
ISSN 1994-8921  •  ЗДОРОВЬЕ, ДЕМОГРАФИЯ, ЭКОЛОГИЯ ФИННО-УГОРСКИХ НАРОДОВ  •  2023.   № 246

Рис. 3. Патологические изменения на УЗДГ сосудов головного мозга и шеи у пациентов с дисплазией соединитель-
ной ткани ( %).

Рис.  4. Диаграмма рассеяния корреляционной связи 
между количеством клинических проявлений диспла-
зии соединительной ткани и количеством патологичес-
ких изменений на УЗДГ сосудов головного мозга и шеи.

Вывод. 1. Из  всех обследованных нами паци-
ентов с дисплазией соединительной ткани у 92 % 
были выявлены те или иные изменения сосудов 
головного мозга и шеи. Выявлена положительная 
корреляционная взаимосвязь (р < 0,05) между ко-
личеством изменений сосудов головного мозга 
и  шеи и  степенью выраженности фенотипичес-
ких проявлений дисплазии соединительной ткани. 
По данным УЗДГ сосудов головного мозга и шеи 
можно косвенно судить о степени тяжести диспла-
зии соединительной ткани. Чем больше внешних 
проявлений дисплазии у  пациентов, тем больше 
видим изменения на  УЗДГ. При этом данный ме-
тод является наиболее простым и  удобным в  ис-
пользовании, т. к. является неинвазивным, не име-
ющим противопоказаний, без лучевой нагрузки, 

что позволяет его использовать для наблюдения 
за  изменениями сосудов пациентов с  дисплазией 
соединительной ткани в динамике, при этом по ин-
формативности УЗДГ сравним с ангиографией.

2. Своевременное выявление патологических 
изменений сосудов у пациентов с дисплазией со-
единительной ткани необходимо для осуществле-
ния ранней коррекции и адекватной терапии, что 
имеет огромную значимость для предупрежде-
ния перехода течения заболевания в атипичную 
форму цереброваскулярных заболеваний, обус-
ловленных дисплазией соединительной ткани.
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Щитовидная железа (ЩЖ) – сложный орган 
в  структурном и  функциональном плане. Как 
составляющая эндокринной системы ЩЖ осу-
ществляет гуморальный контроль, интеграцию 
и  координацию процессов жизнедеятельности. 
Это подтверждается интенсивным кровотоком 
и  многочисленными лимфатическими и  крове-
носными сосудами в интерстиции. Капиллярам 
ЩЖ характерен фенестрированный тип строе-
ния, обеспечивающий контакт с эндокринными 

клетками. Паренхима органа представлена фол-
ликулами, тироциты которых секретируют Т3 

(трийодтиронин) и Т4 (тироксин) и С‑клетками – 
продуцентами кальцитонина (регулятор обмена 
кальция). Анатомически с ЩЖ связаны паращи-
товидные железы (образуют паратиреокрин, ан-
тагонист кальцитонина).

С‑клетки в  железе характеризуются видо-
выми и  возрастными особенностями, они пре-
обладают в  центральной части долей (область 
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Результаты исследования и их обсужде-
ние. В раннем гистогенезе ЩЖ можно выделить 
3 стадии: инвагинация глоточного эпителия, сте-
бельчатая изоляция, миграция зачатка к  месту 
окончательной локализации, дифференцировка 
железистых структур и  начало гормоногенеза. 
Временные параметры этих процессов у изучен-
ных представителей отражены в таблице.

У человека зачаток органа в виде выпячивания 
крыши глотки между I и II парами глоточных кар-
манов (рис. А) возникает на 3–4 неделе внутриут-
робной жизни, а к 7 неделе железа состоит из 2‑х 
долей и достигает уровня гортанных хрящей.

Клеточные элементы образуют эпителиаль-
ные тяжи, которые разобщаются на  группы, 
окруженные молодой соединительной тканью 
(рис. Б). Между тироцитами накапливается бел-
ковый коллоид (рис. В). Выраженность его обра-
зования (фолликулогенез) значительно возраста-
ет в течение четвертого месяца внутриутробной 
жизни. Четко проявляется дифференцировка 
элементов интерстиция, его васкуляризация, 
признаки вакуолизации коллоида и  поступле-
ние гормона в кровоток (рис. Г). Именно в  эти 
сроки (3–4 месяца) развития плода определяет-
ся накопление гормонов ЩЖ в  амниотической 
жидкости [5], что лежит в  основе диагностики 
возможного гипотиреоидизма плода.

Нарушение возрастных перестроек и соотно-
шение тканевых структур в  морфогенезе ЩЖ 
человека имеют место при влиянии техногенных 
нагрузок на организм. Эколого-индуцированная 
структурная и  функциональная реактивность 
тканевых компонентов железы (пролиферация 
тироцитов, активность С‑клеточной популяции) 
могут быть материальной основой развития 
в ЩЖ гипер- и неопластических процессов [6].

У крыс главные события развития и диффе-
ренцировки органа отмечены во  второй поло-
вине эмбриогенеза, т. е. имеет место ускорение 
(табл.).

с  высокой функциональной активностью). Вы-
сказываются разные взгляды на происхождение 
С‑клеток: тироциты и кальцитониноциты имеют 
единую стволовую клетку, дифференцируются 
в  двух направлениях. Согласно другой точке 
зрения [3, 4], С‑клетки развиваются из  нейро-
эндокринно-запрограмированных элементов 
нервного гребня.

Цель исследования: сопоставить сроки 
первичного (онтогенетического) развития ЩЖ 
у  представителей гомойотермных и  пойкило-
термных животных, обладающих разной актив-
ностью метаболизма, для определения темпов 
закладки и дифференцировки железы.

Материал и методы исследования. Изуче-
ны серийные срезы эмбрионов черепахи и кры-
сы разных стадий развития (35 и 40 животных 
соответственно). ЩЖ человека исследованы 
на  материале Республиканского патологоа-
натомического бюро. Анализу подвергались 
не  измененные заболеваниями железы плоды, 
полученные из  регионов с  разной техногенной 
нагрузкой [6] в  количестве 25  препаратов. Ис-
следуемый материал фиксирован в  смеси Кар-
нуа, нейтральном формалине. Парафиновые 
срезы ЩЖ окрашивали гематоксилин и  эози-
ном, по  Маллори. Гистохимически выявляли: 
ДНК – методом Фёльгена (с последующей цито-
фотометрией), полисахариды – методом Хейла, 
реактивом Шиффа. Функциональную актив-
ность ЩЖ – методом гистоавтографии с Н 3‑ти-
мидином. Состояние С‑клеточной популяции 
изучено на импрегнированных серебром срезах 
(по  Гримелиусу). Оценка темпов эмбриогенеза 
ЩЖ проводилась с  использованием биологи-
ческих критериев, вычисляемых как отношение 
продолжительности сравниваемых параметров: 
общая продолжительность эмбриогенеза, сроки 
закладки и  дифференцировки органных струк-
тур у изученных объектов. Данные обработаны 
методами вариационной статистики.

Таблица. Сравнение продолжительности эмбрионального развития и сроков дифференцировки ЩЖ 

Сравниваемые параметры
Объект

СоотношениеHomo sapiens
(сутки)

Rattus norvegicus 
Berk (сутки)

Testudo horsfieldii 
Gray (сутки)

Продолжительность эмбриогенеза 270 22 103 12,5:1:5
Инвагинация эпителия глоточных 
карманов 35 11 30 2,3:1:3

Префолликулярная стадия 75 15 40 5,8:1:3
Начало фолликулогенеза 90 17 60 5,3:1:3,5
Появление признаков гормоногенеза 90 18 90 5:1:5
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Рис. Динамика эмбрионального гистогенеза щитовидной железы позвоночных. А – инвагинация вентральной стенки 
глоточных карманов (сагиттальный срез, стрелка), Б – префолликулярная стадия (стрелка), В – начало фолликулогенеза 
(стрелка), Г – вакуолизация коллоида (показатель гормоногенеза).

Для черепах отмечены: гетеротопия ЩЖ, ее 
зачаток смещается к  развивающимся камерам 
сердца и  локализуется в  развилке дуг аорты 
в виде однодольчатого образования. Кроме того, 
для органа на  всех стадиях гистогенеза харак-
терен медленный темп органной дифференци-
ровки, как и  продолжительность эмбриогенеза 
в целом.

Выводы: 1. Эмбриональный гистогенез ЩЖ 
у  изученных представителей характеризуется 
сходством стадий развития: закладка органа, 
префолликулярная стадия, начало фолликуло- 
и гормоногенеза.

2. Сопоставление онто- и  филогенеза ЩЖ 
у  теплокровных и  холоднокровных позвоноч-
ных свидетельствует о  сходстве показателей 
временных корреляций продолжительности ге-
неза с началом влияния тиреоидных гормонов.

3. В ходе эволюции имеет место интеграция 
железистых структур (тиреоциты, С‑клетки 
ЩЖ, паращитовидная железа) в сложное в фун-
кциональном плане надорганное образование 
за счет сложившихся геномных корреляций.
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кишечного тракта часто совпадает с отсутствием 
или недостаточно выраженным специфическим 
динамическим действием пищи [2, 4].

Цель исследования: определить характер 
обменных нарушений у  пациентов с  хроничес-
кой дуоденальной недостаточностью и уточнить 
механизмы их развития.

Материал и методы исследования. Прове-
ден анализ клинико-лабораторных показателей 
60  пациентов с  хронической дуоденальной не-
достаточностью (ХДН), госпитализированных 
с 2020 по 2022 г. в БУЗ УР «ГКБ № 8 МЗ УР». 
Средний возраст обследованных 45,1±4,7  года, 
мужчин  – 34, женщин  – 26. Результаты иссле-
дований пациентов сравнивались с показателя-
ми 40 здоровых лиц, сопоставимых по возрасту 
и полу (контрольная группа).

ХДН верифицировалась на основании эндо-
скопических, рентгенологических, манометри-
ческих и миоэлектрических данных. Кроме того, 
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В двенадцатиперстной кишке (ДПК), явля-
ющейся начальной частью тонкой кишки, осу-
ществляются процессы полостного и  присте-
ночного гидролиза пищевых веществ с участием 
собственно дуоденальных ферментов, панкреа-
тических ферментов и  желчи. Одновременно 
здесь происходит активное всасывание различ-
ных веществ, причем железо, жиры, глюкоза, 
витамины (К, В1, В2) в большей степени резор-
бируются в ДПК [3, 8].

В эксперименте после удаления ДПК у собак 
возникают нарушения белкового, липидного, уг-
леводного и  минерального обменов [13]. Также 
установлено, что у животных с дуоденэктемией 
исчезает специфическое динамическое действие 
пищи, сущностью которого в  норме является 
резкая интенсификация различных сторон обме-
на веществ после приема пищи [1, 5, 12]. В кли-
нических условиях обнаружено, что нарушение 
обмена веществ при заболеваниях желудочно-
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в исследовании проводилось определение обще-
го белка сыворотки крови биуретовым методом 
(набор реактивов «Общий белок Агат», ООО 
«Агат-Мед»). В определении белковых фракций 
сыворотки крови использовался метод элект-
рофоретического разделения белков на  бумаге 
и ацетатцеллюлозных пленках. Липаза (Липаза-
Ново, Вектор-Бест», Россия) и α-амилаза (Ами-
лаза-Ново‑1, «Вектор-Бест», Россия) в сыворотке 
крови изучались энзиматическим колориметри-
ческим методом. Изучение содержания витами-
на В12 проведено иммуноферментным анализом 
набором реактивов Ridascreen@Fast  Vitamin 
В12 (ООО «Стайлаб»), витамина D  – набором 
«25‑ОН Витамин D» (ЗАО «Техсистемс», г. Мос-
ква), трансферрина в сыворотке крови – с помо-
щью иммуноферментного анализа (набор ре-
активов ADVIA Chemistry Transferrin Reagents 
(Siemens Healthcare Diagnostics)). Содержание 
триглицеридов в  сыворотке крови исследовано 
иммуноферментным анализом (набор реактивов 
«Триглицериды – UTS»), холестерина и липид-
ных фракций  – методом тонкослойной хрома-
тографии [9].

Состояние дуоденального и энтерального по-
лостного гидролиза оценивалось с  использова-
нием нагрузочного теста с  растворимым крах-
малом, пристеночного гидролиза  – по  степени 
усвоения дисахарида сахарозы, резорбции  – 
по  уровню всасывания глюкозы. Содержание 
глюкозы исследовалось с помощью анализатора 
«ЭКСКАН-Г» МГ‑1. Тест начинался с определе-
ния уровня глюкозы в сыворотке крови натощак, 
затем через 15 мин, 30 и 60 мин после нагрузки 
50  г глюкозы, сахарозы или крахмала, раство-
ренными в 400 мл теплой воды [10].

