


 

ISSN 2520-6990 

ISSN 2520-2480 

Сolloquium-journal №11 (63), 2020 

Część 3 

(Warszawa, Polska) 

Redaktor naczelny - Paweł Nowak 
Ewa Kowalczyk 

Rada naukowa 
 Dorota Dobija - profesor i rachunkowości i zarządzania na uniwersytecie Koźmińskiego 

 Jemielniak Dariusz - profesor dyrektor centrum naukowo-badawczego w zakresie organizacji i miejsc pracy, kierownik 
katedry zarządzania Międzynarodowego w Ku. 

 Mateusz Jabłoński - politechnika Krakowska im. Tadeusza Kościuszki. 

 Henryka Danuta Stryczewska – profesor, dziekan wydziału elektrotechniki i informatyki Politechniki Lubelskiej. 

 Bulakh Iryna Valerievna - profesor nadzwyczajny w katedrze projektowania środowiska architektonicznego, Kijowski 
narodowy Uniwersytet budownictwa i architektury. 

 Leontiev Rudolf Georgievich - doktor nauk ekonomicznych, profesor wyższej komisji atestacyjnej, główny naukowiec 
federalnego centrum badawczego chabarowska, dalekowschodni oddział rosyjskiej akademii nauk 

 Serebrennikova Anna Valerievna - doktor prawa, profesor wydziału prawa karnego i kryminologii uniwersytetu 
Moskiewskiego M.V. Lomonosova, Rosja 

 Skopa Vitaliy Aleksandrovich - doktor nauk historycznych, kierownik katedry filozofii i kulturoznawstwa 

 Pogrebnaya Yana Vsevolodovna - doktor filologii, profesor nadzwyczajny, stawropolski państwowy Instytut 
pedagogiczny 

 Fanil Timeryanowicz Kuzbekov - kandydat nauk historycznych, doktor nauk filologicznych. profesor, wydział 
Dziennikarstwa, Bashgosuniversitet 

 Kanivets Alexander Vasilievich - kandydat nauk technicznych, docent wydziału dyscypliny inżynierii ogólnej wydziału 
inżynierii i technologii państwowej akademii rolniczej w Połtawie 

 Yavorska-Vіtkovska Monika - doktor edukacji , szkoła Kuyavsky-Pomorsk w bidgoszczu, dziekan nauk o filozofii i biologii; 
doktor edukacji, profesor  

 Chernyak Lev Pavlovich - doktor nauk technicznych, profesor, katedra technologii chemicznej materiałów 
kompozytowych narodowy uniwersytet techniczny ukrainy „Politechnika w Kijowie” 

 Vorona-Slivinskaya Lyubov Grigoryevna - doktor nauk ekonomicznych, profesor, St. Petersburg University of 
Management Technologia i ekonomia 

 Voskresenskaya Elena Vladimirovna doktor prawa, kierownik Katedry Prawa Cywilnego i Ochrony Własności 
Intelektualnej w dziedzinie techniki, Politechnika im. Piotra Wielkiego w Sankt Petersburgu 

 Tengiz Magradze - doktor filozofii w dziedzinie energetyki i elektrotechniki, Georgian Technical University, Tbilisi, Gruzja 

 Usta-Azizova Dilnoza Ahrarovna - kandydat nauk pedagogicznych, profesor nadzwyczajny, Tashkent Pediatric Medical 
Institute, Uzbekistan 

 

 
«Сolloquium-journal» 

Wydrukowano w «Chocimska 24, 00-001 Warszawa, Poland» 
E-mail: info@colloquium-journal.org 
http://www.colloquium-journal.org/  



CONTENTS 

MEDICAL SCIENCES 
Devorova M.B., Shamansurova E.A. 
ALLERGIC DISEASES IN CHILDREN FROM MOTHERS WITH AN ALLERGIC HISTORY  
AND ASPECTS FORMATION OF FOOD INTEGRABILITY .......................................................................................... 5 

 

Азонов Д.А., Гулзода М.К., Ганиев Х.А., Бобоев Дж.А. 
ЖЕЛЧЕГОННЫЕ СВОЙСТВА КОМПЛЕКСНОГО ВВЕДЕНИЯ ФЕРАЗОНА С ЛИПОВИТОЛОМ,  
КАРВИОЛОМ И ЛИМОНЕОЛОМ НА ЗДОРОВЫХ КРЫСАХ И МОРСКИХ СВИНКАХ ........................................... 7 
Azonov D.A., Gulzoda M.K., Ganiev H.A., Boboev J.A. 
CHOLERIC PROPERTIES OF COMPLEX ADMINISTRATION OF PHERASON WITH LIPOVITOL,  
CARVIOL AND LIMONEOL ON HEALTHY RATS AND GUINEA PIGS ......................................................................... 7 

 

Баранова В.В. 
ОБМАН. УЧАСТКИ МОЗГА, ОТВЕЧАЮЩИЕ ЗА ЛОЖЬ ....................................................................................... 13 
Baranova V.V. 
DECEPTION. BRAIN SITES RESPONSIBLE FOR LIES ............................................................................................... 13 

 

Стяжкина С.Н., Целоусов А.А., Булатова В.А. 
ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ  
У ПАЦИЕНТКИ СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА. ......................................................................................................... 16 
Styazhkina S.N., Tselousov A.A., Bulatova V.A. 
FEATURES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CHOLELITHIASIS IN AN ELDERLY PATIENT. .............................. 16 

 

Стяжкина С.Н., Завалина М.А., Лиховских С.И. 
ИССЛЕДОВАНИЕ БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ  
В УДМУРТСКОЙ РЕСПУБЛИКЕ ЗА 2018-2019 ГОДА .......................................................................................... 19 
Styazhkina S.N., Zavalina M.A., Likhovskikh S.I. 
RESERCHING OF PATIENTS WITH DIABETIC FOOT SYNDROME OF UDMURT REPUBLIC FOR 2018-2019 ........... 19 

 

Лиховских С.И., Завалина М.А., Стяжкина С.Н. 
АНАЛИЗ ПРИЧИН РАЗВИТИЯ ОСТРОГО ХОЛЕЦИСТИТА. ................................................................................. 21 
Likhovskikh S.I., Zavalina M.A., Styazhkina S.N. 
ANALYSIS OF THE CAUSES OF ACUTE CHOLECYSTITIS. ........................................................................................ 21 

 

Македонова Ю.А., Адамович Е.И., Куркина О.Н., Марымова Е.Б. 
ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ СЛИЗИСТОЙ ПОЛОСТИ РТА ....................... 23 
Makedonova Yu.A., Marymova E.B., Adamovich E.I., Kurkina O.N. 
MAINTENANCE THERAPY IN THE TREATMENT OF DISEASES OF THE ORAL MUCOSA ........................................ 23 

 

Афанасьева О.Ю., Куркина О.Н., Александрина Е.С. 
ПРОФИЛАКТИКА РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ АНЕСТЕЗИИ ............................................... 25 
Afanaseva O.Yu., Kurkina O.N., Aleksandrina E.S. 
PREVENTION OF COMPLICATIONS DURING ANESTHESIA ................................................................................... 25 
  



Македонова Ю.А., Адамович Е.И., Марымова Е.Б., Александрина Е.С. 
РЕГЕНЕРАТОРНЫЙ ПОТЕНЦИАЛ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ СЛИЗИСТОЙ ПОЛОСТИ РТА ...................... 28 
Makedonova Yu.A., Marymova E.B., Adamovich E.I., Aleksandrina E.S. 
REGENERATIVE POTENTIAL IN THE TREATMENT OF DISEASES OF THE ORAL MUCOSA ..................................... 28 

 

Милютин И.Н., Александров А.Г., Александрова О.С. 
КАРДИАЛЬНЫЕ ТРОПОНИНЫ ПРИ СЕПСИСЕ: КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ...................................................... 31 
Milutin I.N., Alexandrov A.G., Alexandrova O.S. 
CARDIAC TROPONINS IN SEPSIS: CLINICAL SIGNIFICANCE .................................................................................. 31 

 

Жмуров Д.В., Парфентева М.А., Семенова Ю.В., Рубцов Д.А., Осинский В.А. 
НПВС-АССОЦИИРОВАННАЯ ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЁРСТНОЙ КИШКИ ............... 34 
Gmurov D.V., Parfenteva M.A., Semenova Y.V., Rubtsov D.A., Osinskii V.A. 
NSAIDS-ASSOCIATED PEPTIC ULCER OF THE STOMACH AND DUODENUM ........................................................ 34 

 

Жмуров Д.В., Парфентева М.А., Семенова Ю.В., Рубцов Д.А. 
ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ ................................................................................................................................................ 40 
GmurovD.V., Parfenteva M.A., Semenova Y.V., Rubtsov D.A. 
HEPATIC CIRRHOSIS............................................................................................................................................. 40 

 

Пученкова О.А., Солдатов В.О. 
ОЦЕНКА НЕФРОПРОТЕКТИВНОГО ДЕЙСТВИЯ ПРОИЗВОДНОГО  
ЭРИТРОПОЭТИНА ПРИ ИШЕМИИ РЕПЕРФУЗИИ ПОЧКИ У МЫШЕЙ ............................................................... 46 
Puchenkova O.A., Soldatov V.O. 
EVALUATION OF THE NEPHROPROTECTIVE EFFECT OF ERYTHROPOETHIN  
DERIVATIVES IN KIDNEY REPENFUSION ISCHEMIA ............................................................................................. 46 

 

Старикова И.В., Алешина Н.Ф., Чаплиева Е.М., Триголос Н.Н. 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГУБ В ГРУППЕ СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ ................................. 47 
Starikova I.V., Aleshina N.F., Chaplieva E.M., Trigolos N.N. 
PREVALENCE OF LIP DISEASES IN THE GROUP OF STUDENTS ............................................................................. 47 

 

Стяжкина С.Н., Тазетдинов А.И., Колчина И.В. 
ПАТАЛОГОАНАТОМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ ....................................... 49 
Styazhkina S.N., Tazetdinov A.I., Kolchina I.V. 
PATHOLOGICAL ANATOMICAL ASPECTS OF CORRELATION OF DURATION  
OF POSTOPERATIVE PERIOD WITH COMPLICATIONS OF HOSPITAL PNEUMONIA ............................................. 49 

 

Турсынов Н.И., Григолашвили М.А., Муратбекова Ш.С., Беков Ж.Б., Мырзақұлов Ә.С. 
АСПЕКТЫ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ТРАВМАТИЧЕСКИМИМИ ГЕМАТОМАМИ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА ........................................................................................................................................... 52 
Tursynov N.I., Grigolashvili M.A., Muratbekova Sh.S., Bekov Zh.B., Myrzaқұlov Ә.S. 
ASPECTS OF NEUROSURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH TRAUMATIC BRAIN HEMATOMAS ................. 52 

 

  



Стяжкина С.Н., Чекалёва М.В., Чумакова К.В. 
ЗНАЧЕНИЙ ГИСТОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ ОПЕРАТИВНОГО  
МАТЕРИАЛА ПРИ ПОЛИПОЗЕ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ. ........................................................................................ 55 
Styazhkina S.N., Chekaleva M.V., Chumakova C.V. 
OF VALUES OF HISTOLOGICAL RESEARCHES OF THE OPERATIONAL  
MATERIAL AT POLYPOSIS OF THE GALLERY BUBBLE. .......................................................................................... 55 

 

Стяжкина С.Н., Чекалёва М.В., Чумакова К.В. 
УЛЬТРАЗВУКОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ В ДИАГНОСТИКЕ ПОЛИПОВ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ ............................... 57 
Styazhkina S.N., Chekaleva M.V., Chumakova C.V. 
ULTRASOUND RESEARCH IN THE DIAGNOSTICS OF GALL BUBBLE POLYPES ...................................................... 57 
 

  



«Colloquium-journal»#11(63),2020 / MEDICAL SCIENCES 5 

MEDICAL SCIENCES 
 

Devorova M.B. 

