийи мялуматларда хоралы колитин консерва-
тив терапийасынын ясас аспектлярини ишыгландырыб.
Ачар сюзляр: хоралы колит, баьырсагларын илтищаби хястяликляри, колоректал патолоэийа, консерватив терапийа.



СУММАРЙ

УЛЪЕРАТЫВЕ ЪОЛЫТЫС: ТЩЕ БАСЫС ОФ ЪОНСЕРВАТЫВЕ ТЩЕРАПЙ

Садиэова Э.Щ.
Азербаижан Стате Адванъед Траининэ Ынституте фор Доъторс намед  афтер А.Аliyev,

Департмент оф Тщерапй (wитщ а ъоурсе оф пщйсиотщерапй), Баку, Азербаижан

Улъеративе ъолитис - ъщрониъ инфламматион оф тще ъолон муъоса иммуне натуре, wитщ тще девелопмент оф лоъал
анд сйстемиъ ъомплиъатионс; проне то фрегуент релапсес, анд щоw тще форматион оф интестинал анд ехтра-интес-
тинал ъомплиъатионс. Праътитионерс то ъонструът същемес оф ъонсервативе треатмент ин патиентс wитщ улъеративе
ъолитис ис неъессарй то таке инто аъъоунт тще дуратион оф тще щисторй, тще ленэтщ оф лесионс оф тще ъолон, тще се-
веритй оф тще аттаък, тще пресенъе оф ехтра-интестинал манифестатионс, еффиъиенъй анд сафетй оф тщеир приор тщерапй,
анд тще риск оф девелопинэ ъомплиъатионс оф тще дисеасе. Тщерапеутиъ меасурес ин улъеративе ъолитис инълуде нот
онлй пресъриптион друэс, диетарй адвиъе анд псйъщосоъиал суппорт, анд сурэиъал треатмент. Ын тщис реэард, тще
тщерапист-эастроентеролоэист ис неъессарй то тимелй ассесс тще овералл ъондитион оф тще патиент wитщ улъеративе
ъолитис анд ин тиме то сенд щим то сурэерй. Ын итс субмиссион тще аутщор, басед он репортс анд публиъатионс
ЕЪЪО, интернатионал ресеаръщ эроупс он инфламматорй боwел дисеасес, оутлинед тще маин аспеътс он тще
принъиплес оф ъонсервативе треатмент оф улъеративе ъолитис.
Кейwордс: улъеративе ъолитис, инфламматорй боwел дисеасе, ъолореътал патщолоэй, ъонсервативе тщерапй.

Редаксийайа дахил олуб: 12.01.2016
Чапа тювсийя олунуб: 02.02.2016
Ряйчи: т.ц.е.д. Мустафайев И.И.
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