В работе проведено изучение уровня гастрина, 
инсулина, кортизола, соматостатина в перифери-
ческой крови методом иммуноферментного ана-
лиза, обладающего высокой чувствительностью 
и  специфичностью (90 %). Кортизол определяли 
с  помощью набора реактивов «ИФА–Вектор–
БЕСТ», Россия; инсулин  – «ДРГ инструментс 
Г. М. Б.Х.»; гастрин  – «Биохит», Финляндия; со-
матостатин – 17-«Penisula Laboratories, LLCA 
Memberof the Bachem Group» (США). Значение 
кортизола обозначали в нмоль/л, гастрина – в пг/л, 
инсулина – в мкмоль/л, соматостатина – в нмоль/л.

Расчет и статистический анализ результатов 
исследования проводился с  применением Exсel 
®2016, IBM SPSS  v. 17.0. С  помощью критерия 

Колмогорова- Смирнова определялось подчине-
ние признаков нормальному распределению. При 
отклонении от  нормального распределения ко-
личественные признаки выражались как медиа-
на с межквартильным размахом [Ме (25 %;75 %], 
при подчинении закону нормального распреде-
ления как среднее значение с  его стандартным 
отклонением (M±σ). Для оценки межгрупповых 
различий в зависимости от характера распреде-
ления и признака применялись: критерий Ман-
на-Уитни (U), t-критерий Стьюдента, критерий 
Хи-квадрат Пирсона (χ2). Достоверным считал-
ся уровень значимости р<0,05. Для изучения 
сопряженности изучаемых признаков исполь-
зовался коэффициент корреляции Спирмена ®. 
Связь слабая при R до 0,30; от 0,40 до 0,70–уме-
ренная; от  0,70  до  1,00  – выраженная. Статис-
тический анализ проводился с помощью пакета 
программ SPSS‑19.

Обследование пациентов проводилось на ос-
нове информированного добровольного согласия 
больного, согласно Приказу № 3909 н Минздрав-
соцразвития РФ от 23 апреля 2012 г. (зарегистри-
рован Минюстом РФ 5 мая 2012 г. под № 240821) 
с соблюдением этических принципов.

Результаты исследования и их обсуждение. 
При общем осмотре у пациентов с ХДН кожные 
покровы были сухие, снижены тургор и эластич-
ность, у 44 (74,3 %) пациентов с ХДН на лице вы-
явлены признаки розеолезных высыпаний, у 26 
(43,7 %)  – элементы гнойничковых высыпаний, 
у 11 (17,9 %) – признаки телеангиоэктазий. Язык 
покрыт бело-желтым налетом у 47 (78,9 %) с ос-
тровками десквамации эпителия у 11 (18,6 %) па-
циентов. Большинство пациентов (86,1 %) имеют 
астенический тип телосложений со сниженным 
индексом массы тела (16,7±0,27 %) по  сравне-
нию с  показателями контрольной группы  – 
24,3±0,42 % (р=0,025).

При изучении белкового обмена выявлено 
снижение общего белка (62,24±0,17 г/л) в отноше-
нии контрольной группы (72,3±0,21 г/л, р<0,05). 
Протеинограмма показала снижение альбуми-
новой фракции при ХДН (49,4±0,18 %) по срав-
нению с  показателями контрольной группы 
(59,1±0,25, р=0,013). У пациентов выявлено сни-
жение α1‑глобулинов (1,6±0,07 %) по сравнению 
с показателями контрольной группы (4,1±0,21 %, 
р=0,024). Белковые фракции α2, β, γ не  имели 
статистически достоверных отклонений от  по-
казателей здоровых лиц.
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ный прирост гликемии после нагрузки крахма-
лом в сравнении с контролем (3,0±0,46 ммоль/л, 
1,4±0,12  ммоль/л, 2,1±0,13  ммоль/л соответс-
твенно) в интервалы 15 минут, 30 минут (0,2 ± 
0,02 и 0,18 ± 0,031 ммоль/л, р < 0,01) и 60 минут 
(0,17± 0,041 ммоль/л, р < 0,01).

Нагрузочный тест с  сахарозой у  пациентов 
с  ХДН показал, что несмотря на  сниженный 
по  сравнению с  контролем (4,5±0,26  ммоль/л) 
уровень глюкозы натощак (3,9±0,021  ммоль/л, 
р=0,045), прирост уровня глюкозы в  тече-
ние 15  минут в  сравнении с  контролем (3,9 
±0,017  ммоль/л) оставался низким (0,9 ± 0,014, 
р < 0,05), в  течение последующих 30  мин 
уровень гликемии поднялся незначительно 
(0,6 ±0,02  ммоль/л) в  сравнении с  контролем 
(1,1±0,051  ммоль/л, р=0,24), но  через 60  минут 
прирост его увеличился до  1,5±0,021  ммоль/л 
и  статистически незначимо отличался от  пока-
зателя здоровых лиц (2,4±0,11 ммоль/, р=0,614).

При исследовании всасывательной функции 
ДПК с  нагрузочной пробой глюкозой у  паци-
ентов уровни прироста гликемии через 15  мин 
(0,4±0,087 ммоль/л), 30 мин (0,2±0,034 ммоль/л), 
60 минут (1,81±0,011 ммоль/л) были достоверно 
сниженными по  сравнению с  группой здоро-
вых лиц (3,7±0,12  ммоль/л, 2,5±0,027  ммоль/л, 
6,0±0,74 ммоль/л соответственно).

Корреляционный анализ между уровнем об-
щего белка и показателями гастрина и кортизо-
ла в крови выявил обратную связь, то есть по-
вышение гастрина и кортизола сопровождалось 
снижением белка; между уровнями инсулина 
и белка установлена прямая умеренная зависи-
мость (табл. 2). 

Липидный дисбаланс у пациентов с ХДН ха-
рактеризуется снижением содержания тригли-
церидов (-0,42 ±0,12 ммоль/л) в сравнении с кон-
трольной группой (1,5±0,04  ммоль/л, р=0,022). 
Выявлено снижение общего холестерина 
(3,48±0,26 ммоль/л) и ЛПНП (1,24±0,21 ммоль/л) 
в  сравнении с  контрольной группой (5,7±0,49 
ммоль/л, р=0,025 и 2,67±0,56 ммоль/л, р=0,018 со-
ответственно).

Содержание липазы в сыворотке крови паци-
ентов с ХДН (257,1±34,8 Ед/мл) превышало зна-
чения здоровых лиц (76,9±0,12 Ед/мл, р=0,017). 
У пациентов было повышено содержание амила-
зы (205,7±12,9 ммоль/л) в сравнении с контроль-
ной группой (126,9±11,3 ммоль/л, р <0,01).

На нарушение процесса мальабсорбции в ДПК 
также указывает снижение жирорастворимых 
витамина В12–188,0±0,21  пг/мл по  сравнению 
с контрольной группой (328,6±18,9 пг/мл, р<0,01) 
и 25‑ОН витамина Д – 26,87±0,12 нг/мл в отно-
шении к  контрольной группе (64,7±1,25  нг/мл, 
р=0,018). При изучении обмена железа выявлено 
снижение коэффициента насыщения трансфер-
рина (13,2 %) по сравнению с контрольной груп-
пой (34,7 %, р=0,04).

У пациентов с ХДН уровень гастрина (табл. 1) 
был существенно повышен в отношении контро-
ля (р<0,005). Содержание инсулина было сущес-
твенно ниже показателей контрольной группы 
(р=0,006). Уровень кортизола был достоверно по-
вышен в отношении контрольной группы. Содер-
жание соматостатина у пациентов было значимо 
ниже показателей контрольной группы.

О нарушении полостного пищеварения 
в ДПК при ХДН указывает достоверно снижен-

Таблица 1. Результаты исследования гормонов
Обследуемые группы Гастрин Соматостатин Инсулин Кортизол
Пациенты с ХДН 29,7 ±0,15 0,064±0,03 2,89±0,17 471,8±1,09
Контрольная группа 19,2±0,21 0,079±0,05 3,8±0,47 365,3±2,6
р 0,000 0,025 0,006 0,0017

Примечание: признаки подчиняются закону нормального распределения (согласно критерию Колмогорова-Смирнова), 
представлены как М – средняя арифметическая, σ – стандартное отклонение), р – значение достоверности различий между 
группой пациентов и контрольной группой (согласно Т‑критерию Стьюдента).

Таблица 2. Результаты корреляционного анализа между содержанием гормонов и обменными показателями
Показатели Инсулин Гастрин Кортизол Соматостатин

Общий белок 0,76, р=0,024 -0,82, р=0,0174 -0,69, р=0,029 0,21, р=0,876
Триглицериды 0,71, р=0,018 -0,67, р=0,041 -0,82, р=0,031 0,14, р=0,894
Витамин В12 0,54, р=0,039 -0,69, р=0,036 -0,66, р=0,043 0,26, р=0,214
Коэффициент насыще-
ния трансферрина 0,39, р=0,071 -0,72, р=0,0174 -0,81, р=0,029 0,31, р=0,374

Примечание: Rs –коэффициент ранговой корреляции Спирмена, жирным шрифтом– статистическая значимость коэффи-
циента корреляции (р<0,05).
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Показано однонаправленное снижение триг-
лицеридов и  инсулина; между содержанием 
триглицеридов и показателями кортизола и гас-
трина отмечена обратная зависимость. Между 
витамином В12  и  коэффициентом насыщения 
трансферрина обнаружена прямая связь с инсу-
лином, обратная – с кортизолом и гастрином.

Известно, что изъятие питательных веществ 
из внешней среды и поступление их во внутрен-
нюю среду организма обеспечивается главным 
образом тонкой кишкой. Тонкую кишку делят 
на две морфофункциональные единицы – ДПК 
и  собственно тонкую кишку. Данные эмбрио-
логического развития кишечника, а  также осо-
бенности его кровоснабжения, лимфатическо-
го оттока и  иннервации позволяют выделить 
в качестве первой только проксимальную часть 
ДПК, кончая высокой круговой складкой, рас-
полагающейся ниже большого дуоденального 
сосочка. Аналогичного мнения придерживал-
ся Т. Н. Адамс [14], который указывает также 
на функциональную обособленность этой части 
кишки. Однако подобная концепция требует до-
полнительных доказательств, так как структур-
но нельзя провести четкой границы между ДПК 
и собственно тонкой кишкой.

При проведении анализа гормонального ста-
туса при хронической дуоденальной недоста-
точности отмечено снижение анаболических 
гормонов (соматостатин и  инсулин) и  преобла-
дание гормонов, обладающих катаболическим 
действием (кортизол и гастрин). Повышение гас-
трина при ХДН, по-видимому, связано с раздра-
жением желчными кислотами при дуоденогаст-
ральном рефлюксе G‑клеток антрального отдела 
желудка. Повышение кортизола при ХДН яв-
ляется проявлением адаптационного синдрома 
в ответ на воспаление слизистой в ДПК. Сниже-
ние секреции инсулина, возможно, связано с на-
рушением выработки инкретинов в  начальном 
отделе тонкой кишки, которые стимулируют 
секрецию инсулина в поджелудочной железе [7].

При хронической дуоденальной недостаточ-
ности страдают многие функции двенадцати-
перстной кишки [6]. Все они в  конечном итоге 
подчинены единому процессу всасывания пита-
тельных веществ, который служит основой мета-
болических процессов в организме. Проведенные 
нами нагрузочные пробы с  сахарами показали 
нарушения на всех этапах дуоденального и энте-
рального пищеварения при ХДН. На этом фоне 

у пациентов с хронической дуоденальной недо-
статочностью выявлены нарушения основных 
видов обмена: белкового, липидного, витаминно-
микроэлементного. Важная биологическая роль 
железа отличается от  других минеральных ве-
ществ тем, что основной регуляторный механизм 
«железного» гомеостазиса – не выделение, а вса-
сывание [11] и преимущественно в ДПК. Следо-
вательно, снижение трансферрина в  сыворотке 
крови указывает на  нарушение резорбтивных 
процессов при ХДН.

Выводы. 1. Результаты проведенных иссле-
дований показали, что хроническая дуоденаль-
ная недостаточность сопровождается значи-
тельными нарушениями белкового, липидного, 
витаминного и микроэлементного обменов.

2. Путем использования нагрузочных тестов 
с моно-, ди- и полисахаридами установлено на-
рушение пищеварительной и  всасывательной 
функций двенадцатиперстной и тонкой кишки, 
являющихся одним из важных условий в разви-
тии общих обменных расстройств.

3. Исследование обменных показателей, с од-
ной стороны, и  уровней гормонов  – с  другой, 
позволили выявить патофизиологические зако-
номерности, касающиеся роли последних в раз-
витии общих метаболических нарушений при 
хронической дуоденальной недостаточности.
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It has been established that under conditions of chronic inflammation of the lungs with bronchiectasis in children, destructive 
changes predominate in the structures of innate and acquired immunity of the airways, indicating their inability to effectively per‑
form a protective function.
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Хронические воспалительные заболевания 
легких до настоящего времени остаются одними 
из  самых распространенных [8]. Они ежегодно 
становятся причиной смерти не менее 3 млн че-
ловек в мире [7], нередко приводят к инвалиди-
зации. Особое значение в совокупности воспали-
тельных заболеваний бронхов имеет патология 
у  детей, у  которых летальность от  пневмонии 
составляет от  3  до  19 % [4]. В  последние годы 
отмечается рост хронических неспецифических 
воспалительных заболеваний легких у  детей 
[1]. Вследствие деструктивных процессов, про-
исходящих при воспалительных заболеваниях 
бронхов, нередко нарушаются нормальные гис-
тогенетические процессы, что приводит к  воз-
никновению пороков развития легких [2].