Ph.D. assistant professor 

Department of Ambulatory Medicine and Physical Education 

Tashkent Pediatric Medical Institute. Tashkent city. 

Shamansurova E.A. 

MD. Professor of the 

Department of Ambulatory Medicine and Physical Education. 

Tashkent Pediatric Medical Institute. Tashkent city. 

 

ALLERGIC DISEASES IN CHILDREN FROM MOTHERS WITH AN ALLERGIC HISTORY AND 

ASPECTS FORMATION OF FOOD INTEGRABILITY 

 

The article includes data from a literature analysis on aspects of allergopathology in children, which are 

important for physicians, especially pediatricians, and the study of this problem remains an open question. 

 

Key words: young age, distribution, aspects, growth, diseases. 

 

Allergic diseases are currently characterized by 

steady growth, so the problem of diagnosis and treat-

ment remains the focus of attention of many researchers 

and doctors. The particular relevance of this issue for 

pediatricians is also due to the fact that more than half 

of all new cases of allergic diseases have their first 

manifestations from an early age. 

As noted by the authors of the literature, the con-

cept of “tolerance” to dietary proteins can be consid-

ered in two aspects: Formation of tolerance of dietary 

proteins during the formation of the immunological 

phenomenon of “oral tolerance”, when the immune sys-

tem is utero and then learns not to respond to a born 

baby active on a wide range of proteins that enter en-

terally. 

This process begins in utero, continues actively in 

the first months of life and in early childhood. The pos-

sibility of influencing the mechanisms of formation of 

such a “primary” tolerance is the basis of modern ap-

proaches to the prevention of PA; In children who are 

allergic to food proteins, tolerance to these proteins can 

form over time. For different proteins, the frequency of 

formation of such a “secondary” tolerance is different - 

it is highest among proteins of cow's milk and chicken 

eggs. The formation of tolerance is much less common 

with allergies to peanuts, fish, and other allergens. The 

formation of food tolerance primarily depends on a ge-

netic predisposition to the development of allergic dis-

eases. 

An analysis of the literature showed that the dura-

tion of breastfeeding and, in the absence of breast milk, 

the choice of a mixture, the timing of the introduction 

of complementary foods, the choice of products for ad-

ministration, the state of the gastrointestinal tract and 

the composition of the intestinal microflora, the state of 

innate and humoral immunity, are of great importance. 

Of course, children from the risk group for the for-

mation of allergic diseases (the presence of allergic dis-

eases in parents or siblings) are more likely to develop 

them. So, in the case of an allergic disease in one of the 

parents, the risk of developing an allergic disease ex-

ceeds the population by 30-40%, and if there is an al-

lergy in both parents, by 50-80%. According to some 

reports, due to the presence of 25 burdened heredities 

for allergic diseases, up to 30% of newborns have a 

high risk of their development. 

The authors noted the fact that during pregnancy, 

in the ratio of T helper cells (Th1 / Th2) in the mother, 

regardless of the presence or absence of an allergic dis-

ease, Th2 dominates. This physiological mechanism re-

duces the risk of T-associated placental rejection. The 

immune system preserves the dominant Th2 type and 

supports the production of immunoglobulin (Ig) E in 

the baby during the prenatal period, and after birth, un-

der the influence of certain factors, the Th2 type of the 

immune response switches to the Th1 type of the im-

mune response. Under the influence of genetic and ex-

ternal factors in some children, the balance between 

Th1 / Th2 is disturbed, which can lead to a significant 

imbalance in the immune response and an increase in 

IgE production in the first year of a child's life. 

According to most researchers, the early intake of 

a foreign antigen and the state of its own intestinal mi-

crobiota affect the Th1 / Th2 balance through special 

mechanisms of innate and acquired immunity. At the 

same time, there is convincing evidence that strict elim-

ination of allergens can inadvertently contribute to an 

increased risk of developing allergic diseases, includ-

ing due to the lack of the possibility of tolerance to 

these allergens. This is true for both food and inhalant 

allergens. Due to the lack of convincing data in favor 

of the effectiveness of strict elimination measures dur-

ing pregnancy, the previous recommendations were 

postponed until six months of age and strict elimination 

measures for allergenic products during pregnancy 

were rejected. It is also not recommended to avoid 

probable inhalation allergens during pregnancy and 

during the neonatal period. 

Further analysis of literature showed that experi-

mental animal studies support the hypothesis of tolero-

genic properties of breast milk. This is mediated 

through tolerogenic cytokines, such as transforming 

growth factor (TGF), which contribute to the regulation 

of the ratio of T cell populations in the intestines of the 

newborn. Allergy to cow's milk proteins rarely devel-
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ops in exclusively breast-fed infants. As well as a pro-

spective study of children from birth fed a standard for-

mula based on cow's milk during the first days of life, 

showed an association with an increased risk of devel-

oping allergies to cow's milk proteins, especially in 

children with a hereditary predisposition to allergies. 

Introduction to the feeding of children in maternity hos-

pitals with standard mixtures based on cow's milk in-

creases the risk of allergies compared with children re-

ceiving breast milk or mixtures based on hydrolyzed 

proteins. However, only breastfeeding also does not ex-

clude the risk of a possible allergy to cow's milk pro-

teins. Based on this, many experts strongly recommend 

maintaining breastfeeding for as long as possible, but if 

a mixture is needed, it is better to use a standard milk 

mixture for children with a genetic predisposition to al-

lergies. In a large, multicenter, randomized trial con-

ducted by von Berg A. et al. 2252 newborns at risk who 

received a mixture based on moderately hydrolyzed 

whey protein or a mixture based on highly hydrolyzed 

whey protein and highly hydrolyzed casein were in-

cluded. Newborns who were breastfed were excluded 

from the analysis (N = 945). According to the results of 

the study, it turned out that there was a significant de-

crease in the frequency of formation of the syndrome of 

atopic 27 dermatitis / eczema at 1, 3, 6 and 10 years in 

children who received hydrolyzed mixtures. Immuno-

logical mechanisms of oral tolerance Currently, den-

dritic cells (DC) currently play a key role in the for-

mation of either an allergic reaction to food allergens or 

oral tolerance. 

There are several subclasses of DC with regulatory 

functions that are present in the intestine and therefore 

are potentially important for the formation of oral tol-

erance. Conventional myeloid DCs and plasmacytoid 

DCs of Peyer's patches have unique regulatory func-

tions and can contribute to the formation of oral toler-

ance. DCs have the ability to suppress the immune re-

sponse, most likely by inducing the differentiation of 

naive T cells into regulatory T cells (Treg). CD103 + 

DC, located mainly in the own plate of the mucous 

membrane, capture the antigen and migrate to the mes-

enteric lymph nodes, where they initiate the formation 

of regulatory T cells. It has been shown that the capture 

of angiens in M cells of Peyer's patches is also involved 

in the induction of oral tolerance, although it seems that 

mesenteric lymph nodes are the main recognition zone 

of T cells. In general, when the components of the ac-

cepted “harmless” food are captured by DC of the in-

testinal mucosa, regulatory T cells are formed that sup-

port the induction of oral tolerance. These cells sur-

round natural or induced CD 4 + CD25 + Foxp3 +, 

TGF-β-producing Th3 and IL-10-producing Treg1 

cells. In experimental studies in mice, it was shown that 

CD103 + DCs cause differentiation of Foxp3 + - regu-

latory T cells due to mechanisms involving TGF-β and 

retinoic acid (PK), which comes from food. Oral toler-

ance caused by a partial hydrolyzed mixture based on 

serum proteins of cow's milk leads to the induction of 

regulatory 28 Treg or Th1, a decrease in the relative 

number of Th2 in mesenteric lymph nodes. 

Treg and T-effectors accumulate in their own plate 

of the mucous membrane, where they can participate in 

an effective immune response directed against specific 

antigens. In experimental studies, tolerance caused by 

a partial hydrolyzed mixture based on serum proteins 

of cow's milk was associated with an increase in the 

percentage of Foxp3 + Treg and CD103 + DC in mes-

enteric lymph nodes. Previous studies have shown that 

infant formula with the addition of indigestible oligo-

saccharides containing neutral short galactooligosac-

charides and long-chain fructooligosaccharides in a 9: 

1 ratio cause functional suppression involving regula-

tory Treg. Mixtures containing neutral short galactooli-

gosaccharides and long-chain fructooligosaccharides in 

combination with 9: 1: 1 pectic acid oligosaccharides 

support the development of a population of tolerogenic 

DC and regulatory T cells. Epithelial mediators, such 

as PK and TGF-β, can indirectly contribute to this ef-

fect, since they induce CD103 + DC. In the case of al-

lergic sensitization, the plasmocytes produce specific 

IgE, which rush to the mast cell membrane, followed 

by their degranulation upon repeated contact with the 

allergen. The timing of the formation of tolerance in 

children allergic to BMD (Protein of cow's milk). The 

timing of the formation of tolerance in these patients 

with PA and, accordingly, the timing of elimination 

measures for allergies to BMD are individual. The fre-

quency of formation of milk protein tolerance in chil-

dren who were allergic to BMD in the first year of life 

with non-IgE-mediated form of allergy to BMD can 

reach 100% by 5 years, while with an IgE-mediated 

form these figures are significantly lower. 

So, according to Saarinen KM. with co-authors, 29 

with IgE-mediated allergy, tolerance to BMD develops 

in 74% of children by 5 years old and in 85% by 8-9 

years of age. According to Elizur A. et al, this occurs in 

41% of children by 2 years of age and in 57% of chil-

dren by 4 years of age. The least optimistic prognosis 

of the formation of tolerance to BMD in the IgE-medi-

ated form, gives J.M. Skripak, who co-authored the 

largest number of clinical observations (807 patients), 

was 19% at 4 years old, 64% at 12 years old and 79% 

at 16 years of age. This means that every fifth child with 

an IgE-mediated allergy to BMD, which started at an 

early age, does not tolerate milk even at the age of 16. 

Factors affecting the timing of the formation of toler-

ance to BMD and the duration of the elimination diet 

Normally, priming by lymphocytes of BMD begins 

prenatally. Subsequently, a pronounced immune re-

sponse to BCM and other dietary proteins is noted in 

the first months of life. An increase in the level of IgG, 

including the IgG1 subclass, is a physiological reaction 

to the introduction of a foreign protein. The level of 

specific IgG antibodies rises within a few weeks after 

the introduction of infant formula into the diet and 

reaches a peak after 3-4 months. Small amounts of spe-

cific IgE are also part of the physiological response to 

foreign cow's milk proteins. However, significant pro-

duction of specific IgE for BMP in combination with 

clinical manifestations is a diagnostic criterion for the 

IgE-mediated form of PA for milk proteins, and is also 

a predictor of its persistence. Moreover, a periodic ex-

amination with an assessment of the level of specific 

IgE allows predicting the development of tolerance. 
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Thus, based on the literature data, we can say 

about the appropriateness of further study of this prob-

lem in pediatrics. 
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CHOLERIC PROPERTIES OF COMPLEX ADMINISTRATION OF PHERASON WITH LIPOVITOL, 

CARVIOL AND LIMONEOL ON HEALTHY RATS AND GUINEA PIGS 

 

Резюме 

Данная статья посвящена желчегонным свойствам комплексного введения Феразона+липовитола, 

Феразона +лимонеола, Феразона+карвиола в дозах 0,5 -0,02 г/кг на здоровых белых крысах и морских свин-

ках. Экспериментальными исследованиями установлено, что испытуемые средства в указанных дозах 

оказывают заметный желчегонный эффект как на белых крысах, так и на морских свинках. Наряду с 
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этим испытуемые средства улучшают химический состав желчи. При сравнительном анализе эффек-

тивности указанных средств с препаратами сравнения олиметином, карсилом, а также феразоном, ли-

повитолом, лимонеолом и карвиолом введенных в отдельности установлено, что указанные средства по 

эффективности превосходят аналогичные свойства препаратов сравнения. 