Цель исследования: выявить наличие различ-
ных клеточных популяций в стенке бронхов при 
хроническом воспалении и их взаимоотношения.

Материал и  методы исследования. В  ра-
боте использован материал, полученный в ходе 
операций у  24  детей по  поводу бронхоэктати-
ческой болезни, им послужили удаленные фраг-
менты и доли легких. Возраст детей составлял 
от  7  до  16  лет. Контролем является материал 
легких  судмедэкспертизы от  3  лиц детского 
возраста, погибших от  травмы. Операцион-
ный и аутопсийный материал легких разрезали 
на  небольшие фрагменты, содержащие бронхи 
разного диаметра и  фиксировали в  жидкости 
Буэна. Из  парафиновых блоков приготовлены 
ступенчатые срезы, которые окрашивали гема-
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токсилином и  эозином по  методу Ван-Гизона 
и Вейгерта, а также импрегнировали по методу 
Гримелиуса для выявления аргирофильных апу-
доцитов. При изучении гистологических препа-
ратов оценивали структуры врожденного имму-
нитета (бронхиальный эпителий), иммунитета 
и клетки АПУД-системы – апудоциты.

Результаты исследования и их обсуждение. 
Изучение гистологических препаратов позво-
лило установить, что при развитии воспали-
тельных процессов в легких при бронхоэктати-
ческой болезни наблюдается ремоделирование 
клеточных компонентов как эпителиальных, так 
и мезенхимных структур органа. Бронхиальный 
эпителий в различных участках имеет неодина-
ковое строение. В большинстве случаев наблю-
дается его утолщение вследствие гиперплазии 
базальных клеток. Большинство эпителиоцитов 
лишены ресничек; в  тех участках, где реснич-
ки сохранены, они склеены. В  эпителии часто 
встречаются бокаловидные клетки в состоянии 
повышенной секреции. Наряду с этим встреча-
ются также участки, где эпителиальный пласт 
представлен 1–2 слоями клеток, которые лежат 
на  утолщенной гиалинизированной базаль-
ной мембране. Отмеченные морфологические 
признаки повреждения структуры покровного 
эпителия бронхов в условиях хронического вос-
паления свидетельствуют о выраженном сниже-
нии его защитных свойств, т. е. нарушении меха-
низмов мукоцилиарного клиренса (рис. 1).

Следует отметить, что наряду с деструктив-
ными изменениями в  бронхиальном эпителии 
наблюдаются также процессы регенерации. Это 
проявляется в  отмеченной нами ранее гипер-
плазии эпителиоцитов. Кроме того, в  составе 
эпителия обнаруживаются аргирофильные апу-
доциты  – клетки осуществляющие регулятор-
ные функции. Апудоциты обладают веретено-
образной формой, имеют длинный апикальный 
отросток, который достигает поверхности эпи-
телия и заканчиваются на нем небольшим була-
вовидным утолщением. Базальная часть клетки 
располагается на базальной мембране, обладает 
слабой аргирофилией, что отражает выделение 
апудоцитом гормонального продукта (рис. 1).

Лимфоидные структуры широко представлены 
в бронхах оперированных больных детей, их зна-
чительно больше, чем в контроле. К ним относятся 
межэпителиальные лимфоциты, диффузно рассе-
янные лимфоциты, их очаговые скопления в собс-
твенной пластинке слизистой оболочки бронхов, 

перигландулярные и  перидуктальные лимфоид-
ные скопления, а также лимфатические узелки.

В бронхиальном эпителии лимфоциты рас-
полагаются в  умеренном количестве по  всей его 
толщине, некоторые из них поступают в просвет 
бронха. Межэпителиальные лимфоциты череду-
ются с  нейтрофильными лейкоцитами, которые 
в большом количестве находятся как между эпите-
лиоцитами, так и в собственной пластинке слизис-
той оболочки. Лимфоциты относятся к категории 
малых и  средних, многие из  них имеют гиперх-
ромные ядра. Диффузно рассеянные лимфоциты 
в большом количестве располагаются в собствен-
ной пластинке и в подслизистой основе, там же об-
наруживаются крупные лимфоидные скопления, 
состоящие из малых лимфоцитов (рис. 2).

Лимфоциты окружают выводные прото-
ки желез, образуя перидуктальные скопления 
и секреторные отделы желез (перигландулярные 
скопления). Отличительной особенностью при 
изучаемой нами патологии легких, по  сравне-
нию с контролем, является наличие лимфатичес-
ких узелков разных размеров, локализующихся 
во всех структурах стенки бронха. 

Рис.  1. Утолщение эпителиального пласта бронха, ги-
перплазия бокаловидных клеток (А), участок денуда-
ции эпителия (Б). Окраска гематоксилином и  эозином. 
Об. 40, ок.10. Аргирофильный апудоцит с длинным апи-
кальным отростком. Импрегнация по методу Гримелиуса 
(В). Об.40, ок.10.

Рис.  2. Лимфоидные структуры в  бронхе при бронхо-
эктатической болезни. Окраска гематоксилином и эози-
ном. Об. 10, ок.10.
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Лимфатические узелки окружены узкой полос-
кой из  малых лимфоцитов и  содержат большой 
реактивный центр с крупными лимфоцитами. Од-
нако они не  заполняют его полностью, имеются 
участки просветлений, где они не содержатся. Это 
может быть связано с  наличием деструктивных 
изменений внутри лимфатического узелка.

Проведенное исследование позволило уста-
новить изменения в  структурах врожденного 
и  приобретенного иммунитета в  легких детей 
при бронхоэктатической болезни. Бронхиаль-
ный эпителий, наряду с деструктивными изме-
нениями, проявляет повышенную пролифера-
тивную активность базальных клеток. Этому, 
возможно, способствует возрастание функцио-
нальной деятельности апудоцитов, что проявля-
ется снижением содержания секреторного про-
дукта в  их цитоплазме, особенно в  базальной 
их части. В дополнение к макрофагам и другим 
клеткам легких эпителиальные клетки дыха-
тельных путей, которые выстилают просвет 
дыхательных путей, также используют ряд Toll-
подобных рецепторов для мониторинга при-
сутствия микробов на  поверхности эпителия. 
Это может привести к усиленной выработке ан-
тимикробных пептидов, которые служат эффек-
торными молекулами врожденного иммунитета, 
убивая микроорганизмы, модулируя иммунитет 
и  усиливая заживление ран [9]. Врожденные 
иммунные клетки образуют первую линию за-
щиты от  вторжения патогенов. Нейтрофилы, 
естественные клетки-киллеры (NK), макрофаги 
и их предшественники моноциты важны для за-
щиты хозяина, уничтожая патогены, регулируя 
привлечение и  активацию иммунных клеток, 
они также выполняют трофические функции, 
поддерживают гомеостаз тканей и контролиру-
ют фазы разрешения воспалительных реакций. 
Воспалительные процессы и  клетки врожден-
ного иммунитета жестко регулируются эпи-
генетическими механизмами [6]. Компоненты 
врожденного иммунитета обеспечивают также 
и  приобретенный иммунитет. Тренированный 
иммунитет может также способствовать неадек-
ватным иммунным реакциям, которые усугуб-
ляют патологию [10]. По  нашим данным, в  ус-
ловиях длительного хронического воспаления 
при бронхоэктазах наблюдаются деструктивные 
изменения в  реактивных центрах лимфатичес-
ких узелков. Они могут отражать функциональ-
ную недостаточность процессов иммуногенеза. 

Клиницистами отмечено, что у детей, больных 
хронической пневмонией с ограниченным пнев-
москлерозом и  бронхоэктазами, как перед опе-
рацией, так и через 6–12 месяцев после резекции 
пораженных сегментов легкого регистрирова-
лись выраженные сдвиги показателей иммуни-
тета и  неспецифической резистентности. Вы-
раженный и  стабильный характер изменений 
иммунологической реактивности указывает 
на  целесообразность включения иммуномоду-
лирующих препаратов в  комплексное лечение 
таких детей [5].

Вывод. Таким образом, в условиях хроничес-
кого воспаления легких при бронхоэктатичес-
кой болезни у детей в структурах врожденного 
и приобретенного иммунитета воздухопроводя-
щих путей преобладают деструктивные изме-
нения, свидетельствующие о их неспособности 
эффективно выполнять защитную функцию.
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ентов [5, 7, 8]. Внедрение длительной мультимо-
дальной химиотерапии с  учётом индивидуаль-
ного риска возникновения рецидива заболевания 
позволило достичь 5‑летней безрецидивной вы-
живаемости у 50–70 % пациентов, и ОЛЛ пере-
шел из разряда «фатальных» заболеваний в ка-
тегорию «излечиваемых» [9–11].

Химиотерапевтическое лечение ОЛЛ по  мо-
дифицированным протоколам немецкой группы 
исследователей «Хельцер‑2008» дала возмож-
ность достигнуть полных и  стойких ремиссий 
[2, 5]. Однако при лечении по протоколу «Хель-
цер‑2008» длительное применение цитостати-
ческих препаратов у  ряда пациентов вызывало 
развитие тяжелых осложнений, несмотря на про-
водимую сопроводительную терапию [3, 12].

Зарубежными авторами проведена терапия 
на  основе Т‑клеток (блинатумомаб и  терапия 
CAR-Т клетками) рефрактерного ОЛЛ, но сопро-
вождающаяся значительной токсичностью. На-
иболее распространенным и серьёзным является 
синдром высвобождения цитокинов [11, 18].
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Острые лимфобластные лейкозы (ОЛЛ) пред-
ставляют собой гетерогенную группу злока-
чественных клональных заболеваний системы 
крови, происходящих из  клеток-предшествен-
ниц гемопоэза преимущественно лимфоидной 
направленности дифференцировки, которые ха-
рактеризуются первичным поражением костно-
го мозга морфологически незрелыми бластными 
кроветворными клетками с  вытеснением нор-
мального кроветворения с вовлечением различ-
ных органов и  систем организма (центральная 
нервная система, яички, лимфатическая ткань 
любой локализации) [1–3].

Клиническая картина острого лейкоза обус-
ловлена вытеснением всех ростков кроветво-
рения бластными клетками, которые приводят 
к  тяжёлой панцитопении. ОЛЛ занимает веду-
щее место в структуре онкологических заболе-
ваний [4, 6].

Еще 30 лет назад это заболевание приводило 
к летальному исходу в течение 6 месяцев после 
установления диагноза более чем у  80 % паци-
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Серьезной проблемой современной терапии 
острого ОЛЛ является интенсификация лечения. 
Проведено рандомизированное исследование для 
оценки улучшения безрецидивного выживания 
при добавлении очень низкой дозы 6‑тиогуанина 
на  основе 6‑меркаптопурина/метотрексата для 
поддерживающей терапии у  детей и  взрослых 
с впервые диагностированным ОЛЛ [14–16]. Хи-
миотерапия больных ОЛЛ основана на поэтапном 
проведении курсов индукции, консолидации ре-
миссии, интенсификации лечения, терапии подде-
рживания ремиссии, профилактике нейролейкоза. 
Ключевую роль в терапии ОЛЛ на этапе индукции 
ремиссии имеет не  сверхинтенсивное, химиоте-
рапевтическое воздействие, а проведение пролон-
гированного непрерывного лечения, т. е. длитель-
ное воздействие на лейкозный клон комбинацией 
преднизолона, даунорубицина, винкристина, что 
убедительно продемонстрировали D. Hoelzer 
и соавторы еще в 1978 г. [2, 5, 17].

На этапе консолидации ремиссии/интенси-
фикации лечения пациенты получают терапию 
большими или средними дозами метотрексата 
и  цитарабина, а  на  этапе ремиссии  – комбина-
цию 6‑меркаптопурина, метотрексата, винкрис-
тина, преднизолона [18].

Цель исследования: определение эффектив-
ности лечения пациентов с острым лимфобласт-
ным лейкозом по программе ALL–MB‑2016 (Acute 
Lymphoblastic Leukemia Moscow-Berlin 2016).

Материалы и  методы исследования. Нами 
было проведено ретроспективное исследование 
47  историй болезней пациентов с  первичным 
ОЛЛ за  период 2019–2021  гг., наблюдавшихся 
в  гематологическом отделении Национального 
медицинского центра «Шифобахш» в  возрасте 
от 18 до 68 лет. Среди пациентов преобладали лица 
мужского пола – 27 (57,4 %), женского – 20 (42,6 %), 
средний возраст которых составил 32,8±17,9 года. 
Давность заболевания в  момент первичного ос-
мотра от 10 дней до 2‑х месяцев. Из исследования 
были исключены 4  пациента из-за обнаружения 
химерного гена BCR-ABL. Медиана длительности 
наблюдения составила 14,1±7,3 месяца.