Abstract 

This article is devoted to the choleretic properties of the complex administration of Ferazon + lipovitol, 

Ferazon + limoneol, Ferazon + carviol in doses of 0.5-0.02 g / kg in healthy white rats and guinea pigs. Experi-

mental studies have established that the test drugs in these doses have a noticeable choleretic - effect on both white 

rats and guinea pigs. Along with this, test agents improve the chemical composition of bile. In a comparative 

analysis of these agents with comparison drugs olimetin, carlsil, as well as Ferazon, lipovitol, limoneol and car-

viol, introduced separately, it was found that these agents are superior in effectiveness to similar properties of 

comparison drugs. 

 

Ключевые слова: желчегонный, холатолитический, феразон, липовитол, суммарные желчные кис-

лоты, холестерин  

Key words: choleretic, cholatolytic, ferazon, lipovitol, total bile acids, cholesterol  

 

Актуальность. Лекарственные растения все-

гда были источником жизни, пищи и здоровья. 

Многие из них на протяжении многих веков про-

шли проверку на эффективность и являются бес-

ценным кладовым современной фитотерапии. [10] 

Лекарственные растения тысячелетиями спо-

собствовали созданию современных жизнеобеспе-

чивающих систем, и сегодня из них получают необ-

ходимые вещества необходимые для нормальной 

жизнедеятельности организма. [3,7] Среди них 

наряду с флавоноид, полисахарид, гликозид, кума-

ринсодержащими лекарственными растениями 

важное место отводится эфиромасличным расте-

ниям и эфирным маслам. Необходимо отметит, что 

изучения эффективности эфирных масел за послед-

ние 80 лет во многих странах является достаточно 

актуальной. [1,2,3,5,7,11]  

Сведения о применение эфирных масел можно 

найти в памятниках дреневшей культуры- сан-

скритской, китайской греческой латинской, араб-

ской и персидской в том числе в трудах великих та-

джикско-персидских ученных Абумансура муваф-

фака (Х в.), Абуали ибн Сино (Авиценна) (980-

1037), армянского ученного Амирдолата Амациани 

(ХУ в.) и др. 

Установлено, что многие эфирные масла (рно-

зовое, гераниевое, лавровое, лавндовое, гвоздич-

ное, лимонное, кориандровое, фенхеловое, можже-

веловое) и др. оказывают желчегонное, гепатоза-

щитное, антиоксиданое, противовоспалительное, 

мембраностабилизируюшее, антиоксидантое, от-

харкивающее действие. [2,6,7,9,11]  

Азоновым и соавт., (2017), было установлено, 

что феразон на фоне токсического гепатита, обла-

дает гепатозащитными, гиполипидемическими и 

гиполипидемическими (4 ) 

Согласно исследованиям Холова А.К (2014) 

липовитол, лимонеол и карвиол при эксперимен-

тальных токсических поражениях печени СС14, 

улучшают нарушенную под влиянием гепатоток-

сина секреторную функцию печени и химический 

состав желчи, наряду с этим улучшают антитокси-

ческие и антиоксидантные показатели печени. [ 12 

] 

 Согласно литературным данным при сочетан-

ном комбинации лекарственных средств взаимно 

усиливаются их основные действие. 

 В связи с этим было интересно выяснит жел-

чегонные свойства липовитола, лимонеола и карви-

ола (средства на основе гераниевого, лимонного и 

кориандрового эфирных масел) в комплексе с поли-

фенол и полисахарид-содержащих средства фера-

зон и карсил на здоровых крысах и морских свин-

ках. 

Цель настоящего исследования Эксперимен-

тальное изучение желчегонных свойств комплекс-

ного введения феразона с эфиромасличными сред-

ствами на здоровых белых крыс и морских свинках  

Материалы и методы исследования. Иссле-

дования проводились на базе ЦНИЛ- ТГМУ им. 

Абуали ибн-Сино. Эксперименты выполнялось на 

80 белых крысах массой 200-230 г и 40 морских 

свинках массой 300-310 гр. . Содержание животных 

и проведение экспериментов соответствовало пра-

вилам лабораторной практики при проведении до-

клинических исследований по ГОСТ № 51000.3-96 

и 51000.4-2008 и осуществлялось с соблюдением 

Международных рекомендаций Европейской кон-

венции по защите позвоночных животных, исполь-

зуемых при экспериментальных исследованиях. 

Животных содержали в условиях вивария при стан-

дартной температуре с естественным освещением и 

свободным доступом к воде и корму. 

Животные в обеих сериях были распределены 

на 6 групп по 8 и 6 особей следующим образом: 1- 

Интактные (контрол) 2,3,4,5, - животные, получав-

шие феразон- 0,5 г/кг; феразон+липовитол 

(0,5+0,02г/кг) Феразон+ лимонеол в дозе (0,5 + 0,02 

г/кг), феразон+карвиол ( 0,5+0,02 г/кг) 6,7- живот-

ные получавшие лимонеол-0,02 г/кг, карвиол 0,02 

г/кг. 7. Животные получавшие карсил-0,08 г/кг 8-

животны получавшие карсил+ липовитол ( 

0,08+0,02 г/кг массы. 

Желчегонные свойства испытуемых средств 

изучали по Фишера и Варса (1951). Сущность ме-

тода заключается в следующем: под тиопентало-

вым наркозом вскрывали брюшную полость, затем 

осторожно раздвигая операционную рану, нахо-

дили общий желчный проток, в который вставляли 

эластичную канюлю длиной 10-12 см и диаметром 
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0,3-0,4 мм. Затем перевязывали общий желчный 

проток, фиксируя его шелковой лигатурой. У опыт-

ных и контрольных животных желчь собирали те-

чение 1-го, 2-го, 3-го часов после операции конюли-

рования желчного протока.  

Содержание общего билирубина в сыворотке 

крови определяли при помощи наборов фирмы 

ВИТАЛ- код В 03.12 по методу Индерашека и 

Грофа (1975). Общий холестерин в желчи опреде-

ляли по В.П. Мирошниченко (1978). С использова-

нием наборов ВИТАЛ- код В 13.11. Суммарные 

желчные кислоты (СЖК) и холевую кислоту (ХК)- 

по Р.А. Поповой и соавторы. (1969). Холато- холе-

стериновый коэффициент (ХХК) или индекс лито-

генности рассчитывали математический, как соот-

ношение СЖК к холестерину отдельно для каждой 

порции желчи (Р.А.Попова и соавт., 1969).Общие 

липиды и триглицериды определяли при помощи 

наборов фирма ВИТАЛ- код В 17.12.  

Полученные цифровые данные обрабатыва-

лись общепринятым и методами при помощи пер-

сонального компютера с использованием про-

граммы с пакетом анализа для WindoWs 10. 

Результаты и их обсуждения для выяснения 

желчегонных свойств испытуемых средств при их 

комплексном введении феразон+карвиол по срав-

нение с феразоном, карвиолом, карсилом и Кар-

сил+карвиолом были изучены на 50 белых крысах 

обоего пола массой 200-220 г. и 36 морских свинках 

массой 310-320 г 

Согласно результатам представленных, в таб-

лице 1 у интактных крыс за три часа количество 

секретируемой желчи в среднем составило 2,9±0,03 

мг/100 г/мин массы тела животного.  

При однократном внутрижелудочном введе-

нии феразона в дозах 0,35 и 0,5 г/кг массы через 3 

часа от начала фистулирования желчного протока 

количество, секретируемое желчи по сравнению с 

интактными животными, повышается на 14,3% и 

28,6% в сериях получавшие липовитол, лимонеол и 

карвиол в дозе 0,02 г/кг массы объем желчи по срав-

нению с интактными животными увеличилось на 

44,0%, 33,0%, 40,4% соответственно 

В тоже время в сериях, получавших комплекс-

ный состав феразона+липовитол, феразон+лимо-

неол, феразон+липовитол в дозах (0,5и 0,02 г/кг 

массы) количество секретируемой желчи за указан-

ное время по сравнению с интактными животными 

увеличивается на 58,0% 43,0% и 50,0% соответ-

ственно. В сериях получавших карсил+липови-

тол(0,08+0,02 г/кг ) и олиметин+феразон (0,02+0,5 

г/кг) желчегонный эффект улучшается до 33% , 

40,4% соответственно, что на 19 и 9,4% лучше чем 

при введение этих препаратов в отдельности. При 

сравнительном анализе результатов установлено, 

что комплексное введение феразона со средствами, 

содержащими эфирные масла герани, лимона и ко-

риандра посевного по эффективности не только 

превосходят аналогичные свойства препаратов 

сравнения, но и превосходят эффективность ука-

занных средств в отдельности. 

Таблица 1. 

Желчегонные свойства испытуемых средств на фоне токсического поражения печени СС14 

Серия опытов и дозы в г/кг 

Кол-во секретируемое желчи в мг/100 г в мин. 

1ч. 2ч 3ч 
Общее кол-во желчи за три 

ч. 

Интактные 3,0±0,05 2,8±0,01 2,6±0,01 8,4 ±0,02 

Феразон -0,35 3,5±0,06 3,2±0,1 2,9±0,05 9,6±0,07 

Феразон -0,5 3,9±0,04* 3,6±0,06* 3,3±0,05* 10,8±0,053* 

Липовитол -0,02 4,3±0,03** 4,0±0,04** 3,8±0,01** 12,1±0,06** 

Феразон+Липовитол (0,5 

+0,02) 
4,7±0,04** 4,4±0,01** 4,0±0,02** 13,1±0,02** 

Лимонеол- 0,02 4,0± 0,01** 3,7±0,03** 3,5±0,02** 11,2±0,02** 

Феразон-Лимонеол (0,5+0,02) 4,4 ±0,01** 3,9±0,06** 3,7±0,04** 12,0±0,036** 

Карвиол- 0,02 4,2,±0,03** 3,9±0,01** 3,7±0,02** 11,8±0,02** 

Феразон+Карвиол 4,5±0,05** 4,2±0,022** 3,9±0,01** 12,6±0,026** 

Карсил -0,08 г/кг 3.5±0,01 3,2±0,02* 2,9±0,05 9,6 ±0,01* 

Карсил+липовитол 4,1± 0,03** 3,8±0,01** 3,6±0,02** 11,5±0,04** 

Олиметин -0,02 3,9± 0,01** 3,7± 0,03** 3,4±0,02** 11,0±0,05** 

Феразон+Олиметин 4,3 ±0,03** 3,9±0,04** 3,6±0,02** 11,8±0,021** 

Примечание; р≤0,05*, р≤0,001** 

 

Таким образом, комплексное введение иссле-

дуемых средств усиливают секреторную функцию 

печени, что очень важно использование их при 

нарушениях желчевыделительной функции печени. 

Наряду с этим нами для выяснения влияния ис-

пытуемых средств на химический состав желчи, 

были изучены изменение химического состава 

желчи собранных в течение 3 часов. 

Установлено, что эфирные масла в экспери-

ментах, как на здоровых, так и на пораженных 

СС14 животных улучшают секреторную функцию 

печени и химический состав желчи [1]. Исходя из 

этого, концентрацию общего холестерина (ОХС), 

холевую кислоту (ХК), суммарные желчные кис-

лоты (СЖК) и фосфолипидов (ФЛ) определяли в 

суммарной порции желчи, полученной в течение 3-

х часов после канюлирование общего желчного 

протока белых крыс и морских свинок. 

Полученным результаты (рис 1. и 2.) свиде-

тельствуют о том, что уровень холестерина состава 



10 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal»#11(63),2020 

желчи у крыс, получавших средство феразон в дозе 

0,5 г/кг по сравнении с интактными животными в 

среднем снижается на 14,3%, холевая кислота на 

18% и триглицериды на 14,2%.  

Наряду с этим, концентрация суммарных 

желчных кислот (СЖК) у тех же крыс повышаются 

на 16,8%, фосфолипиды на 6,2%, а показатель ли-

тогенности желчи на 37%. 

 
Рис 1. Влияние комплексного введения феразоа и эфиромасличных средств на липидный состав желчи  

у здоровых крыс.  

(1.Интакт.2. феразон. 3.феразон+ липо вит. 4. феразон+лимонол.5.феразон+карвиол. 

6. липовит. 7.лимонеол.8.карвиол. 9.карсил. 10 карсил+феразон 11.0лиметин.12 феазон+олиметин. 

 

В сериях, получавших комплексное соедине-

ние феразон+липовитол, феразон+лимонеол, фера-

зон+карвиол в дозах (0,5 +0,02) г/кг массы концен-

трация холестерина по сравнению с интактными 

животными снижается на 33,3%, 31 %, 32%, ХК на 

24,5%, 23%, 22%, ТГ на 15,2% ,16,1%, 14,2% соот-

ветственно, а концентрации СЖК повышаются на 

31,8%, 26,2%, 26,2%, ФЛ на 18,7%,12,5%,12,5% и 

показатель ХХК на 97,9%,82,8% и 86% соответ-

ственно.  

 
Рис. 2. Влияние комплексного введения феразона и эфиромасличных средств на 

липидный состав желчи у здоровых крыс.  

(1.Интакт.2. феразон. 3.феразон+ липо вит. 4. феразон+лимонол.5.феразон+карвиол. 

6. липовит. 7.лимонеол.8.карвиол. 9.карсил. 10 карсил+феразон 11.0лиметин.12 феазон+олиметин. 

 

Показатель билирубина состава желчи почти 

оставалось неизменной и не отличалось от резуль-

татов интактных животных. При анализе результа-

тов эффективности комплексного введения фера-

зона с липовитолом, лимонеолом, карвиолом, липо-

витол с карсилом и феразона с олиметином по 

сравнению с препаратами сравнения в отдельности 

показало, что эфирные масла в комплексе с феразо-

ном и карсилом оказывают более эффективные 

желчегонные и холелитические свойства. 

Полученные результаты свидетельствуют о 

том, что комплексное введение полисахарид и фло-

ваноид-содержащих средств совместно с эфир-

ными маслами способствуют улучшению секретор-

ную функцию печени. 

Для подтверждения желчегонных свойств фе-

разона при комплексном введении с средствами со-

держащие эфирные масла (липовитол, лимонеол и 

карвиол), а также вызываемыми ими изменения хи-
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мического состава желчи дальнейшие исследова-

ния были продолжены на 66 морских свинках мас-

сой 320-380 г. 

 У морских свинок, во все сроки исследования, 

количество выделяемой желчи было намного выше, 

чем у белых крыс. Это, по всей вероятности, свя-

занно с наличием желчного пузыря у этого вида жи-

вотного. Среднее количество желчи, собранное за 

три часа у интактных морских свинок, составила 

4,8 мг/100 г массы за мин. 

 
Рис.3. Влияние испытуемых средств на секреторную функцию печени здоровых морских свинок при од-

нократном внутрижелудочном введении 

 

Согласно полученным результатам (рис.3) од-

нократное введение феразона, липовитола, лимоне-

ола и карвиола, олиметин и карсила в выше указан-

ных дозах за три часа количество, секретируемое 

желчи по сравнению с интактными животными, по-

вышалось на 21,1%, 63%,38%, 43%, 50% и карсил 

26% соответственно. В сериях получавшие ком-

плексные средства феразон+липовитол, фера-

зон+лимонеоли феразон+карвиол, феразон+ олиме-

тин и карсил+ липовитол в указанных дозах, коли-

чество, секретируемое желчи по сравнению с 

интактными животными за три часа, увеличилось 

на 98,6%,64%,74,6, 60,5% и 67% соответственно. 

При сравнительном анализе полученных ре-

зультатов установлено, что наибольшим желчегон-

ным эффектом среди испытуемых средств обла-

дают комплекс феразон+липовитол (98,6%), фера-

зон+карвиол (74,6%), которые по эффективности 

превосходят остальные средства. Необходимо от-

метит, что комплексное введение испытуемых 

средств по эффективности достоверно превосходят 

аналогичные свойства карсила и олиметина. 

Полученные результаты свидетельствуют о 

том, что комплексное применение полисахарид и 

флавонид-содержащих средств в комплексе с эфир-

ными маслами достоверно (Р≤0,05-0,001) усили-

вают желчегонные функции печени и эффектив-

ность указанных средств, по всей вероятности, свя-

зано с улучшением желчеобразующими и 

секреторными функциями органа.  

В дальнейшем для выяснения влияние испыту-

емых средств на химическую состав желчи, собран-

ной за три часа, нами были изучены количество об-

щего холестерина, холевой кислоты, фосфолипи-

дов, суммарных желчных кислот, билирубина и 

показатель холато-холистеринового коэффициенат 
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Рис.4. Влияние комплексных испытуемых средств на уровень липидов состава желчи интактных мор-

ских свинок (1. холестерин. 2. триглицериды,3. фосфолипиды, 4. билирубин). 

 

Согласно рис.4. внутрижелудочное введение 

комплексных соединение достоверно (Р≤0,05-

0,001) изменили химический состав желчи. Выяс-

нилось, что эти изменения были аналогичными в 

обоих экспериментах, как на крысах, так и на мор-

ских свинках, где также было выявлено снижения 

концентрация холестерина, триглицеридов, холе-

вой кислоты и повышения суммарных желчных 

кислот, и холато-холистеринового коэффицета 

(ХХК).  

Таблица 2. 

Влияние испытуемых средств на показатели желчных кислот состава желчи у интактных морских 

свинок. 

Серия опытов и дозы в г/кг Показатели в 

ХК-ммоль/л СЖК-ммоль/л ХХК 

Здоровые 8,8±0,5 30,5±1.3 7,43±0,9 

Феразон-0,5 6,4±0,1* 38,6±1,2* 11,08±0,85** 

Феразон_липовит 0,5+0,02 5,9±0,1** 49,2±1,1** 20,5±0,44** 

Феразон,лимонеол 0,5+0,02 6,0±0,11** 45,5±1,6** 17,84±0,32** 

Феразон,карвиол 0,5+0,02 6,1±0,23** 46,5±1,8** 18,67±0,56** 

Липовитол-0,02 6,3±0,3* 45,4±1,1** 16,2±0,78** 

Лимонеол-0,02 6,2±0,2* 42,3±1,0** 13,6±0,87** 

Карвиол-0,02 6,2±0,4* 43.2±1,4** 14,4±0,65** 

Карсил-0,1 6,8±0,32* 36,6±1,78* 11,0±0,58** 

Карсил+липовитол 0,5+0,02 6,5±0,2* 39,4±1,5* 13,6±0,67** 

Олиметин 0,02 6,6±0,03* 37,4±1,4* 12,5±0,55** 

Феразон+олиметин 

0,5+0,2 

6,75±0,1* 40,5±1,1* 15,6±0,88** 

Примечание: значение Р для опытных животных дано по отношению к интактным животным. 

Р≤0,05* и Р≤0,001** 

 

По силе эффективности испытуемые вещества 

расположились в таком порядке: Феразон+липови-

тол, феразон+карвиол, феразон+лимонеол, кар-

сил+липовитол и феразон+ олиметин. По эффек-

тивности первые 3 комплекса превосходили анало-

гичные свойства остальных средств. 

Полученные результаты свидетельствует о 

том, что комплексное введение феразона+липови-

тола также по сравнению с другими исследуемыми 

средствами оказывает наибольшее положительное 

влияние на химический состав желчи 

 Таким образом, при комплексном введение 

испытуемых средств по эффективности желчегон-

ного действия значительно превосходят аналогич-

ные свойства препаратов сравнения олиметина и 

карсила, а также феразона, липовитола, карвиола и 

лимонеола, введенных подопытным крысам и мор-

ским свинкам в отдельности. Наряду с этим испы-

туемые средства значительно улучшают химиче-

ский состав желчи, что, по всей вероятности, про-

исходить за счет улучшения биоэнергетические 

процессы внутри гепатоцитов, что было подтвер-

ждено [8] при изучении влияние гераниевого эфир-

ного масла и розанола при токсическом гепатите на 

активность АТФ-азных ферментов.  
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Аннотация 

Обман – преднамеренное искажение правдивой информации. Каждый человек хоть раз в жизни врал, 

с целью получения выгоды или избежания неблагоприятных последствий. В данном обзоре литературы 

представлено о том, какие участки мозга отвечают за ложь, возможно ли увидеть, с помощью методов 

нейровизуализации, обман ещё на стадии его задумки, какие участки мозга активируются при введении в 

заблуждение с целью получения выгоды или вознаграждения.  

Abstract 

Deception is a deliberate distortion of truthful information. Each person at least once in his life lied, in order 

to obtain benefits or avoid adverse effects. This literature review presents which parts of the brain are responsible 

for the lie, is it possible to see, using neuroimaging methods, deception even at the stage of its conception, which 

parts of the brain are activated when misled in order to obtain profit or reward. 

 

Ключевые слова: обман, введение в заблуждение, нейровизуализация, когнитивистика.  
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Обман – это преднамеренное намерение ввести 

в заблуждение другого человека путём фальсифи-

кации правдивой информации. 