Диагноз ОЛЛ был выставлен на  основании 
общего анализа крови с  подсчётом тромбоци-
тов, полного исследования биохимических тес-
тов, инструментальных методов исследований 
(рентгенография органов грудной клетки, УЗИ 
и КТ органов брюшной полости), миелограммы, 
цитохимического и  гистохимического исследо-
вания пунктата костного мозга, молекулярно-

биологического исследования для выявления 
химерного гена BCR-ABL (транслокации t 9;22) 
согласно FAB-классификации. Результаты тера-
пии оценивали по количеству пациентов, у кото-
рых была достигнута полная ремиссия, частич-
ная ремиссия и отсутствие ремиссии.

При обнаружении патологического химерно-
го гена BCR-ABL методом FISH пациентов пере-
водили на терапию по протоколу «PH+ALL‑2012» 
в соответствии с возрастом.

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с помощью программы Statistica, 
версия 12.0.

Результаты исследования и их обсуждение. 
В настоящее время в мире проводится изучение 
десятков протоколов химиотерапии ОЛЛ, обес-
печивающих преемственность терапии на  эта-
пах индукции ремиссии и  постремиссионного 
лечения. Изучаются возможности дифференци-
рованного подхода к лечению больных с различ-
ными формами острого лимфобластного лейко-
за и различной степенью риска рецидива.

Для лечения Rh-острого лимфобластного лей-
коза у пациентов молодого возраста (<40  лет) 
в  настоящее время используются протоко-
лы: GRAAL‑2003, COGAALL‑0434, CCG‑1961, 
PETHEMA ALL 96, CALGB 8811, DFCI ALL, ALL-
BM 2002, ALL-BM 2008, ALL MB‑2016, обеспе-
чивающие достижение ремиссии у  84–96,0 % 
пациентов и  безрецидивную пятилетнюю вы-
живаемость на  уровне 48–82,0 % в  зависимости 
от возраста, клинических и молекулярно-генети-
ческих факторов риска [18].

В клинической картине у  всех пациентов де-
бютировала выраженная лейкозная интоксикация. 
Геморрагический синдром различной тяжести 
наблюдали у  24 (51 %) пациентов, выраженную 
оссалгию, стерналгию и миалгию – у 12 (25,5 %) 
пациентов. Инфекционный синдром (острые 
пневмонии, гнойные ангины) выявили у 8 (17 %) 
больных, явления нейролейкоза – у 1 (2,1 %) боль-
ного. Гиперпластический синдром (увеличение 
всех групп лимфоузлов, гепатоспленомегалия) на-
блюдали у 25 (53,2 %) пациентов (рис. 1).

В общем анализе крови исследуемых ко-
личество лейкоцитов варьировало в  пределах 
от 0,9×109/л до 112,5×109/л. У 1 (2,1 %) пациента 
в  дебюте заболевания диагностирована нейро-
лейкемия, связанная с поздним обращением (че-
рез 2,5 месяца от начала заболевания). В группу 
риска входили 12 (25,5 %) пациентов с уровнем 
лейкоцитов 30,0×109/л и более.
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Терапия пациентов проводилась по  протоко-
лу лечения ALL–MB‑2016 (Acute Lymphoblastic 
Leukemia Moscow-Berlin 2016). До  полихимиоте-
рапии (ПХТ) всем пациентам назначили семиднев-
ный курс монотерапии преднизолоном (предфаза). 
С 8‑го дня назначили двухфазную индукционную 
полихимиотерапию, затем серии консолидацион-
ных курсов и в течение 2 лет длительную подде-
рживающую терапию. В  случае низкой чувстви-
тельности бластных клеток к  цитостатическим 
препаратам на 8‑й день индукции (выявление 25 % 
и  более бластных клеток в  костном мозге после 
предфазы) проводили смену преднизолона на дек-
саметазон. Профилактическую терапию нейролей-
кемии проводили по общепринятой программе.

В результате проводимого исследования 
нами выявлены постцитотоксические инфекци-
онные осложнения у  пациентов с  ОЛЛ в  91 % 
случаев. У 38 (80,9 %) больных из 47 на 36‑й день 
индукции (первая фаза) достигнута полная кли-
нико-гематологическая ремиссия. У  5 (10,6 %) 
пациентов значительно улучшились клинико-
гематологические показатели, но в миелограмме 
количество бластных клеток составляли выше 
5 % (от 15 до 47 %). Из-за развития токсического 
гепатита у 1 (2,1 %) пациента и глубокой аплазии 
костного мозга с  развитием тяжелого геморра-
гического синдрома у 2 (4,3 %) пациентов на 4‑й 
неделе индукционной терапии цитостатическая 
терапия была отменена. Один больной (2,1 %) 
умер из-за развития нейролейкоза (рис. 2).

Выводы. 1. Наш опыт подтверждает, что 
лечение пациентов с  острым лимфобластным 
лейкозом по  протоколу ALL–MB‑2016 является 
относительно малотоксичным и  эффективным, 
обладает достаточно удовлетворительным про-
тивоопухолевым эффектом. 2. Частота дости-
жения полной клинико-гематологической ре-
миссии после индукционной терапии (83,0 %) 
свидетельствует о высокой эффективности лече-
ния пациентов по данному протоколу.
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The article presents the results of treatment of a rare clinical case — abdominal abscess as a late complication of acute appen‑
dicitis.

Key words: acute appendicitis; interintestinal abscesses; abdominal cavity abscess; appendectomy 

Абсцесс брюшной полости (АБП)  – это ог-
раниченный гнойник в  брюшной полости, за-
ключенный в  пиогенную капсулу. Абсцессы 
брюшной полости и  забрюшинного пространс-
тва относятся к тяжелым осложнениям абдоми-
нальной хирургии, встречаются у  0,8–2 % опе-
рированных пациентов с  перитонитами разной 
этиологии и  сопровождаются летальностью 
в 10,5–26,1 % случаев [4, 5].

Межкишечные абсцессы являются наибо-
лее частым осложнением после аппендэктомии. 
Кроме того, причинами развития внутрибрюш-
ных абсцессов являются: неадекватная санация 
и недостаточное дренирование брюшной полос-
ти, неполный гемостаз, нерадикальная резекция 
воспаленной части большого сальника, техни-

ческие погрешности при выполнении операции, 
высокая вирулентность инфекции и сниженная 
реактивность организма. Длительное сущест-
вование внутрибрюшных абсцессов приводит 
к развитию осложнений: реактивного и гнойно-
го перитонита, механической кишечной непро-
ходимости, кишечных свищей [1, 2, 3].

Учитывая исключительную редкость абс-
цесса брюшной полости в позднем послеопера-
ционном периоде [2, 5], приводим клинический 
пример пациента с абсцессом брюшной полости, 
который манифестировал спустя 4  года после 
аппендэктомии.

Цель исследования: провести анализ хирур-
гического лечения пациента с хроническим абс-
цессом брюшной полости.
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Материалы и методы исследования. При-
ведены сведения медицинской карты стацио-
нарного больного, госпитализированного в  хи-
рургическое отделение стационара для детей 
БУЗ УР «Республиканская детская клиническая 
больница МЗ УР» г. Ижевска (ДХО РДКБ).

Результаты исследования и их обсуждение. 
Мальчик Б. 9 лет, с 07.11.2022 г. до 05.12.2022 г. нахо-
дился на стационарном лечении в ДХО РДКБ с диа-
гнозом «Абсцесс брюшной полости».

Из анамнеза известно, что ребенок 16.08.2018 г.р. 
обратился в ДХО РДКБ с жалобами на боли в жи-
воте, больше справа, тошноту, повышение темпе-
ратуры тела до  37,3º. Состояние при поступлении 
пациента средней степени тяжести, при осмотре 
выявлена болезненность в  правой подвздошной об-
ласти, напряжение мышц брюшной стенки, поло-
жительные симптомы раздражения брюшины. Гос-
питализирован с диагнозом «Острый аппендицит?». 
В этот же день проведено экстренное оперативное 
лечение  – аппендэктомия, дренирование брюшной 
полости, резекция сальника. Червеобразный от-
росток длиной 10  см окутан прядью флегмонозно 
измененного сальника. Отросток утолщен, серого 
цвета, в средней трети имеется перфорация. В ран-
нем послеоперационном периоде наблюдалась поло-
жительная динамика. Выписан с  выздоровлением 
14.09.2018  г. В  течение 4  лет пациент наблюдался 
в детской поликлинике по месту жительства.

19.10.2022 г. появились жалобы на колющие боли 
в  околопупочной области, подъем температуры 
тела до  37,5º. обратились к  педиатру 21.10.2022  г., 
выполнено ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости (УЗИ ОБП). Диагностирован «Гас-
тродуоденит». Амбулаторно получал: креон, фосфа-
люгель, тримедат, в течение 4 дней состояние без 
динамики. 25.10.2022  г. обратились в  ДХО РДКБ. 
По  данным компьютерной томографии (КТ), УЗИ 
почек и  мочевого пузыря обнаружена: «Дискинезия 
желудочно-кишечного тракта. Мочекаменная бо-
лезнь. Обтекаемый конкремент левого мочеточника 
без обструкции». 31.10.2022 г. выписан в удовлетво-
рительном состоянии без нарушения уродинамики.

Спустя неделю, 07.11.2022 г., самостоятельно об-
ратились в ДХО РДКБ с жалобами на боль в животе, 
больше в правой половине, повышение температуры 
тела до 38º. При первичном осмотре состояние сред-
ней степени тяжести, живот правильной формы, 
мягкий, болезненный в правом фланке. Симптомы раз-
дражения брюшины сомнительные. Госпитализиро-
ван с диагнозом «Спаечная болезнь брюшины, болевая 
форма. Мочекаменная болезнь. Конкремент левого 
мочеточника». Проведены лабораторные исследова-
ния: полный анализ крови – лейкоцитоз (16,8×10 9/л), 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево; биохимический 
анализ крови – С‑реактивный белок 52,6 мг/л.

08.11.2022 г. выполнена КТ почек и верхних моче-
выводящих путей с  внутривенным болюсным конт-
растированием (рис.  1.). Заключение: «КТ-картина 

вторичного сморщивания левой почки. Обтекаемый 
конкремент нижней трети левого мочеточника. Спа-
ечная болезнь толстого отдела кишечника на уровне 
слепой кишки, формирующийся абсцесс? Частичная 
кишечная непроходимость? Свободная жидкость 
брюшной полости и полости малого таза».

09.11.2022 г. выполнена КТ органов брюшной по-
лости с  внутривенным болюсным контрастирова-
нием (рис.  2, 3). Заключение: «Картина объемного 
образования нижнего этажа брюшной полости 
справа (не  исключается многокамерный абсцесс). 
Свободная жидкость в брюшной полости. Регионар-
ная лимфаденопатия. Гепатомегалия».

Рис. 1. КТ-картина абсцесса брюшной полости в гори-
зонтальной плоскости.

Рис. 2. КТ-картина абсцесса брюшной полости во фрон-
тальной полкости 

Рис. 3. КТ-картина абсцесса брюшной полости в сагит-
тальной плоскости.
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Своевременная диагностика и  технически 
правильно выполненная операция исключит 
развитие таких абсцессов в брюшной полости.
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09.11.2022  г. проведено оперативное лечение 
в  экстренном порядке, в  ходе которого обнаружен 
плотный конгломерат из петель тонкого кишечника, 
сальника, илеоцекального узла, плотно припаянный 
к  париетальной брюшине. Была выполнена резекция 
сальника, вскрытие абсцесса, при попытке разделения 
конгломерата произошло самопроизвольное вскрытие 
абсцесса – выделилось небольшое количество гнойно-
го отделяемого с  хлопьями, проведена санация, дре-
нирование брюшной полости. В  послеоперационном 
периоде неоднократно выполнялось УЗИ ОБП с выра-
женной положительной динамикой. За период лечения 
получал инфузионную терапию, спазмолитическую 
терапию, антибактериальную терапию, противо-
воспалительную терапию, физиолечение. 05.12.2022 г. 
выписан, состояние удовлетворительное.

Вывод. Приведенное клиническое наблюде-
ние демонстрирует нестандартность ситуации. 
Трудно предположить наличие хронического 
абсцесса в брюшной полости через 4 года после 
перенесенного аппендицита.
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Острая мезентериальная ишемия (ОМИ)  – 
снижение кровотока в  пределах кишечного 
кровообращения, при котором необходимо 
незамедлительное оперативное вмешательство. 
Данное заболевание является полиэтиологичес-
ким, а исход в дальнейшем определяется по сте-
пени патологических изменений [11, 23].

Результаты лечения пациентов с  ОМИ про-
должают оставаться неудовлетворительными, 
несмотря на развитие неотложной абдоминаль-
ной и  сосудистой хирургии, появление более 
новых и  сложных методов диагностики. Пра-
вильный диагноз в  предоперационном периоде 
определяется в 15–47 % случаев. Пациенты, опе-
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рированные раньше 6 часов от проявления сим-
птомов, составляют не более 30 % [2].