Исследованиями было обнаружено множество 

сетей в префронтальной коре, участвующих в об-

манчивом ответе, а также более длительное время 

реакции, когда коммуникаторы отвечали обман-

чиво относительно правдивых ответов в исходном 

состоянии. Аналогичным образом обоснована по-

вышенная активность в сети областей головного 

мозга в дорсолатеральной префронтальной коре 

(плюс более длительные латентные реакции) при 

запоминании и сообщении правдивых и обманчи-

вых нейтральных и эмоциональных событий. Ав-

торы не нашли подобной реакции во время правди-

вого рассказа, что привело их к предположению о 

том, что “существует увеличение количества кон-

фликта и более высокий когнитивный контроль, не-

обходимый при фальсификации ответов по сравне-

нию с правдивым ответом.” [1] 

С точки зрения работы мозга, обман требует 

больших усилий, чем правдивое высказывание. Это 

связано с тем, что в отличие от рассказчика правды, 



14 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal»#11(63),2020 

которому достаточно лишь вспомнить действи-

тельное положение дел, обманщик должен не 

только получить доступ к истинному положению 

дел, но и задействовать исполнительную память, 

чтобы решить, если что обмануть, оценить, какие 

формы обмана являются более "приемлемыми” со-

гласно своему моральному кодексу и выбрать 

среди этих вариантов, провести расчет относитель-

ной вероятности успеха альтернативных форм об-

мана, сфабриковать сам ответ, сравнить его с исти-

ной на предмет возможных несоответствий с из-

вестными фактами, проверить обман на 

правдоподобность, измерить вероятность подозре-

ния или обнаружения собеседником, а затем факти-

чески собрать вербальные и невербальные компо-

ненты в нормальное сообщение, которое максими-

зирует доверие, все это время подавляя 

неадаптированное поведение и когнитивные про-

цессы. [2]. Однако, такие когнитивные издержки 

переключения должны также возникать при пере-

ключении между правдой и ложью и могут влиять 

на когнитивную стоимость лжи, отраженную в бо-

лее высокой префронтальной мозговой активности 

и более медленном и менее точном ответе по срав-

нению с правдой. Чтобы получить представление 

об относительном размере затрат на переключение, 

связанных с ложью и правдой, в исследовании 

участники выполняли задачу обмана на основе вре-

мени реакции, в которой они чередовали ложь и 

правду на вопросы "Да/нет", связанные с деятель-

ностью, выполняемой в лаборатории (эксперимент 

1) или нейтральные автобиографические факты 

(эксперимент 2). В обоих экспериментах были об-

наружены одинаково большие затраты времени 

ошибки и времени реакции на переключение от 

правды к лжи и от лжи к правдивости. Эта законо-

мерность в затратах на переключение может быть 

объяснена из гипотезы о том, что ложь требует пер-

вого шага установления истины, и демонстрирует, 

что переключение задач не способствует когнитив-

ной стоимости лжи, когда соотношение повторе-

ния/переключения сбалансировано. [3] 

В другом исследовании изучали, может ли не-

инвазивная стимуляция головного мозга над дорсо-

латеральной префронтальной корой модулировать 

генерацию неправдивых ответов о личной жизни 

субъекта в разных контекстах (например, обман на 

безвинные вопросы о повседневной деятельности; 

генерация ранее запомненной лжи о прошлом 

опыте; и продуцирование спонтанной лжи о про-

шлом опыте), а также через модальные реакции 

(вербальные и моторные реакции). Результаты по-

казали, что реальная транскраниальная стимуляция 

постоянным током через дорсолатеральную пре-

фронтальную кору может уменьшить латентность 

ответа для неправдивых, по сравнению с правди-

выми ответами, в разных контекстах и ответах на 

модальность. [4] 

Можно ли отличить лживые намерения от ис-

тинных? Предыдущие работы последовательно де-

монстрировали, что обман окружающих сопровож-

дается нервозностью/стрессом и когнитивной 

нагрузкой. Это связано с повышенной активностью 

симпатической нервной системы. Также ученые 

выяснили, что активность симпатической нервной 

системы уже повышается во время намерений лгать 

и, следовательно, сигналы об обмане могут быть 

обнаружены до того, как будет заявлена фактиче-

ская ложь. В двух экспериментах, контролирую-

щих проспективную память, отслеживалась актив-

ность симпатической нервной системы во время 

лжи, правдивости и правдолюбия с целью солгать в 

более позднем случае. В качестве индикатора сим-

патической нервной системы использовалась элек-

тротермическая активность. Электротермическая 

активность была самой высокой во время лжи, и по 

сравнению с условием истины, также она была по-

вышена во время намерения обмануть. Более того, 

переход от рассказывания правды ко лжи в усло-

виях намерения вызывал более высокую электро-

термическую активность, чем переход к задачам, 

связанным с отсутствием обмана, в условиях лжи 

или правды. Эти результаты дают первые эмпири-

ческие доказательства того, что повышенная актив-

ность симпатической нервной системы, связанная с 

обманом, может контролироваться до того, как бу-

дет заявлена ложь. Это означает, что намеки на об-

ман уже присутствуют при простом намерении со-

лгать. [5]  

В очередном исследовании ученые проверили, 

может ли активация мозга, связанная с обманом, из-

меренная с помощью функциональной магнитно-

резонансной томографии, быть обнаружена либо 

при подготовке, либо во время выполнения лжи, и 

зависят ли они от содержания лжи. Они сканиро-

вали участников, пока они лгали или говорили 

правду о своем личном опыте (эпизодические вос-

поминания) или личных убеждениях. Области лоб-

ной и теменной коры демонстрировали более высо-

кую активацию, когда участники лгали, по сравне-

нию с тем, когда они говорили правду, независимо 

от того, спрашивали ли их о своем прошлом опыте 

или мнениях. Напротив, связанная с ложью актива-

ция в правом височном доле, прекунеусе и правой 

миндалине отличалась по содержанию лжи. Подго-

товка ко лжи активизировала теменную и лобную 

области мозга, которые отличались от тех, которые 

были активированы во время выполнения участни-

ками лжи. [6]  

Могут ли благие цели оправдать морально со-

мнительные средства? Чтобы исследовать, как де-

нежные результаты влияют на нервные реакции на 

ложь, учёные использовали модифицированную 

игру отправителя–получателя разговоров, в кото-

рой участники были непосредственными получате-

лями лжи и правдивых утверждений, приводящих к 

полезным или вредным денежным результатам. 

Как правдивые (против лжи), так и полезные (про-

тив вреда) результаты вызывали более высокую ак-

тивность в прилежащем ядре. Ложь (против прав-

дивости) вызывала более высокую активность в до-

полнительной моторной области, правой нижней 

лобной извилине, верхней височной борозде и ле-

вом переднем островке. Кроме того, был обнару-

жен значительный эффект взаимодействия в левой 
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миндалине, который показал, что денежные резуль-

таты модулировали нервную активность в левой 

миндалине только тогда, когда человек говорил 

правду, а не лгал. [7] С точки зрения индивидов, яв-

ляющихся реципиентами лжи (те, которым лгут), 

как последствия влияют на процесс лжи и истины? 

Чтобы исследовать этот вопрос, можно поставить 

участников перед несколькими сценариями, кото-

рые содержат лживое или правдивое поведение, а 

затем попросить их предоставить моральные суж-

дения. Это типичная парадигма, используемая ис-

следователями для изучения нейронных паттернов, 

лежащих в основе морального суждения об обмане, 

с использованием методов функциональной маг-

нитно-резонансной томографии [8] Однако суще-

ствующий аффект может быть изменен, если участ-

ников прерывают вопросами и требуют сообщить о 

своих чувствах или суждениях. Более того, было 

доказано, что суждение третьей стороны может 

быть не эмоционально возбуждающим, а скорее 

включать рациональную обработку, что может при-

вести к более высокому вовлечению префронталь-

ных областей. [9] Согласно модели социального ин-

туитивизма, моральное суждение является резуль-

татом быстрого "нутром" чувства. Моральное 

рассуждение помогает людям оправдывать свои 

интуитивные реакции, делиться своими суждени-

ями с другими или полагаться на них, когда не су-

ществует никаких первоначальных или противоре-

чивых интуиций. Таким образом, моральное рас-

суждение может также играть определенную роль в 

задачах морального суждения. Наконец, нейронные 

паттерны различались при сравнении аффективной 

реакции быть обманутым с аффективной реакцией 

наблюдать, как обманывают других. В исследова-

нии участники смотрели видео актеров (либо себя, 

либо других), поднимающих коробку. Затем они 

определили, были ли актеры введены в заблужде-

ние относительно фактического веса коробки. Ак-

тивация в миндалевидном теле и веретенообразной 

извилине обнаруживалась только при условии, что 

сами участники были обмануты. [10] В другом ис-

следовании использовалась модифицированная 

азартная игра с реальными выплатами для того, 

чтобы вызвать ложь. На спонтанных сеансах участ-

ники сами решали, лгать им или нет, тогда как на 

инструктированных сеансах им прямо предлага-

лось отвечать либо честно, либо нечестно. В спон-

танном состоянии лжи передняя поясничная кора 

демонстрировала значительно более высокую ак-

тивность, тогда как правая дорсолатеральная пре-

фронтальная кора, вентролатеральная префрон-

тальная кора и нижняя теменная долька были более 

сильно активированы, когда участники спонтанно 

говорили правду (по сравнению с ложью). Полу-

ченные результаты свидетельствуют о том, что до-

полнительный когнитивный контроль, необходи-

мый для подавления эгоистических мотивов в спон-

танном говорении правды, связан с более высокой 

активностью лобно-теменной сети, в то время как 

процесс отрицательной эмоции в спонтанной лжи 

индуцирует большую вовлеченность передней по-

ясничной коры. Хотя подобный спонтанному об-

ману, инструктированный обман порождает боль-

шее вовлечение правой нижней лобной извилины, 

левой дополнительной моторной области, передней 

поясной коры и верхней лобной извилины по срав-

нению с исходным уровнем. [11] 

Вывод: Лгать или говорить правду решает каж-

дый человек самостоятельно, но важно помнить, 

что наш мозг и соответственно поведение будет вы-

давать не правдивые суждения. В формировании 

обмана участвуют префронтальные участки коры 

мозга. Ложь требует больших затрат, с точки зре-

ния работы мозга, по сравнению с тем, чтобы ска-

зать правду, её можно увидеть на магнитно-резо-

нансной томографии ещё на уровне намерений со-

лгать. Обман с целью выгоды возбуждает зоны 

мозга, отвечающие за удовольствие. 

Список литературы: 

1. Abe N, Fujii T, Ueno A, Koseki Y, Hashimoto 

R, Mugikura S, Takahashi S, Mori E. The role of the 

dorsolateral prefrontal cortex in deception when re-

membering neutral and emotional events. Neurosci 

Res. 2011 Feb; 69(2):121-8.) 

2. Burgoon JK. When is Deceptive Message Pro-

duction More Effortful than Truth-Telling? A Baker's 

Dozen of Moderators. Front Psychol. 2015 Dec 24; 

6:1965 

3. Debey E, Liefooghe B, De Houwer J, 

Verschuere B. Lie, truth, lie: the role of task switching 

in a deception context Psychol Res. 2015 

May;79(3):478-88 

4. Fecteau S, Boggio P, Fregni F, Pascual-Leone 

A. Modulation of untruthful responses with non-inva-

sive brain stimulation. Front Psychiatry. 2013; 3:97. 

5. Ströfer S, Noordzij ML, Ufkes EG, Giebels E. 

Deceptive Intentions: Can Cues to Deception Be Meas-

ured before a Lie Is Even Stated PLoS One. 2015 May 

27; 10(5). 

6. Ofen N, Whitfield-Gabrieli S, Chai XJ, 

Schwarzlose RF, Gabrieli JD. Neural correlates of de-

ception: lying about past events and personal beliefs. 

Soc Cogn Affect Neurosci. 2017 Jan 1; 12(1):116-127. 

7. Debey E, Liefooghe B, De Houwer J, 

Verschuere B. Lie, truth, lie: the role of task switching 

in a deception context Psychol Res. 2015 

May;79(3):478-88 

8. Yin L, Weber B. Can beneficial ends justify 

lying? Neural responses to the passive reception of lies 

and truth-telling with beneficial and harmful monetary 

outcomes. Soc Cogn Affect Neurosci. 2016 Mar; 

11(3):423-32. 

9. Hayashi A, Abe N, Fujii T, Ito A, Ueno A, 

Koseki Y, Mugikura S, Takahashi S, Mori E. Dissocia-

ble neural systems for moral judgment of anti- and pro-

social lying. Brain Res. 2014 Mar 27; 1556():46-56 

10. Hayashi A, Abe N, Fujii T, Ito A, Ueno A, 

Koseki Y, Mugikura S, Takahashi S, Mori E. Dissocia-

ble neural systems for moral judgment of anti- and pro-

social lying. Brain Res. 2014 Mar 27; 1556():46-56. 

11. Yin L, Reuter M, Weber B. Let the man 

choose what to do neural correlates of spontaneous ly-

ing and truth-telling. Brain Cogn. 2016 Feb; 102:13-25. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24923778
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24923778
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26685089


16 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal»#11(63),2020 

УДК 616.366 

Стяжкина Светлана Николаевна 

доктор медицинских наук, 

профессор кафедры факультетской хирургии с курсом урологии,  

Ижевской государственной медицинской академии 

Целоусов Алексей Александрович 

врач-хирург высшей квалификационной категории  

Бюджетного учреждения здравоохранения 

Удмуртской республики «Первая республиканская клиническая больница 

Министерства здравоохранения Удмуртской республики» 

Булатова Виктория Андреевна 

студентка лечебного факультета,  

кафедры факультетской хирургии с курсом урологии,  

Ижевской государственной медицинской академии 

г. Ижевск, Российская Федерация 

DOI: 10.24411/2520-6990-2020-11730 

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ У 

ПАЦИЕНТКИ СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА. 

 

Styazhkina Svetlana Nikolaevna 

Doctor of Medical Sciences, 

Professor Department of Faculty Surgery with a course in Urology, 

Izhevsk State Medical Academy 

Tselousov Aleksei Aleksandrovich 

Surgeon of the highest qualification category of the Budgetary Healthcare Institution of the 

Udmurt Republic "The First Republican Clinical Hospital of the 

Ministry of Health of the Udmurt Republic" 

Bulatova Viktoria Andreevna 

Student of the medical faculty, 

Department of faculty surgery with a course of urology, 

Izhevsk State Medical Academy 

Izhevsk, Russian Federation 

 

FEATURES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CHOLELITHIASIS IN AN ELDERLY 

PATIENT. 

 

Аннотация 

Желчнокаменная болезнь является распространенным заболеванием, среди лиц старше 40 лет. Холе-

дохолитиаз (наличие конкрементов в общем желчном протоке) – является наиболее частым осложне-

нием желчнокаменной болезни. Конкременты в общий желчный проток попадают в большинстве случаев 

из желчного пузыря. При миграции данных камней в более узкие отделы желчевыводящих путей может 

возникать осложнения в виде механической желтухи и острого или хронического билиарного панкреа-

тита. Именно подобный случай мы описали в данной статье. 

Abstract 

Cholelithiasis is a common disease among people over 40 years of age. Choledocholithiasis (the presence of 

concretions in the common bile duct) is the most common complication of gallstone disease. The stones in the 

common bile duct fall into the majority of cases of gallbladder. When these stones migrate to narrower parts of 

the biliary tract, complications may occur in the form of mechanical jaundice and acute or chronic biliary pan-

creatitis. This is the case we described in this article. 

 

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, холедохолитиаз, калькулезный холецистит, желчный пу-

зырь, билиарный панкреатит. 

Key words: cholelithiasis, choledocholithiasis, calculous cholecystitis, gall bladder, biliary pancreatitis. 

 

Актуальность проблемы:  

Холедохолитиаз - одна из форм проявления 

желчнокаменной болезни, при которой конкре-

менты обнаруживаются не в желчном пузыре, а в 

желчных протоках. Чаще всего - в холедохе, общем 

желчном протоке.  

Улиц пожилого и старческого возраста холедо-

холитиаз наблюдают в 2—3 раза чаще. Конкре-

менты в общий желчный проток попадают в подав-

ляющем большинстве случаев из желчного пузыря. 

Миграция их возможна при коротком широком пу-

зырном протоке, пролежне в области шейки желч-

ного пузыря или кармана Гартмана с образованием 

широкого свища между желчным пузырем и общим 

желчным протоком.  

https://doi.org/10.24411/2520-6990-2020-11730
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Холедохолитиаз может длительное время про-

текать бессимптомно. Желчь как бы обтекает кон-

кременты, находящиеся в общем желчном протоке, 

свободно поступая в двенадцатиперстную кишку. 

При миграции конкрементов в наиболее узкие от-

делы общего печеночного и общего желчного про-

токов — его терминальный отдел и в ампулу боль-

шого сосочка двенадцатиперстной кишки — может 

возникнуть препятствие оттоку желчи в кишечник, 

что клинически проявляется обтурационной желту-

хой. При ущемлении конкремента в ампуле боль-

шого сосочка двенадцатиперстной кишки наряду с 

нарушением оттока желчи и обтурационной желту-

хой происходит нарушение оттока панкреатиче-

ского сока, часто развивается острый или хрониче-

ский билиарный панкреатит. [1] 

Причиной образования камней служит избы-

точная концентрация желчи. Различают камни двух 

основных видов: 

1) Холестериновые. Содержание холестерина 

(ХС) в них >50% (и даже >90% в так называемых 

«чисто холестериновых камнях»). Также в их со-

став входят желчные пигменты, соли кальция, мат-

рикс состоит из гликопротеинов слизи. Для чисто 

холестериновых камней обычно имеют более круп-

ный размер, единичные, желтовато-белые.  

2) Пигментные. Содержание холестерина в 

них <20%, они состоят преимущественно из каль-

ция билирубината и полимероподобных комплек-

сов кальция и гликопротеинов слизи. 

Желчнокаменная болезнь обычно заканчива-

ется выздоровлением. Но данное выздоровление 

нельзя назвать окончательным диагнозом. Так как 

данное заболевание влияет на дальнейшее функци-

онирование желчного пузыря. Чаще всего требу-

ется хирургическое вмешательство. После опера-

тивного вмешательства наступает улучшение со-

стояние. Но у человека нередко нарушается 

качество жизни. При отсутствии желчного пузыря 

назначается определенная диета. Возможен также 

летальный исход. Но это при наличии серьезных 

патологий или же тяжелого сопутствующего забо-

левания. [2] 

Клинический случай: Больная А.А. 88 лет. 

Поступила в 1 РКБ экстренно 23.01.2020 года с жа-

лобами на ноющие боли в эпигастральной области, 

периодически тошноту. Рвоты не было. Стул, ди-

урез в норме. Считает себя больной с 23.12.2019, 

когда появились боли в эпигастрии. С 6.01.2020 по 

20.01.2020 находилась на стационарном лечении в 

хирургическом отделении Малопургинской РБ с 

диагнозом: хронический калькулезный холецистит, 

холедохолитиаз, механическая желтуха, была вы-

писана с улучшением. Направлена на консульта-

цию к хирургу 1 РКБ, госпитализирована в хирур-

гическое отделение 1 РКБ по срочным показаниям. 

Хронические заболевания: ИБС. Стабильная 

стенокардия напряжения. ФК 2. Гипертоническая 

болезнь 3 степени 3 стадии риск 4. ХСН - 1, сахар-

ный диабет 2 типа 

Объективно: Состояние удовлетворительное. 

Сознание ясное. Положение активное 

Кожа физиологической окраски, склеры 

субиктеричные. Дыхание проводится во все от-

делы, хрипов нет. ЧДД 17 в минуту. АД 130/90 

мм.рт.ст. Пульс 70 в минуту. 

Язык влажный. Живот поддут, мягкий, уме-

ренно болезненный в эпигастрии, правом подребе-

рье. Симптомы раздражения брюшины отрицатель-

ные. Симптом Мейо-Робсона слабо положитель-

ный. Инфильтративных образований пальпаторно 

не определяется. Симптомы Лепене, Ортнера отри-

цательные. Желчный пузырь пальпаторно не увели-

чен. Перистальтика активная. Симптом сотрясения 

отрицательный с двух сторон. 

Status localis: ноющие боли в эпигастральной 

области, периодическая тошнота. Субиктеричность 

склер. Живот поддут, умеренно болезненный при 

пальпации в эпигастрии и правом подреберье. 

Симптом Мейо-Робсона слабо положительный. 

Данные лабораторно-инструментальных 

исследований: 

1. Ультразвуковое исследование органов 

брюшной полости (комплексное) от 24.01.2020. 

Внутрипеченочные желчные протоки расши-

рены, сегмент до 2 мм, долевые до 5 мм. 

Желчный пузырь: форма неправильная, с пере-

гибом в теле, размеры нормальные, поперечник 2.5 

см. Состояние стенок утолщены, до 4 мм, не рас-

слоены, уплотнены, контуры стенок ровные. 

Дополнительные признаки множественные ги-

перструктуры от 4 до 12 мм, дающие общую тень 

до 5.0 

Общий желчный проток до 10 мм, в панкреа-

тической части визуализируеются гиперструктура 

до 13 мм, блокирующая, в средней трети холедоха 

несколько гиперструктур от 6 до 10 мм, по типу «за-

мазки», расширен. 

Поджелудочная железа: плотность паренхимы 

повышенная, слегка неоднородная 

Заключение: УЗИ признаки: ЖКБ, хрониче-

ского калькулезного холецистита, расширения 

внутри- и внепеченочных желчных протоков с кон-

крементом в дистальной части холедоха по типу 

«замазки» и мелких конкрементов холедоха. 

2. Магнитно-резонансная холангиопанкреа-

тография от 31.01.2020. 

Внутри- и внепеченочные желчные протоки 

расширены. Правый долевой проток шириной 7 мм, 

левый 6 мм, общепеченочный до 8,6 мм, холедох 15 

мм в с/3. В дистальной трети визуализируется круп-

ный дефект наполнения диаметром 18 мм. дисталь-

нее над Фатеровым соском еще один дефект напол-

нения диаметром 8 мм. Вокруг печени жидкость 

толщиной слоя до 3 мм. 

Желчный пузырь обычных размеров, с чет-

кими ровными контурами, с перегибом в области 

тела. Стенки пузыря не утолщены. На фоне жид-

костного содержимого в нем визуализируются мно-

гочисленные дефекты наполнения диаметром 2-5 

мм и крупный размером 18,7х12,2 мм. 

В верхнем полюсе правой почки расположена 

жидкостная киста диаметром 13 мм с серозным со-

держимым. В базальных отделах обеих плевраль-

ных полостей – жидкость.  
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Заключение: МР-признаки холецистохоледо-

холитиаза. Деформация желчного пузыря. 

Неосложненная киста правой почки. Асцит. Дву-

сторонний экссудативный плеврит. 

3. Общий анализ крови от 28.01.2020. 

Заключение: Анемия за счет уменьшения 

уровня эритроцитов в крови – 3,29х1012/л, гемогло-

бина – 103 г/л 

4. Биохимический анализ крови от 31.01.2020 

Заключение: Уменьшение уровня альбумина в 

крови – 27 г/л. Увеличение уровня С-реактивного 

белка – 51 мг/л может указывать на воспалитель-

ный процесс. Увеличение уровня общего билиру-

бина – 34,3 мкмоль/л, прямого билирубина – 15,3 

мкмоль/л. АСТ – 22 ед/л, АЛТ – 34 ед/л. 

5. Анализ крови от 28.01.2020. 

Заключение: Уровень альфа-амилазы крови - 

167 ед/л, при норме 25-94 ед/л 

Клинический диагноз: 

А) Основной (код МКБ 10): К80.8 –Другие 

формы холелитиаза. 

Б) Осложнения: Хронический калькулезный 

холецистит. Холедохолитиаз. Механическая жел-

туха. Хронический панкреатит, обострение. 

В) Сопутствующие заболевания: ИБС. Ста-

бильная стенокардия напряжения. ФК 2. Гиперто-

ническая болезнь 3 степени 3 стадии риск 4. ХСН - 

1, сахарный диабет 2 типа 

Рекомендовано: оперативное лечение. Лапа-

ротомия, холецистэктомия, холедохолитотомия. 

Вскрытие, санация, дренирование ретродуоденаль-

ного абсцесса. Трансдуоденальная ревизия па-

пиллы, дренирование холедоха по Пиковскому, 

дренирование брюшной полости. Герниопластика 

грыжи белой линии живота. 