Недостаточность кровообращения тонкой 
или толстой кишки, которую так же можно на-
звать ишемией – это двухэтапный процесс, вы-
званные повреждения которого усугубляются. 
Нарушения сохраняются даже при восстанов-
лении кровотока, и  можно считать их необра-
тимыми. Вазоконстрикция, которая уже разви-
лась, продолжает оставаться после ликвидации 
основной причины. Чрезмерная активация сим-
патической иннервации, высвобождение вазо-
активных веществ, синдром реперфузии  – все 
это имеет связь с еще полностью не изученным 
парадоксальным феноменом. Одной из  причин 
недостаточности нескольких функциональ-
ных систем считается комплексный синдром 
ишемии-реперфузии кишечника, развившейся 
на  фоне острого повреждения сосудистой тро-
фики кишки различной этиологии [4–6].

Процент смертности при острой интести-
нальной ишемии составляет 63–95 %, что счита-
ется одним из самых высоких показателей в аб-
доминальной хирургии. Вместе с  тем уровень 
летальности в последние несколько лет не пре-
терпел значительных изменений [8, 10, 22].

Существует широкий спектр способов диа-
гностики, но наиболее эфферентные из них рас-
считаны только на исключение острого повреж-
дения сосудистой трофики кишки [7].

Рентгенологическое исследование наиболее 
значимо для ранней диагностики. Также в диа-
гностике мезентериального тромбоза рентге-
нография брюшной полости демонстрирует ряд 
признаков: отек и  деструкцию слизистой обо-
лочки кишки, утолщение ее стенки, интраму-
ральный газ. Выявляется гиперпневмотизация 
кишечника [3, 4, 6]. При обзорной рентгеногра-
фии брюшной полости были выявлены расши-
ренные петли тонкой кишки, заполненные го-
могенным содержимым с  пузырями газа, чаша 
Клойбера с отчетливым уровнем жидкости и га-
зовым пузырем над ними высотой до 2 см.

В неотложной хирургии используют такой 
вариант инструментального исследования, как 
абдоминальная ультрасонография. Данный 
способ ультразвуковой диагностики непрохо-
димости тонкой кишки позволяет определить 
алгоритм последующего диагностического про-
цесса в зависимости от локализации измененно-
го отдела тонкой кишки, что улучшает диагнос-

тику функциональных расстройств органа. Он 
позволяет исключить неоднократные лучевые 
нагрузки на  организм человека. Помимо того, 
при ишемии кишки может быть сохранен кро-
воток в  аркадных и  мезентеральных артериях. 
На основе изменений кровотока в этих сосудах 
невозможно определить жизнеспособность са-
мой кишки, так как изменения в них могут быть 
при портальной гипертензии.

Тяжесть поражения ишемизированной киш-
ки перед хирургическим вмешательством оп-
ределяется с  помощью магниторезонансной 
томографии и  идентифицирует зоны некроти-
зированных и  жизнеспособных тканей. Дан-
ные, полученные от МРТ с ангиографией (MPA), 
сравнимы с  результатами традиционной анги-
ографии. Отсутствие ионизирующей радиации 
считается одним из его плюсов [19, 24].

Рентгеноконтрастная ангиография, которую 
можно считать достоверным вариантом диа-
гностики в  практической деятельности, пред-
ставляет собой инвазивный метод, связанный 
с введением в сосудистое русло инородных ве-
ществ [12].

При компьютерной томографии определя-
лись расширенные петли тонкой кишки прок-
симальнее транзиторной зоны (зоны обструк-
ции); спавшиеся петли кишечника – дистальнее 
уровня обструкции, смешанный характер стаза 
содержимого кишечника в  расширенных пет-
лях с преобладанием жидкостного компонента, 
застойные изменения сосудов брыжейки и нару-
шения нормального контрастного усиления сте-
нок тонкой кишки.

Изображение поперечного среза исследуе-
мых тканей in vivo можно получить с помощью 
такого неинвазивного и  высокоточного метода 
исследования, как оптическая когерентная то-
мография (ОКТ) [1].

Быстрая постановка точного диагноза пред-
ставляет собой главную проблему данного забо-
левания, а  максимально раннюю реперфузион-
ную терапию можно назвать основной задачей 
[13, 25, 26].

Лучший исход операции, меньшая кровопо-
теря, уменьшение койко-дней, экономическая 
эффективность, снижение частоты и  объема 
резекции кишечника, развития легочных и  по-
чечных осложнений и уменьшение показателей 
внутригоспитальной летальности  – все это яв-
ляется преимуществом эндоваскулярной тех-
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нологии в  сравнении с  такими оперативными 
вмешательствами, как шунтирование, эндар-
терэктомия, эмбол- или тромбэктомия, по  дан-
ным актуальной литературы [14, 15, 18, 21, 27].

На основании анализа базы данных «The 
National Surgical Quality  Improvement Program» 
B. C. Branco et al. (2015) указаны достоинства 
эндоваскулярной операции: 60 % пациентов из-
бежали лапаротомии, отмечена положительная 
тенденция в  снижении необходимости в  транс-
фузии, в группе эндоваскулярных операций вы-
явлена меньшая частота развития инфекционных 
легочных осложнений и  сепсиса. У  пациентов, 
перенесших хирургические вмешательства, про-
водимые на  кровеносных сосудах, риск леталь-
ного исхода был в 2,5 раза меньше по сравнению 
с открытыми и смешанными операциями [16].

Цель исследования: разработка эффектив-
ного способа диагностики, профилактики и кор-
рекции интрамуральной ишемии желудочно-ки-
шечного тракта в хирургии.

Материалы и методы исследования. В соот-
ветствии с регламентированными правилами об-
ращения с опытными животными в острых и хро-
нических экспериментах с  участием 120  собак 
массой от шести до двенадцати килограмм, раз-
личных по половому признаку изучали моторику 
и  гемодинамику стенки тонкой кишки в  норме, 
при ущемлении, после разущемления, странгуля-
ции и после лечения ущемлённой кишки.

Опыты проводились в стандартных условиях 
с соблюдением всех правил гуманного обраще-
ния с  животными в  соответствии с  Приказом 
Министерства образования № 742 от 13.11.1984. 
«Об утверждении Правил проведения работ с ис-
пользованием экспериментальных животных». 
Также проводились исследования жизнеспособ-
ности тонкой кишки у здоровых и людей с ки-
шечной непроходимостью. Данное исследование 
проводилось в соответствии с международными 
этическими требованиями ВОЗ к медицинским 
исследованиям с  участием человека (правила 
GCP – Global Clinical Practice) и с информиро-
ванным согласием пациента (Женева, 1993).

Проведено четыре серии опытов по  лечению 
интерстициальной ишемии, в которых исследова-
лись гемомотородинамические показатели тонкой 
кишки при различных методах лечения ишемии 
кишки. В  первой серии опытов исследовалось 
влияние согревания кишки на гемодинамику.

Для этого кишка согревалась до  41  граду-
са Цельсия с  помощью салфеток, смоченных 
теплым физиологическим раствором. Влияние 

тепла продолжалось в  течение 5  минут. С  по-
мощью электрического термометра измеря-
лась температура стенки кишки. Параллельно 
до и после взаимодействия проводилась запись 
пульсовых и  моторных волн с  помощью гаст-
роинтерстенального монитора. После операции 
брюшная полость ушивалась. Во  второй серии 
опытов исследовалось влияние охлаждения. Для 
этого кишку после разущемления охлаждали 
до 18 градусов Цельсия кусочками льда, завер-
нутыми во влажную салфетку. Измеряли темпе-
ратуру кишки с  помощью электротермометра. 
Параллельно и  одновременно записывали по-
казатели с  ишемированных и  интактных учас-
тков кишки. Операция завершилась послойным 
ушиванием брюшной полости. В третьей серии 
опытов после устранения странгуляции в  ко-
рень брыжейки ущемленной кишки проводи-
лась блокада 10  мл 0,25 % раствора новокаина. 
До  этого и  после проводили гемомотородина-
мические исследования в  области ущемленной 
кишки, странгуляционных борозд, приводящих 
и  отводящих петель кишки и  интактной киш-
ки. В четвертой серии опытов после устранения 
странгуляции проводилось венесекция подкож-
ной вены, устанавливалась капельница и вводи-
ли физиологический раствор 0,9 % NaCl со ско-
ростью 60  капель в  минуту. Регистрировались 
показатели по гемомотородинамике поврежден-
ных и  неповрежденных участков кишки. При 
анализе пульсомоторограмм определяли ампли-
туду моторной волны (АМВ), амплитуду пуль-
совых ощущений (АПО) в мл и период моторной 
волны (ПМВ) в секунду.

Результаты исследования и их обсуждение. 
В настоящее время имеются неудовлетворитель-
ные, непосредственные и отдаленные результа-
ты лечения больных язвенной болезнью желуд-
ка и  двенадцатиперстной кишки и  различные 
постгастрорезекционные осложнения. Хирур-
гическая тактика при этом не оптимизирована, 
а оперативная техника не усовершенствована.

Не разработаны также эффективные способы 
коррекции интрамуральной ишемии желудоч-
но-кишечного тракта при типичной непроходи-
мости с  адекватным контролем за  интраорган-
ной гемодинамикой.

Осложнения язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки при резекции же-
лудка наблюдались у 198 пациентов (табл. 1).

Органические и  функциональные постгаст-
рорезекционные синдромы представлены в таб-
лице 2.
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Таблица 1. Осложнения язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки*.

Осложнения Основная группа
(n=198)

Группа сравнения 
Трубчатая резекция 

желудка (n=60)
Резекция желудка 

по Бильрот‑2 (n=48)
Резекция желудка 

по способу Ру (n=21)
Перфорация язвы 1 1,4±2,1 % 1 1,6±1,3 % 1 2,1±1,4 % - -
Кровотечение 24 34,7±5,1 % 28 46,6±5,4 % 13 27,1±4,9 % 9 42,8±6,0 %
Стеноз суб- и декомпенси-
рованный 31 44,9±5,6 % 29 48,3±2,9 % 19 39,5±5,7 % 11 52,3±7,0 %

Каллезные и пенетрирую-
щие язвы 28 40,6±5,4 % 21 35,0±5,3 % 16 33,3±5,3 % 11 52,3±7,0 %

Гигантская язва с угро-
зой кровотечения и (или) 
перфорации 

13 18,8±4,0 % 14 23,3±4,5 % 3 6,3±2,5 % 7 33,3±5,7 %

Примечание: * – с учетом нескольких осложнений у одного пациента одновременно.

Таблица 2. Органические и функциональные постгастрорезекционные синдромы*

Заболевания

Основная группа Группа сравнения 
Гастродуоденаль-

ный анастомоз
(n=29)

Гастроеюнальный 
анастомоз

(n=11)

Реконструктивная 
резекция желудка 

по Бильрот‑2 (n=24)

Реконструктивная 
резекция желудка 

по способу Ру (n=11)
Пептическая язва отводящей пет-
ли тощей кишки (К28) 16 - - 6

Пептическая язва гастродуо- 
денального анастомоза 
Язва культи желудка (К 25,0)

9

1

11

3

18

6

4

–
Стеноз выходного отдела культи 
желудка с нарушением эвакуации

1 - - -

Хронический анастомозит с на-
рушением эвакуаторной функции 
культи желудка

- - 2 -

Синдром приводящей петли 7 - - 5
Примечание: * – с учетом нескольких осложнений у одного пациента одновременно.

Для изучения состояния локального крово-
тока трубчатой культи желудка при первичной 
и  реконструктивной резекции, а  также различ-
ных желудочно-кишечных анастомозов выпол-
нены серии опытов на лабораторных животных 
с  традиционным двухрядным швом, одноряд-
ным непрерывным серозномышечноподслизис-
тым швом, однорядным узловым серо-серозно-
мышечнослизистым швом.

В наших клинико-экспериментальных иссле-
дованиях установлено, что первичная реконс-
труктивная резекция желудка не влияет на пара-
метры интрамурального кровотока и  моторной 
активности в различных отделах трубчатой куль-
ти. Разработан усовершенствованный одноряд-
ный серо-серозномышечноподслизистый шов 
в  зоне шовной полосы желудочно-кишечного 
анастомоза. Его преимущества– отсутствие пос-
леоперационной смертности; хирургических 
осложнений, непосредственно связанных с фор-
мированием культи желудка и  желудочно-ки-
шечного анастомоза; надежное устранение ос-
новного заболевания и механизмов рецидивного 

язвообразования; незначительно выраженные 
функциональные расстройства системы пище-
варения с  «отличными» и  «хорошими» резуль-
татами операции у  98,4±8,1 % пациентов. Поэ-
тому трубчатая резекция желудка, дополненная 
формированием однорядных пилорусмоделиру-
ющих желудочно-кишечных анастомозов, мо-
жет рассматриваться как оптимальный метод 
резекции желудка при хирургическом лечении 
осложнений язвенной болезни желудка и двенад-
цатиперстной кишки при всех вариантах восста-
новления гастроинтестинальной непрерывности.

Хирургия желудочно-кишечного тракта свя-
зана с определением жизнеспособности различ-
ных его отделов.

Критерием жизнеспособности ишемизиро-
ванных участков является восстановление инт-
рамуральной гемодинамики с  помощью разра-
ботанного нами способа пульсомоторографии 
с интрамуральной амплитудой не менее 2,7 мм.

Интраоперационная пульсография является 
достоверным способом для определения эффек-
тивной коррекции обратимости ишемии.
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Жизнеспособность сохраняется при положи-
тельной динамике амплитуды пульсовой волны 
в 2–2,5 раза в странгуляционных бороздах, от-
водящей и  приводящей петлях разущемленной 
кишки, а также при амплитуде интрамуральной 
пульсовой волны не менее 2,7 мм. Об эффектив-
ности способа коррекции ишемии кишки при 
странгуляционной непроходимости судят после 
капельного введения 0,9 % раствора NaCl внут-
ривенно из расчета 20–30 мл на 1 кг веса.

Ишемическими признаками при дуплексном 
сканировании интрамуральных сосудов кишеч-
ника у больных являются: урежение измененных 
разнонаправленных сигналов, отсутствие систе-
матических пиков, систолических и  диастоли-
ческих компонентов, преобразования спектра 
в венозный на спектральных эхограммах.

О жизнеспособности ишемизированной киш-
ки свидетельствует контралатеральный интра-
муральный артериальный кровоток по зеркаль-
ному отражению его ниже базальной линии, 
с  наличием систолических пиков, постоянных 
разнонаправленных сигналов.

Нами установлено, что в обоих клинических 
аналогах ишемии ЖКТ при разной патологии 
установлена редукция интрамуральной гемоди-
намики. Найден метод лечения интрамуральной 
ишемии кишки путем внутривенного введения 
0,9 % физ. раствора. А  при язвенной болезни 
желудка метод диагностики локальной интра-
муральной ишемии З. М. Сигала [9] впервые 
позволил сравнивать традиционные кишечные 
швы с  новыми оригинальными однорядными 
узловыми серо-серозномышечноподслизисты-
ми швами и обеспечивать диагностику обрати-
мой и  необратимой интрамуральной ишемии 
и профилактику несостоятельности швов ЖКТ 
при наложении анастомозов. При этом установ-
лены критерии жизнеспособности этих анас-
томозов  – устойчивый интрамуральный пульс 
5,62±0,12 мм.

Выводы. Обратимая ишемия желудочно-
кишечного тракта связана с  редуцированным 
интрамуральным кровообращением, вплоть 
до  преобразования импульсного артериально-
го интрамурального кровотока в непрерывный. 
Это происходит при резекциях желудочно-ки-
шечного тракта по  поводу язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки и при ки-
шечной непроходимости.

Нами разработаны новые критерии жизне-
способности желудка и кишечника, а также ки-
шечные швы и методы эффективной коррекции 
интрамуральной ишемии, способствующие со-
хранению жизнеспособности и  профилактике 
несостоятельности швов анастомозов.
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В статье проведен сравнительный анализ макро- и микроморфологического состояния плаценты у женщин с  уме‑
ренной и тяжелой преэклампсией. Установлено, что с нарастанием тяжести преэклампсии значимо уменьшается масса 
и объем плаценты. При гистологическом исследовании признаки инфекционного генеза и нарушения созревания плаценты 
у родильниц с преэклампсией тяжелой степени выявлены в 2 раза чаще. С увеличением степени тяжести преэклампсии 
нарастают патологические изменения в плаценте в сторону средней и высокой степени нарушения, характеризующие 
плацентарную недостаточность. Выявленные изменения плаценты подтверждают нецелесообразность пролонгирова‑
ния беременности при нарастании тяжести плацентарной недостаточности у беременных при преэклампсии.
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The article provides a comparative analysis of the macro- and micromorphological state of the placenta in women with moder‑
ate and severe preeclampsia. It has been established that with the increase in the severity of preeclampsia, the mass and volume 
of the placenta significantly decrease. Histological examination showed that signs of infectious genesis and impaired maturation of 
the placenta were revealed twice as often in puerperas with severe preeclampsia. With an increase in the severity of preeclampsia, 
pathological changes in the placenta increase towards a medium and high degree of impairment characterizing placental insufficiency. 
The revealed changes in the placenta confirm the inadvisability of prolonging pregnancy with an increase in the severity of placental 
insufficiency in pregnant women with preeclampsia.
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отношения площади плаценты к  массе плода 
до 0,13–0,10 [8,9]. При преэклампсии в плацен-
те обнаружены морфологические изменения 
соединительной ткани, характеризующиеся 
увеличением количества разросшихся, плотно 

При длительном течении преэклампсии объ-
ем плаценты значительно уменьшается по  от-
ношению к  массе плаценты после физиологи-
ческих родов, которая составляет 400–600  г, 
при этом отмечается снижение показателя 
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прилежащих друг к  другу концевых ворсин, 
что приводит к  значительному уменьшению 
межворсинчатого пространства, так как сосу-
ды расширены и заполнены кровью. При этом 
некоторые ворсины частично или полностью 
дистрофически изменены, синтициальный эпи-
телий находится в  стадии зернистой или гиа-
линово‑капельной дистрофии. Единичные вор-
сины находятся в  состоянии гиалиноза, в  них 
отсутствуют кровеносные сосуды и  не  обна-
руживаются волокнистые элементы соеди-
нительной ткани. Изменение в  плаценте при 
преэклампсии имеет значение как адаптация 
системы развивающегося плода к  экстремаль-
ным условиям [1–5, 7, 10]. А. М. Милованов 
(2012) указывает, что: «Первичная плацентар-
ная недостаточность проявляется гистологи-
ческими изменениями ангиогенеза, ветвления 
и  созревания ворсин хориона, а  вторичная 
плацентарная недостаточность  – инволютив-
но-дистофическими изменениями хориальных 
ворсин на фоне клеточных и тканевых компен-
саторно-приспособительных реакций плацен-
тарной ткани». В связи с этим первичная и вто-
ричная плацентарная недостаточность (ПН) 
распознаются гистологически.

Цель исследования: выявить особенности 
органометрических показателей и  результатов 
гистологического исследования плацент у  ро-
дильниц с преэклампсией.

Материалы и методы исследования. Работа 
выполнена с получением добровольного инфор-
мированного согласия женщин в  соответствии 
с  международными этическими требованиями 
ВОЗ (правила GCP  – Good Clinical Practice), 
предъявляемыми к  медицинским исследовани-
ям с участием человека (Женева, 1993).

Под наблюдением находилось 197  беремен-
ных, госпитализированных в  перинатальный 
центр Первой Республиканской клинической 
больницы, родильный дом №3. Основная груп-
па – 98 (49,7 %) женщин, у которых течение бе-
ременности осложнилось плацентарной недо-
статочностью на фоне преэклампсии умеренной 
степени тяжести, группа сравнения – 47 (23,9 %), 
беременность которых осложнилась плацентар-
ной недостаточностью на  фоне преэклампсии 
тяжелой степени тяжести. В контрольную груп-
пу вошли 52 (26,4 %) беременные женщины, 
не имеющие клинических признаков плацентар-
ной недостаточности и преэклампсии.

Критерии включения в основную группу на-
блюдения: наличие преэклампсии умеренной 
степени. Критерии включения в группу сравне-
ния: наличие преэклампсии тяжелой степени. 
Критерии исключения из групп: инфекционные 
заболевания, в частности гепатит; беременность 
после применения экстракорпорального опло-
дотворения; бесплодие в анамнезе; аутоиммун-
ные заболевания; хроническая соматическая па-
тология в стадии декомпенсации.

Возраст женщин колеблется от 16 до 40 лет, 
в среднем составил у пациенток основной груп-
пы 24,8 (4,3) года, группы сравнения – 25,6 (4,8) 
года и  контрольной группы  – 24,6 (3,7) года 
(р>0,05).

Морфофункциональное исследование пла-
центы проводилось с  окраской по  Ван-Гизону 
по  данным экспертно-компьютерной системы 
прогнозирования состояния здоровья детей 
по  результатам патогистологического исследо-
вания плаценты, разработанной А. П. Милова-
новым и В. К. Гасниковым (Ижевск, 2001).

Полученные результаты были обработаны 
с  помощью программы «Statistica», SPSS вер-
сии 11.0.1, работающей под управлением OC 
Windows. Статистическая обработка материала 
проводилась в соответствии с рекомендациями 
Т. Ланга, Д. Альтмана (2014). В случае нормаль-
ного распределения использовали t‑критерий 
Стьюдента, при распределении, не  соответс-
твующему нормальному – U‑ критерий Манна-
Уитни (для независимых выборок) и Т‑критерий 
Вилкоксона (для связанных выборок).

Результаты исследования и их обсуждение. 
При исследовании морфологической структуры 
плацент у родильниц основной группы выявле-
но статистически значимое увеличение объема 
797,2 (13,7) см 3 (p<0,05) плаценты без нараста-
ния массы 519,2 (6,6) г по отношению к группе 
контроля соответственно 654,3 (12,5) см 3 и 502,1 
(9,7) г, что, возможно, обусловлено компенсатор-
но-приспособительной реакцией и  отечностью 
органа. У родильниц с тяжелой преэклампсией 
отмечалось значимое уменьшение массы – 423,2 
(12,5) г и  объема – 577,7 (23,4) см 3 плаценты 
по отношению к основной группе и группе кон-
троля (р<0,05), что можно объяснить наличием 
хронической плацентарной недостаточности.

При гистологическом исследовании диа-
гностированы разнообразные морфологические 
признаки хронической плацентарной недоста-
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точности у  пациенток независимо от  группы. 
В исследуемых плацентах выявлены морфологи-
ческие изменения инфекционного генеза (табл. 1).

Инфекционно-воспалительный процесс 
в  плаценте вызывает морфологические изме-
нения, приводящие к  плацентарной недоста-
точности. Сочетание различных микроморфо-
логических признаков инфекционного генеза 
в 2 раза чаще выявлено в плацентах родильниц 
с  преэклампсией тяжелой степени тяжести 
по отношению к группе контроля, где выявлен 
141 признак инфекционной патологии – в сред-
нем 3,0  на  одну плаценту, при умеренной пре-
эклампсии – 220, то есть в среднем 2,2 призна-
ка на  одну плаценту, в  группе контроля  – 79, 
в среднем 1,5 на одну плаценту.

Статистически значимо чаще встречались 
поражения межворсинчатого пространства – ин-
тервиллузит экссудативный: в  основной группе 
47,9 (5,0),  группе сравнения 53,2 (7,8) и  груп-
пе контроля– 28,8 (6,3), базальный децидуит 
при тяжелой преэклампсии выявлен у 65,9 (6,9) 
по отношению к группе с умеренной преэклам-
псией – 36,5 (6,7), париетальный хориодецидуит 
соответственно 68,1 (6,8) и  44,2 (6,9) (р<0,05). 
Обращает внимание, что по результатам гистоло-
гического исследования инфицирование плацен-
ты в основном произошло восходящим путем.

Нарушения созревания ворсинчатого дерева 
в последах обследуемых родильниц в большинс-
тве случаев – 37,8 (4,9) – основная группа и 61,7 
(7,1)  – группа сравнения были по  диссоцииро-

ванному типу созревания ворсин хориона или 
варианту дифференцированных промежуточ-
ных ворсин соответственно 5,1 (2,2) и 23,4 (6,20), 
что указывает на  патологическую незрелость 
плаценты. Диссоциированный тип созревания 
ворсин хориона в  плацентах пациенток с  пре-
эклампсией тяжелой степени тяжести выявлен 
в 1,6 раза чаще, чем при умеренной и в 3,5 раза 
по отношению к группе контроля (р<0,05).

Нельзя исключить, что вариант промежуточ-
ных дифференцированных ворсин в  плацентах 
родильниц с  преэклампсией является маркером 
повреждений фетоплацентарной системы и  вы-
зван остановкой развития ворсинчатого дерева 
во  втором триместре беременности. Увеличение 
количества дифференцированных промежуточных 
ворсин при тяжелой преэклампсии в группе срав-
нения встречалось статистически значимо чаще. 
При этом при физиологически протекающей бере-
менности данный показатель не встречался.

Выраженность инволютивно-дистрофичес-
ких изменений плаценты зависит от  степени 
тяжести преэклампсии. Выявлена прямая кор-
реляционная зависимость частоты созревания 
ворсин хориона по  диссоциированному типу 
(r=+0,36, р<0,05) и  наличия промежуточных 
дифференцированных ворсин (r=+0,41, р<0,05) 
от степени тяжести преэклампсии.

Анализ результатов гистологического иссле-
дования выявил высокую частоту микроморфо-
логических признаков ПН у пациенток с  тяже-
лой преэклампсией (табл. 2).