Протокол операции: Под интубационным 

наркозом выполнена серединная лапаротомия, 

брюшина блестящая, желтоватый экссудат, объе-

мом до 100 мл. Печень увеличена, серо-вишневого 

цвета. Желчный пузырь в грубом перипроцессе, 

размерами 10х4х4 см, не напряжен, стенки склеро-

зированы. Поджелудочная железа пальпаторно не-

сколько увеличена, в области головки плотные 

участки до 0,7 см, стеариновых бляшек нет. Желч-

ный пузырь выделен, выполнена холецистэктомия, 

пузырный проток наружным диаметром – 0,5 см, 

стенки толщиной до 0.1 см, дренирован ПВХ-

катетером по Пиковскому. Выделен холедох, по-

следний диаметром – 2 см, заполнен разноколибер-

ными конкрементами. На этапе выделения холе-

доха вскрыт ретродуоденальный абсцесс, получено 

до 30 мл густого серого гноя, взят посев. Передней 

стенкой абсцесса является холедох, нижней грани-

цей полости абсцесса является проекция папиллы. 

Выполнена холедохотомия, стенки холедоха плот-

ные до 0,1 см, под напором получена мутная желчь, 

взят посев. Из холедоха извлечено множество мяг-

ких конкрементов. Выполнена ревизия протоков 

(правого, левого внутрипеченочных) – дополни-

тельно извлечено несколько конкрементов, метал-

лический катетер диаметром 0,5 см проходит через 

папиллу в ДПК. Учитывая картину и клинику, по-

казана ревизия папиллы. ДПК мобилизована по 

Кохеру, выполнена дуоденотомия, в рану ДПК вы-

ведена папилла, устье диаметром до 0,7 см, меди-

альнее папиллы обнаружен парапапиллярный ди-

вертикул диаметром 1,5 см. при тщательной реви-

зии дефектов задней стенки ДПК и холедоха не 

найдено. Рана ДПК ушита двухрядным швом атрав-

матично. Холедохотомическая рана ушита, кон-

троль герметичности – сухо, поступление контра-

ста за пределы стенки холедоха и ДПК нет. Кон-

троль гемо-, холестаза – сухо, учет салфеток верен, 

подпеченочное пространство дренировано ПХВ-

трубкой. При ревизии брюшной полости обнару-

жена левосторонняя паховая грыжа, извлечен гры-

жевой мешок 8х6х5 см, грыжевые ворота 2х2 см. 

Выполнена трансабдоминальная пластика левосто-

ронней паховой грыжи. Операционная рана ушита 

послойно, наглухо с пластикой грыжи белой линии 

живота. Асептическая повязка. 

Описание макропрепарата: желчный пузырь – 

на гистологическое исследование – в просвете кон-

кременты до 1,5 см в диаметре, шлам. 

Заключение: Ранняя диагностика желчнока-

менной болезни, особенно у пациентов в пожилом 

и старческом возрасте, экстренное оказание меди-

цинской помощи, позволяет снизить риск осложне-

ний данной патологии. Пациентке была вовремя 

оказана специализированная медицинская помощь. 

Оперативное вмешательство было выполнено в 

меньшем объеме в связи с наличием сопутствую-

щей патологии, риском для жизни – 4. Пациентка 

выписана в удовлетворительном состоянии. 
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Аннотация 

В данной научной статье рассматривается частота встречаемости синдрома диабетической 

стопы среди населения Удмуртской Республики за 2018-1019 года. Кроме того, приведены данные, поз-

воляющие судить о гендерных и возрастных аспектах заболевания, методах лечения. В качестве выбо-

рочной совокупности взяты истории болезней пациентов хирургического стационара с диагнозом сахар-

ный диабет, осложненным синдромом диабетической стопы, в период с 2018 - 2019 год. По результатам 

всей работы сделаны выводы. 

Abstract 

This scientific article discusses the frequency of occurrence of pathologies of diabetic foot syndrome among 

the population of Udmurt Republic for 2018-2019th years. In addition, data are provided to judge the gender and 

age-related aspects. The patient history with these diagnoses in the period from 2018 to 2019 of the surgical 

hospital was taken as a sample. Similarly, the results of the entire work made conclusions 

 

Ключевые слова: заболеваемость, сахарный диабет, синдром диабетической стопы, хирургия. 

Key words: morbidity. diabetes, diabetic foot syndrome, surgery. 

 

Актуальность. 

Сахарный диабет в настоящее время является 

одним из самых распространенных заболеваний, 

им страдают 100 миллионов человек. Каждые 12–

15 лет число больных удваивается. Среди пациен-

тов с данным заболеванием от 30 до 80 % страдают 

синдром диабетической стопы. Синдром диабети-

ческой стопы — это инфекция, язва или деструк-

тивные изменения глубоких тканей, связанные с 

неврологическими нарушениями и снижением ма-

гистрального кровотока, различной степени тяже-

сти, в артериях нижних конечностей. СДС значи-

тельно ухудшает уровень жизни, обусловливает 

высокий уровень выхода на инвалидность и смерт-

ности пациентов, влечет колоссальные экономиче-

ские потери. 

Цель: Провести ретроспективный анализ дис-

пансерных карт БУЗ УР «1 РКБ МЗ УР» хирургиче-

ского отделения за 2018-2019 года, определить 

наиболее частые методы лечения пациентов с СДС. 

 

 

Материалы и методы. 
Материалом для анализа послужило 200 исто-

рий болезни пациентов с диагнозом сахарный диа-
бет, осложненным синдромом диабетической 
стопы, хирургического отделения РКБ№1.  

Результаты и обсуждения. 
Современные представления о сахарном диа-

бете рассматривают его, как синдром, объединяю-
щий признаки и симптомы 2-х различных заболева-
ний: сахарного диабета 1 типа и сахарного диабета 
2 типа. 

Сахарный диабет 1 типа характеризуется абсо-
лютной недостаточностью инсулина в организме, 
то есть недостаточной выработкой его поджелудоч-
ной железой. При сахарном диабете 2 типа пере-
стают работать рецепторы, определяющие присут-
ствие инсулина, в результате чего происходит нару-
шение взаимодействия инсулина с клетками 
органов и тканей организма. 

Анализ полученных данных показал, что среди 
пациентов хирургического отделения БУЗ УР «1 
РКБ МЗ УР» сахарный диабет I типа встречается в 
31% историй болезни, II типа – в 69%. (Рис. 1). 
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Рис. 1. Анализ встречаемости СД I и II типа. 

 

Синдром диабетической стопы был диагностирован у 20% больных с основным диагнозом сахарный 

диабет, что доказывает актуальность данной проблемы. Среди исследованных больных лиц женского пола 

оказалось 65% (Рис. 2). 

 
Рис.2. Распространенность синдрома диабетической стопы среди мужчин и женщин. 

 

Под наблюдением находились стационарные карты больных в возрасте (Рис. 3) от 29 лет до 81 года. 

До 60 лет было 124 (62%) пациентов, а в геронтологической группе (>60 лет) 66 больных (38%). 

 
Рис.3. Анализ распространенности синдрома диабетической стопы по возрасту. 

 

Из 200 больных с синдромом диабетической 

стопы 112(56%) больных находятся на консерва-

тивном лечении, 88(44%) больным проведена ради-

кальная операция (Рис. 4) – ампутация нижней ко-

нечности. Из этого числа у 4 (4,5%) больных ампу-

тированы обе нижние конечности. 
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Рис. 4. Анализ выполняемого лечения. 

 

Выводы 

Таким образом, больных с синдромом диабе-

тической стопы в 2018-2019 года в БУЗ УР «1 РКБ 

МЗ УР» г.Ижевска чаще встречается у лиц жен-

ского пола. Наибольшее число заболевших встреча-

ется в возрасте до 60 лет. Преобладает метод кон-

сервативного лечения. 
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Аннотация 

Острый холецистит в настоящее время является актуальной проблемой среди населения нашей 

страны. Данное заболевание сегодня имеет прогрессивный рост и недостаточно удовлетворительные 

результаты лечения, особенно у пациентов пожилого и старческого возраста. В этой связи представля-

ется весьма актуальным изучение этиологии и патогенеза острого холецистита у больных, с целью улуч-

шения качества диагностики на предоперационном этапе и выбора адекватного метода лечения. В дан-

ной статье будут рассмотрены причины и предрасполагающие факторы, которые способствуют и уси-

ливают развитие острого холецистита. 
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Abstract 

Acute cholecystitis is currently an urgent problem among the population of our country. This disease today 

has a progressive growth and insufficiently satisfactory treatment results, especially in elderly and senile patients. 

In this regard, it is very important to study the etiology and pathogenesis of acute cholecystitis in patients, in order 

to improve the quality of diagnosis at the preoperative stage and choose an appropriate treatment method. This 

article will discuss the causes and predisposing factors that contribute to and enhance the development of acute 

cholecystitis. 

Ключевые слова: острый холецистит, этиология, патогенез, хирургия. 

Key words: acute cholecystitis, etiology, pathogenesis, surgery. 

 

Материалы и методы: истории болезни хи-

рургического отделения БУЗ УР «Первая республи-

канская клиническая больница УР». 

Результаты исследования: 

Острый холецистит — заболевание, в основе 

которого лежит острое (как правило неспецифиче-

ское) воспаление стенки желчного пузыря, чаще 

всего являющееся следствием нарушения оттока 

желчи конкрементами [2]. 

Классификация острого холецистита отсут-

ствует. Морфологически некоторые авторы выде-

ляют указанные ниже формы. 

 Катаральная форма 

 Деструктивные (гнойные) формы 

 Острый флегмонозный холецистит 

 Острый гангренозный холецистит  

 Эмфизематозный холецистит[3]. 

 

Наиболее частой причиной возникновения хо-

лециститов являются проникновение инфекции в 

желчный пузырь и желчекаменная болезнь (ЖКБ). 

Так же на развитие холецистита оказывает влияние 

ряд других факторов, таких как женский пол, 

наследственность, СПИД, острый панкреатит, со-

судистые изменения у тяжелобольных пожилого 

возраста, паразитырные инвазияи, сахарный диа-

бет, ожирение, атеросклероз, подагра, прием гор-

мональных препаратов, гиподинамия и нарушение 

режима питания[1]. 

Нами было проанализировано 500 историй бо-

лезни хирургического отделения БУЗ УР «1 РКБ 

МЗ УР» за 2017 год. Из них треть приходилась на 

холециститы (150 историй болезни): 27% хрониче-

ские и 3% острые холециститы. На долю женского 

населения приходилось 71,6 % из всего количества 

больных данным заболеванием (Рис.1.), средний 

возраст составлял 52 года. 

 
Рис.1.Половая структура. 

 

Проанализировав 15 случаев острого холеци-

стита (Рис.2), нами было выявлено, что наиболее 

частой причиной заболевания являлись: ЖКБ-

53,3%, сахарный диабет-73,3%, ожирение-60%, 

острый панкреатит-20%, паразитарные инвазии-

6,6%, другие причины-6,6%. В большинстве слу-

чаев пациент имел сочетание вышеуказанных фак-

торов. 

71,60%

28,40%

Женщины

Мужчины
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Рис.2. Анализ наиболее частых причин развития острого холецистита. 