Таблица 1. Характеристика признаков инфекционного поражения плаценты у родильниц с плацентарной 
недостаточностью при преэклампсии M (SD) 

Микроскопические признаки 
инфекционной патологии

Основная группа
n=98

Группа сравнения
n=47

Группа контроля
n=52

абс. ч. M (SD) абс. ч. M (SD) абс. ч. M (SD)
Париетальный хориодецидуит 51 52,0 (5,0) 32 68,1 (6,8)* 23 44,2 (6,9)
Интервиллузит экссудативный 47 47,9 (5,0)* 25 53,2 (7,8)*# 15 28,8 (6,3)
Базальный децидуит 44 44,9 (5,0) 31 65,9 (6,9)*# 19 36,5 (6,7)
Виллузит 38 38,8 (4,9) 22 46,8 (7,8) 14 26,9 (6,1)
Краевой плацентит 12 12,2 (3,3) 7 14,9 (5,2) 2 3,8 (2,7)
Васкулит сосудов хориальной 
пластинки или ворсин 11 11,2 (3,2) 6 12,8 (4,9) 4 7,7 (3,7)

Пуповинный флебит 7 7,1 (2,6) * 6 12,8 (4,9)* -
Стромальный фуникулит 5 5,1 (2,2)* 3 6,4 (3,6) -
Париетальный хориоамнионит, 
децидуит 3 3,1 (1,8) 5 10,6 (4,5) 1 1,9 (1,9)

Плацентарный хориоамнионит 2 2,0 (1,4) 4 8,5 (4,1) 1 1,9 (1,9)
Всего 220 141 79

Примечание: уровень значимости между основной группой и контроля: * – р<0,05; основной группой и сравнения: # – 
р<0,05.
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Таблица 2. Характеристика микроморфологических признаков плацентарной недостаточности у родильниц 

Признаки плацентарной 
недостаточности

Основная группа
n=98

Группа сравнения
n=47

Группа контроля
n=52

M (SD) абс. ч. M (SD) M (SD) абс. ч. M (SD)
Фокальные некрозы эпителия 
ворсин 79 80,6 (4,0) * 42 89,4 (4,5)* 31 59,6 (6,8)

Склероз стромы опорных 
и промежуточных ворсин 43 43,9 (4,4) 29 61,7 (7,1)*# 20 38,5 (6,7)

Редукция сосудов  
терминальных ворсин 34 34,7 (4,8) 19 40,4 (7,2) 17 32,7 (6,5)

Межворсинчатая  
и парабазальная гематома 24 24,5 (4,3) 15 31,9 (6,8) 9 17,3 (5,2)

«Старые» синтициальные 
почки 21 21,4 (4,1) 41 87,3 (4,9)*# 10 19,2 (5,5)

Афункциональные зоны 20 20,4 (4,1) 12 25,5 (6,4) 10 19,2 (5,5)
Центральные и парабазаль-
ные псевдоинфаркты 14 14,3 (3,5) 13 27,7 (6,5) 7 13,5 (4,7)

Ишемические инфаркты 5 5,1 (2,2) 7 14,9 (5,2)* 1 1,9 (1,9)
Примечание: уровень значимости между основной группой и контроля: * – р<0,05; основной группой и сравнения: # – 
р<0,05.

Компенсаторно-приспособительные изме-
нения в  последах родильниц с  умеренной пре-
эклампсией не  отличались от  таковых у  прак-
тически здоровых родильниц (р>0,05). В то же 
время в  плацентах группы сравнения частота 
компенсаторного ангиоматоза ворсин и  уве-
личение клеточных островков была выше, чем 
в основной группе (р<0,05). Реже при преэклам-
псии выявлены синцитиальные капиллярные 
мембраны и  активные синцитиальные почки 
по отношению к практически здоровым пациен-
ткам группы наблюдения (р<0,05).

Увеличение ворсин со скудным интерстицием 
и резким их полнокровием, сужение межворсин-
чатого пространства из-за разрастания терминаль-
ных и промежуточных ворсин указывает на ком-
пенсаторно-приспособительные изменения. 
Снижение кровенаполнения с  одновременным 
повышением активности хориального эпителия 
и образованием синцитиальных почек сопровож-
дало дистрофические и некротические изменения.

Отличительной особенностью изменений 
в  плацентарной ткани при преэклампсии были 
склеротические изменения и уменьшение реакций 
компенсаторно-приспособительного характера.

Установлена прямая корреляционная зависи-
мость средней степени тяжести между выражен-
ностью паренхиматозной дистрофии и  продол-
жительностью преэклампсии (r=+0,32, p<0,05), 
а также тяжестью преэклампсии (r=+0,33, p<0,05).

Выводы. 1. У беременных с тяжелой преэк-
лампсией значимо уменьшается масса и  объем 
плаценты, что указывает на наличие плацентар-
ной недостаточности.

2. У  беременных с  тяжелой преэклампсией 
в 2 раза чаще установлено сочетание различных 
микроморфологических признаков инфекцион-
ного генеза, в  основном при восходящем пути 
инфекции, патологическая незрелость плаценты 
и плацентарная недостаточность/ 

3. Выявленные изменения в плаценте указыва-
ют на нецелесообразность пролонгирования бере-
менности при тяжелой преэклампсии с  нараста-
нием тяжести плацентарной недостаточности.
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В настоящее время преэклампсия, являясь од-
ним из самых распространенных осложнений бе-
ременности, занимает ведущее место среди при-
чин материнской смертности [1,8]. Современные 
представления о  причинах развития преэкламп-
сии позволяют говорить о мультисистемном пато-

логическом состоянии, возникающем со  второго 
триместра беременности и  характеризующимся 
артериальной гипертензией с  протеинурией, 
а  также отеками, клиническими проявлениями 
полиорганной недостаточности [2,7]. Нередко 
это осложнение беременности сопровождается 
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плацентарной недостаточностью (ПН), гипокси-
ей и задержкой развития плода, являясь основной 
причиной перинатальной заболеваемости и смер-
тности новорожденных [3, 4, 5, 6, 9, 10].

Цель исследования: оценка относительного 
риска развития плацентарной недостаточности 
у  беременных с  умеренной и  тяжелой преэк-
лампсией.

Материалы и методы исследования. Работа 
выполнена на клинических базах Федерального 
государственного бюджетного образовательно-
го учреждения высшего образования «Ижевская 
государственная медицинская академия» Минис-
терства здравоохранения Российской Федерации.

По данным ретроспективного анализа прове-
дена оценка относительного риска (ОР) развития 
ПН у  беременных с  преэклампсией и  гестаци-
онных осложнений у 145 беременных с учетом 
социальных и медико-биологических факторов. 
У  98 (67,7 %) пациенток течение беременности 
осложнилось умеренной преэклампсией, у  47 
(32,3 %) – тяжелой.

Возраст женщин колебался от  16  до  40  лет, 
в среднем в группах не отличался: 24,8 (4,3) года 
и 25,6 (4,8).

Статистическая обработка проводилась с ис-
пользованием ПО  «Statistica 10». Для оценки 
факторов риска развития ПН проведен расчёт 
отношения шансов (ОШ), с  расчетом довери-
тельных интервалов с  использованием про-
граммы Open Source Epidemiologic Statistics for 
Public Health Version 3.03. Расчет ОШ проводили 
по формуле: ОШ= (А/В)/(С/D), где А – количес-
тво пациентов в  изучаемой группе, имеющей 
данный признак; В  – количество пациентов 
в  изучаемой группе, не  имеющей данный при-
знак; С – количество здоровых пациентов с дан-
ным признаком, D  – количество здоровых па-
циентов, не  имеющих данного признака. Для 
оценки значимости ОШ рассчитывали границы 
95 % доверительного интервала. Статистическая 
значимость выявленной связи между исходом 
и  фактором риска связана с  тем, что даже при 
невысоких значениях ОШ, близких к  единице, 
может оказаться существенной и должна учиты-
ваться в  статистических выводах, и, наоборот, 
при больших значениях ОШ показатель может 
оказаться статистически незначимым и, следо-
вательно, выявленной связью может пренебречь. 
ОШ равная 1 свидетельствует, что исследуемое 
событие имеет равные шансы в обеих группах. 

ОШ выше 1  – событие имеет больше шансов 
быть в первой группе; ОШ меньше 1 – событие 
имеет меньше шансов в  первой группе. ОШ  – 
только положительная величина.

Результаты исследования и их обсуждение. 
Высокий риск осложнений гестации у  беремен-
ных с  ПН и  преэклампсией среди социальных 
факторов представляют: вредные привычки, 
низкий социально-экономический уровень и про-
фессиональные вредности. Установлен высокий 
риск медико-биологических факторов: различ-
ные экстрагенитальные заболевания, особенно 
анемия в  третьем триместре беременности, ин-
фекционные заболевания, отсутствие преграви-
дарной подготовки и  акушерско-гинекологичес-
ких факторов – роды в возрасте 30 лет и старше, 
угроза прерывания беременности (УПБ) пре-
имущественно в  первом триместре, угроза пре-
ждевременных родов (УПР) в третьем триместре 
гестации и преждевременные роды. При этом вы-
явлена большая вероятность развития хроничес-
кой гипоксии плода (r=0,32; p<0,05) и задержки 
роста плода (r=0,40; p<0,05), что подтвержда-
ется дополнительными ультразвуковыми и  кар-
диотокографическими методами исследования. 
Выявлены достоверные корреляционные связи 
снижения массы тела при рождении (r=0,71) и ее 
несоответствия сроку гестации (r=0,79).

Сочетание преэклампсии и  ПН статисти-
чески значимо чаще является высоким риском 
угрозы преждевременных родов (r=0,93), хро-
нической гипоксии плода (r=0,92), осложнений 
родов (r=0,73), более высокой кровопотери в ро-
дах (r=0,96) и осложнений после родов (r=0,91). 
ПН и преэклампсия у беременной женщины яв-
лялись отягощающим фактором для возникно-
вения осложнений беременности. Также прове-
дена оценка относительного риска развития ПН 
при преэклампсии. Выявлено, что при тяжелой 
преэклампсии относительный риск развития ПН 
выше, чем при умеренной.

Следует указать, что выявлен относитель-
ный риск развития ПН по УЗИ при умеренной 
преэклампсии и  преждевременном созревании 
плаценты 8,500 (1,050) при ДИ 1,085–16,223, 
и  особенно он высок при тяжелой преэкламп-
сии – 26,323 (1,056) (ДИ 3,325–208,403).

В частности при тяжелой преэклампсии 
в 2 раза выше относительный риск развития ПН 
у пациенток с заболеваниями сердечно-сосудис-
той системы – 53,217 (1,051) (ДИ 6,782–417,584), 
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в  1,5  раза при патологии мочевыделительной 
системы – 8,889 (0,598) (ДИ 2,752–28,712). Ана-
лиз акушерских осложнений показал высокий 
относительный риск развития ПН при наличии 
маловодия – 10,606 (0,788) (ДИ 2,261–49,744), ги-
поксии плода  – 3,988 (0,568) (ДИ 1,309–12,148), 
когда беременность заканчивается преждевре-
менно – 98,813 (1,05) (ДИ 12,48–782,324).

По гистологическому результату выявлен 
относительный риск развития ПН при нали-
чии диссоциированного типа созревания вор-
син  – 2,989±0,442 (ДИ 1,268–6,622), фокаль-
ных некрозах эпителия ворсин  – 2,817±0,381 
(ДИ 1,335–5,944), ишемических инфарктах  – 
2,742±1,109 (ДИ 0,312–24,112) и  кальцинозе  – 
3,000±0,379 (ДИ 1,428–6,301).

Очень высокий относительный риск разви-
тия ПН при нарушениях метаболизма соедини-
тельной ткани по всем показателям в жидкост-
ных средах зависит от  тяжести преэклампсии. 
Увеличение концентрации в  сыворотке крови 
свободного оксипролина, влияющего на анабо-
лические процессы, ведет к  высокому относи-
тельному риску возникновения ПН, особенно 
при тяжелой преэклампсии независимо от срока 
беременности. Наиболее высокий относитель-
ный риск развития ПН установлен во II тримест-
ре беременности при умеренной преэклампсии – 
48,750 (1,181) (ДИ 4,821–492,992). В то же время 
при тяжелой преэклампсии в  III триместре бе-
ременности он составляет 92,500 (1,173) (ДИ 
3,274–922,609). Концентрация пептидносвязан-
ного оксипролина, указывающего на  нараста-
ние катаболических процессов соединительной 
ткани, способствует высокому относительному 
риску при умеренной преэклампсии в  III три-
местре – 20,000 (1,072) (ДИ 2,448–163,387) и при 
тяжелой преэклампсии во II триместре – 75,000 
(1,291) (ДИ 5,972–941,842). У беременных с пре-
эклампсией, особенно тяжелой степени ОШ, 
указывает на  деструктивно-воспалительные 
процессы в основном веществе соединительной 
ткани. Высокий относительный риск при нарас-
тании концентрации олигосвязанной фукозы 
до 34,286 (1,078) (ДИ 4,147–283,464) при умерен-
ной и  до  360,000 (1,462) (ДИ 20,522–6315,299) 
при тяжелой преэклампсии, а  также белко-
восвязанной соответственно 300,000 (1,202) 
(ДИ 28,450–3163,425), 360,000 (1,462) (ДИ 
20,522–6315,299) к  моменту доношенности. Из-
менения в  плацентарной ткани подтвержда-

ются нарастанием концентрации в  сыворотке 
крови фукозидазы при относительном высоком 
риске в  течение беременности до 70,200 (1,156) 
(ДИ 7,281–676,858) при умеренной и до 300,000 
(1,202) (ДИ 28,450–3163,425) при тяжелой пре-
эклампсии и  гиалуронидазы соответственно 
37,000 (1,086) (ДИ 4,400–311,122) и 70,200 (1,156) 
(ДИ 7,281–676,858).

Высокий относительный риск при нараста-
нии концентрации сиалогликопротеинов в  сы-
воротке крови у  беременных с  преэклампсией, 
особенно тяжелой степени, указывает на нали-
чие системного воспалительного ответа. По ре-
зультатам свободных сиаловых кислот выявлен 
особенно высокий относительный риск раз-
вития ПН во  II триместре беременности при 
тяжелой преэклампсии до  67,500 (1,295) (ДИ 
5,330–854,825).

Установлен высокий относительный риск 
развития ПН, особенно у  рожениц с  тяжелой 
преэклампсией по  концентрации показателей 
метаболизма соединительной ткани в  около-
плодных водах при родоразрешении. Относи-
тельный риск по  увеличению концентрации 
свободного гидроксипролина при тяжелой пре-
эклампсии 123,000 (1, 212) был в  2  раза выше, 
чем при умеренной преэклампсии 60,750 (1,099), 
соответственно пептидосвязанного в  3  раза 
387,000 (1,461) и  130,500 (1,135), что указывает 
на  преимущество катаболических процессов 
в момент родоразрешения.

Таким образом, у  беременных и  рожениц 
на  фоне преэклампсии, особенно тяжелой сте-
пени, установлен высокий относительный риск 
развития ПН по увеличению в жидкостных сре-
дах концентрации фракций гидроксипролина, 
указывающих на  деградацию коллагена и  ак-
тивацию фибриллогенеза, гликопротеинов и их 
ферментов, подтверждающих наличие деструк-
ции основного вещества соединительной ткани 
и системного воспалительного ответа в эндоте-
лии сосудов, в том числе плацентарных, что яв-
ляется одним из патогенетических звеньев раз-
вития ПН у беременных с преэклампсией.

Выводы. 1. Изучение основных причин фор-
мирования плацентарной недостаточности у жен-
щин с  преэклампсией подтверждено социально- 
экономическим, медико-биологическим и  аку-
шерско-гинекологическим анамнезом, что позво-
лило выделить наиболее показательные и  значи-
мые критерии доклинической диагностики.
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2.Данная модель оценки риска развития 
плацентарной недостаточности у  беременных 
и  рожениц с  преэклампсией позволила снизить 
частоту возникновения угрозы прерывания бе-
ременности и  угрозы преждевременных родов, 
преэклампсии, плацентарной недостаточности, 
внутриутробных инфекций, задержки развития 
плода, патологических изменений последа и спо-
собствовала сохранению адаптационных меха-
низмов регуляции плацентарного комплекса при 
гипоксии и адаптации плода к родовому стрессу.
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кращение, однако их применение должно быть 
сведено к минимуму.

Оформление таблиц. Каждая таблица должна 
быть пронумерована, иметь заголовок и источ-
ник данных.

Номер таблицы и заголовок размещаются над 
таблицей. Номер оформляется как «Таблица 1», 
курсив, положение текста на странице по право-
му краю. Заголовок размещается на следующей 
строке, полужирный шрифт, положение текста 
на странице по центру. Источник данных ука-
зывается под таблицей. Слово «Источник» вы-
деляется полужирным курсивом, через двоето-
чие указывается источник данных, выделяется 
курсивом.

На каждую таблицу должна быть ссылка в 
тексе.

Редакция принимает к рассмотрению ориги-
нальные статьи объемом до 30 000 знаков (с про-
белами). Статьи принимаются только в элект-
ронном виде на адрес электронной почты e-mail: 
hde_ fu_ journal@mail.ru

Файл статьи должен быть в формате *.doc. 
Представляемая для публикации статья должна 
быть актуальной, обладать новизной, отражать 
постановку задачи (проблемы), описание основ-
ных результатов исследования, выводы, а так-
же соответствовать указанным ниже правилам 
оформления.

Не допускается направление в редакцию ра-
бот, напечатанных в других изданиях или уже 
отправленных в другие редакции.

Редакция оставляет за собой право сокра-
щать и редактировать представленные работы. 
Все статьи, поступающие в редакцию журнала, 
проходят рецензирование в соответствии с тре-
бованиями ВАК РФ.

Принятые статьи публикуются бесплатно. 
Рукописи статей авторам не возвращаются.

Рукописи, оформленные не в соответствии с 
правилами, к публикации не принимаются.

Технические требования к оформлению тек-
ста:

Шрифт: Times New Roman по всему тексту.
Размер шрифта – 14, положение на странице – 

по ширине текста.
Поля: по 2 см со всех сторон.
Междустрочный интервал: «Множитель» 1,5.
Интервал между абзацами «Перед» – нет, 

«После» – «10 пт».
Отступ «Первой строки» – 1,25.
Текст: одна колонка на странице.
Титульный лист должен содержать:
инициалы, фамилия автора (заглавные бук-

вы, полужирный, положение слева страницы без 
отступа);

Сведения об авторе: ученая степень, ученое 
звание, должность, место работы, город, страна, 
электронный адрес (строчные буквы, положение 
слева страницы без отступа);

В международном журнале «Здоровье, демография, экология финно-угорских народов» пуб-
ликуются статьи по актуальным вопросам организации здравоохранения, общественного здо-
ровья и социологии здравоохранения, рассматривается широкий спектр проблем клинической 
медицины и инновационных методов лечения.



Оформление графического материала. Каж-
дый объект должен быть пронумерован, иметь 
заголовок и источник данных.

Номер объекта и заголовок размещаются под 
объектом. Номер оформляется как «Рис. 1.», 
курсив, положение текста на странице по цент-
ру. Далее следует название, полужирный шрифт. 
Через пробел в скобках указывается источник, 
оформляется как «Источник: Росстат, данные на 
12.08.2014 г.», курсив.

На каждый рисунок должна быть ссылка в 
тексте.

Везде по тексту год сокращается «г.», года – 
«гг.».

Оформление списка литературы. Список ли-
тературы приводится в конце статьи и озаглав-
ливается «Литература», заглавные буквы, полу-
жирный, положение по левому краю страницы.

Сам список литературы оформляется как об-
щий список, источники приводятся в порядке 
упоминания в тексте.

Список литературы оформляется по стандар-
ту Harvard.

После списка литературы на английском язы-
ке дублируются: инициалы, фамилия автора, 
сведения об авторах, название статьи, аннота-
ция и ключевые слова, литература.

При наличии замечаний рукопись возвраща-
ется автору на доработку. 

Подготовка статей. Для представления ста-
тьи авторы должны подтвердить нижеследую-
щие пункты. Рукопись может быть возвращена 
авторам, если она им не соответствует.

Эта статья ранее не была опубликована,  
а также не представлена для рассмотрения и 
публикации в другом журнале (или дано объяс-
нение этого в Комментариях для редактора).

Файл отправляемой статьи представлен в 
формате документа Microsoft Word.

Приведены полные интернет-адреса (URL) 
для ссылок там, где это возможно.

Для набора текста используется кегль шриф-
та в 12 пунктов; все иллюстрации, графики и 
таблицы расположены в соответствующих мес-
тах в тексте, а не в конце документа.

Текст соответствует стилистическим и биб-
лиографическим требованиям, описанным в 
Правилах для авторов.

Авторские права. Авторы, публикующие 
статьи в данном журнале, соглашаются на сле-
дующее:

авторы сохраняют за собой авторские пра-
ва и предоставляют журналу право первой 
публикации работы, которая по истечении 
6 месяцев после публикации автоматически 
лицензируется на условиях Creative Commons 
Attribution License, которая позволяет другим 
распространять данную работу с обязатель-
ным сохранением ссылок на авторов ориги-
нальной работы и оригинальную публикацию 
в этом журнале.

Авторы имеют право размещать их работу в 
сети Интернет (например в институтском хра-
нилище или персональном сайте) до и во время 
процесса рассмотрения ее данным журналом, так 
как это может привести к продуктивному обсуж-
дению и большему количеству ссылок на данную 
работу (См. The Effect of Open Access). 

Приватность. Имена и адреса электронной 
почты, введенные на сайте этого журнала, будут 
использованы исключительно для целей, обоз-
наченных этим журналом, и не будут использо-
ваны для каких-либо других целей или предо-
ставлены другим лицам и организациям.



Rules for authors

The editorial board accepts original articles of up 
to 30,000 characters (with spaces) for consideration. 
Articles are accepted only in electronic form to the 
e-mail address: hde_ fu_ journal@mail.ru

The article file must be in *.doc format. The 
article submitted for publication must be relevant, 
have novelty, reflect the statement of the task 
(problem), a description of the main results of the 
study, conclusions, and also comply with the design 
rules listed below.

It is not allowed to send to the editorial office 
works printed in other publications or already sent 
to other editions.

The editorial board reserves the right to 
shorten and edit the submitted works. All articles 
submitted to the editorial office of the journal are 
reviewed in accordance with the requirements of 
the Higher Attestation Commission of the Russian 
Federation.

Accepted articles are published free of charge. 
The manuscripts of the articles are not returned to 
the authors.

Manuscripts that are not designed in accordance 
with the rules are not accepted for publication.

Technical requirements for the design of the text:
Font: Times New Roman throughout the text.
The font size is 14, the position on the page is the 

width of the text.
Margins: 2 cm on all sides.
Line spacing: "Multiplier" 1.5.
The interval between paragraphs "Before" – no, 

"After" – "10 pt".
The indent of the "First line" is 1.25.
Text: one column per page.
The title page should contain:
Initials, surname of the author (capital letters, 

bold, position on the left of the page without 
indentation);

Information about the author: academic degree, 
academic title, position, place of work, city, country, 
email address (lowercase letters, position on the left 
of the page without indentation);

Title of the article (capital letters, bold, position 
on the left of the page without indentation);

UDC of the article (bold italics);

Surname initials – italics. The title of the article is 
bold italics. In parentheses, the author's affiliation, 
city, country – italics.

Abstract to the article. The word "Abstract" is 
highlighted in bold italics, a period is placed after the 
word. The volume is up to 250 words. The abstract 
to the original article should have the following 
structure: purpose, objectives, methods, results, 
conclusion, and should not contain abbreviations. 
The abstract is an independent source of information 
for placement in various scientific databases.

Keywords. The phrase "Keywords" is highlighted 
in bold italics, followed by a colon. The keywords 
themselves are indicated after the phrase "Keywords" 
in the same line. The number of keywords – no more 
than 10, are italicized.

At the first mention of terms repeatedly used in 
the article (but not in the title of the article and not 
in the summary), it is necessary to give their full 
name and abbreviation in parentheses, in the future 
only abbreviations should be used, but their use 
should be minimized.

Design of tables:
Each table should be numbered, have a header 

and a data source.
The table number and title are placed above the 

table. The number is made out as "Table 1", italics, 
the position of the text on the page on the right edge. 
The title is placed on the next line, bold font, the 
position of the text on the page in the center. The 
data source is indicated under the table. The word 
"Source" is highlighted in bold italics, the data 
source is indicated through a colon, italicized.

There should be a link to each table in the text.
Design of graphic material:
Each object must be numbered, have a header 

and a data source.
The object number and title are placed under the 

object. The number is made out as "Fig. 1.", italics, 
the position of the text on the page in the center. This 
is followed by the name, in bold. Separated by a space 
in parentheses, the source is indicated, it is issued as 
"Source: Rosstat, data for 12.08.2014", italics.

There should be a link to each drawing in the 
text.



Everywhere in the text, the year is abbreviated "y."
The design of formulas:
Making a list of references:
The list of references is given at the end of the 

article and is titled "Literature", capital letters, 
bold, position on the left edge of the page.

The list of references itself is drawn up as a 
general list, the sources are given in the order of 
mention in the text.

The list of references is drawn up according to 
the Harvard standard.

After the list of references in English, the 
following are duplicated: initials, surname of the 
author, information about the authors, title of the 
article, abstract and keywords, literature.

If there are comments, the manuscript is returned 
to the author for revision.

Preparation of articles. To submit an article, 
the authors must confirm the following points. The 
manuscript can be returned to the authors if it does 
not correspond to them.

This article has not been published before, nor 
has it been submitted for review and publication in 
another journal (or an explanation of this is given in 
the Comments for the editor).

The file of the submitted article is presented in 
the format of a Microsoft Word document.

Full Internet addresses (URLs) for links are 
provided where possible.

A font size of 12 points is used for typing; all 
illustrations, graphs and tables are located in the 
appropriate places in the text, and not at the end of 
the document.

The text meets the stylistic and bibliographic 
requirements described in the Rules for Authors.

Copyright. Authors who publish articles in this 
journal agree to the following:

The authors retain the copyright and grant the 
journal the right to publish the work for the first 
time, which, after 6 months after publication, 
is automatically licensed under the terms of the 
Creative Commons Attribution License, which 
allows others to distribute this work with the 
obligatory preservation of links to the authors of 
the original work and the original publication in 
this journal.

Authors have the right to post their work on the 
Internet (for example, in the institute's repository 
or personal website) before and during the review 
process by this journal, as this can lead to a 
productive discussion and more references to this 
work (See The Effect of Open Access).

Privacy. The names and email addresses entered 
on the website of this journal will be used exclusively 
for the purposes indicated by this journal and will 
not be used for any other purposes or provided to 
other persons and organizations.