 

Вывод. Обобщая изученные и проанализиро-

ванные нами данные, можно сделать вывод, что 

острый холецистит чаще всего возникает у лиц 

женского пола, в возрасте старше 50 лет. Наиболее 

частой причиной возникновения данного заболева-

ния являются сахарный диабет, ожирение, ЖКБ, а 

также сочетание данных причин. 
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MAINTENANCE THERAPY IN THE TREATMENT OF DISEASES OF THE ORAL MUCOSA 

 

Резюме 

Заболевания слизистой оболочки полости рта – зачастую это хронические, полиэтиологические за-

болевания, этиология которых до настоящего времени точно не установлена. Данные заболевания в по-

следнее время часто встречается на стоматологическом приеме. Многообразие форм геронтостомато-

логических заболеваний, различных клинических проявлений в полости рта, правильная интерпретация 
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дополнительных методов исследования, диагностика на ранней стадии патологии – вот ведущие фак-

торы, способствующие быстрому купированию патологического процесса. При этом по мере стихания 

воспалительных явлений обязательно назначение и проведение поддерживающей терапии с целью профи-

лактики развития рецидивов и увеличения срока ремиссии. 

Summary 

Diseases of the mucous membranes of the mouth – this is often a chronic polietiologic disease, the etiology 

of which is uncertain. These diseases have recently been frequently encountered at a dental appointment. The 

variety of forms of gerantostomatological diseases, various clinical manifestations in the oral cavity, the correct 

interpretation of additional research methods, diagnosis at an early stage of pathology-these are the leading fac-

tors that contribute to the rapid relief of the pathological process. At the same time, as the inflammatory phenom-

ena subside, it is necessary to prescribe and conduct maintenance therapy in order to prevent the development of 

relapses and increase the period of remission. 

 

Ключевые слова: полость рта, лечение, контроль, наблюдение. 

Key words: oral cavity, treatment, control, observation. 

 

Пациенты, явившиеся на стоматологический 

прием, зачастую не сообщают врачу о наличии со-

путствующих заболеваний, считая появление «бо-

лячек» в полости рта чисто стоматологической про-

блемой. Подход к лечению заболеваний слизистой 

должен быть комплексным и дифференцирован-

ным, необходимо совместное участие других спе-

циалистов и стоматологов в составлении плана ле-

чения и решении общих клинических задач [4]. 

Необходимо руководствоваться принципом меж-

дисциплинарного подхода к курированию пациен-

тов.  

Междисциплинарная интеграция стоматоло-

гов и врачей будет способствовать оптимизации ле-

чебных схем с учетом наличия и тяжести соматиче-

ской патологии и повышению качества диагно-

стики и лечения у этой сложной категории больных 

в условиях стоматологического приема [2]. 

Необходимо учитывать тот факт, что течение 

геронтостоматологических заболеваний очень ча-

сто сопровождается воспалительными заболевани-

ями пародонта (гингивита, пародонтита) Поэтому 

присоединение вторичной инфекции при заболева-

ниях слизистой необходимо учитывать, так как на 

фоне снижения иммунной реактивности организма 

условно-патогенные бактерии переходят в патоген-

ные. Пародонтологические аспекты проявлений 

СОПР относятся к числу малоизученных, хотя его 

аутоиммунный генез предполагает вовлечение в 

процесс важнейшего морфофункционального ком-

плекса полости рта - пародонта с последующим раз-

витием более тяжелой и генерализованной сочетан-

ной патологии, требующей особых диагностиче-

ских и лечебных протоколов [5]. Установлено, что 

степень нарушений пародонтального статуса и ги-

гиены полости рта на момент дебюта заболеваний 

СОПР во многом определяет агрессивность клини-

ческого течения, эффективность лечения и прогноз 

заболевания [7].  

Наиболее часто отмечается КПЛ-

ассоциированный гингивит и пародонтит по типу 

генерализованного язвенного процесса на вестибу-

лярной и оральной поверхности десны в области 

моляров нижней и верхней челюстей [1].  

Независимо от негативных факторов, вызвав-

ших нарушение репаративной регенерации и орга-

низма в целом, в комплексном лечении больных 

необходимо придерживаться следующих этапов: 

1. Первичное комплексное обследование, со-

ставление плана лечебно-профилактических меро-

приятий. 

2. Контрольные обследования, проведение 

лечебных мероприятий. 

3. Подбор средств и методов индивидуальной 

гигиены полости рта, при необходимости – коррек-

ция применяемых пациентом методов и средств ле-

чения. 

4. Профессиональная чистка зубов 

5. Комплексная терапия с привлечением 

смежных специалистов 

6. Поддерживающая терапия. 

Поддерживающая терапия – система долго-

срочных динамических индивидуальных лечебно-

профилактических мероприятий, направленных на 

предотвращение прогрессирования заболевания, 

предупреждения его рецидивов [6].  

Мониторинг клинического течения геронто-

стоматологических заболеваний – оценка, прогно-

зирование течения заболевания, планирование ал-

горитма лечебных мероприятий. На основании кли-

нических данных врач определяет 

первоочередность проведения диагностических и 

лечебных мероприятий в период динамического 

наблюдения [3]. 

Взаимосвязь стоматологического и общего 

здоровья – направлено на сохранение полноцен-

ного стоматологического здоровья. 

Основные принципы поддерживающей тера-

пии: 

1. Мониторинг клинического состояния 

2. Взаимосвязь стоматологического и общего 

здоровья 

3. Интеграция медицинской и геронтологиче-

ской помощи 

4. Системность поддерживающей терапии 

5. Результативность поддерживающей тера-

пии. 

Интеграция медицинской и геронтологиче-

ской помощи – успех поддерживающей терапии за-

висит не только от применения лечебно-профилак-

тических мероприятий в период динамического 
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наблюдения, но и от мотивации пациента поддер-

живать здоровый образ жизни в этот период. Здоро-

вый образ жизни способствует предупреждению 

болезней и сохранению здоровья человека. 

Системность поддерживающей терапии – под-

держивающую терапию планируют по итогам по-

вторной оценки состояния СОПР после комплекса 

лечебно-профилактических мероприятий.  

Поддерживающая терапия представляет собой 

систему последовательных лечебно-профилактиче-

ских мероприятий, включающих динамическое 

наблюдение, выявление предклинических проявле-

ний или рецидивов заболевания, тщательное обсле-

дование пациентов, а также оценку эффективности 

проводимой терапии.  
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Резюме 

Применение местной анестезии не всегда снимает у больного психоэмоционального напряжения 

даже при заведомо безболезненных вмешательствах. Для достижения эффективного обезболивания у 

наиболее лабильных больных необходимо применять комплексный подход к обезболиванию, который поз-

воляет избавить пациента от болевых ощущений и психического напряжения при лечении стоматологи-

ческих заболеваний. Премедикация – фармакологическая подготовка больного к проведению общего или 

местного обезболивания и операции, направленная главным образом на регулирование важнейших систем 

жизнедеятельности организма и нервно-психической сферы. В данной работе описаны основные показа-

ния, противопоказания к проведению премедикации, основные ошибки, которые совершает врач на сто-

матологическом приеме, профилактика и пути устранения данных ошибок. 

Summary 

The use of local anesthesia does not always relieve the patient's psychoemotional tension, even with deliber-

ately painless interventions. To achieve effective analgesia in the most labile patients, it is necessary to apply a 

comprehensive approach to analgesia, which allows the patient to get rid of pain and mental stress in the treatment 

of dental diseases. Premedication – pharmacological preparation of the patient for General or local anesthesia 

and surgery, aimed mainly at regulating the most important systems of vital activity of the body and the neuropsy-

chic sphere. This paper describes the main indications, contraindications to premedication, the main mistakes that 

a doctor makes at a dental appointment, prevention and ways to eliminate these errors. 
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Лечебная премедикация направлена на коррек-

цию общего состояния больного с сопутствующей 

патологией для обеспечения возможности проведе-

ния обезболивания и лечебного вмешательства [4]. 

Профилактическая премедикация направлена 

на уменьшение нервно – психического напряжения 

и защиту больного от эмоционального и болевого 

стресса [2]. 

Показания к использованию премедикации в 

амбулаторных условиях. 

1. Страх перед стоматологическим вмеша-

тельством или местной анестезией. 

2. Обширные и длительные стоматологиче-

ские вмешательства 

3. Компенсированные формы сопутствую-

щей патологии. 

Противопоказания к использованию премеди-

кации в амбулаторных условиях. 

1. Отсутствие необходимых условий для про-

ведения медикаментозной подготовки. 

2. Лекарственная непереносимость средств 

премедикации. 

3. Субкомпенсированные и декомпенсиро-

ванные формы сопутствующей патологии. 

4. Профессиональная деятельность, требую-

щая повышенной концентрации внимания, актив-

ное участие в уличном движении после окончания 

лечения у стоматолога. 

5. Медикаментозная или наркотическая зави-

симость. 

6. Отказ пациента от предлагаемого метода 

обезболивания. 

Критерии выбора средств премедикации. 

Выбор психотропных препаратов должен 

определяться в равной мере соматическим, невро-

логическим и психическим состоянием пациента и 

проводиться с учетом факторов, формирующих ин-

дивидуальную чувствительность пациентов к этим 

средствам [6]. К этим факторам относятся: 

1. Биологические особенности организма 

(пол, возраст, конституция). 

2. Особенности психического состояния па-

циентов. 

3. Функциональное состояние паренхиматоз-

ных органов и организма в целом на конкретный 

момент лечения. 

4. Перенесенные инфекционные заболевания 

и черепно – мозговые травмы, наличие сопутству-

ющей патологии. 

5. Социальные факторы: особенности про-

фессиональной деятельности, степень развития ин-

теллекта, нарушения в сфере общения 

6. Субъективное отношение пациента к при-

ему лекарственных средств вообще и психотроп-

ных препаратов в частности 

7. Дозировка и форма назначения препарата. 

Группы препаратов для премедикации: 

1. Транквилизаторы (диазепам, феназепам, 

оксазепам, лоразепам, флурозепам, мидозолам, 

флюнитрозепам). 

2. Анальгетики (пентазоцин, морадол, трама-

дол, анальгин, баралгин). 

3. Холинолитики (атропин, метацин). 

4. Антигистаминные препараты (пипольфен, 

димедрол, тавегил, фенкарол) 

Боль является чувством субъективным, очень 

по-разному эмоционально окрашенным у людей. 

Оценка интенсивности и характера боли зависит от 

субъективного восприятия пациента, что часто не 

позволяет дать объективную оценку эффективно-

сти обезболивания [1]. Состояние пациентов перед 

стоматологическими вмешательствами характери-

зуется высокой степенью выраженности психоэмо-

циональной напряженности, связанной с негатив-

ной установкой на боль в ожидании посещения сто-

матолога. Непреодолимый страх, боязнь боли и 

опасения неблагоприятного исхода при проведении 

стоматологического лечения испытывают 84% па-

циентов. 

По мнению S.F. Malamed страх перед стомато-

логом стоит на втором месте по степени выражен-

ности среди всех опасений у людей. Известно 

также, что эмоциональное состояние влияет на бо-

левую чувствительность и качество обезболивания. 

Эмоциональное состояние пациента напрямую вли-

яет на болевую чувствительность твердых тканей 

зубов. При низкой степени выраженности отрица-

тельных эмоций она снижена, а при увеличении 

степени выраженности отрицательных эмоций (бо-

лее 25%) болевая чувствительность зубов обостря-

ется. При высокой степени выраженности отрица-

тельных эмоций (более 60%) снижение болевой 

чувствительности у некоторых пациентов может 

происходить под влиянием эндогенных противобо-

левых систем. Поэтому крайне важно вовремя диа-

гностировать повышенную тревожность пациента 

на стоматологическом приеме и скорректировать 

его психоэмоциональное состояние [5]. 

К настоящему времени для анализа болевых 

ощущений предложены разнообразные опросники, 

шкалы (вербальные, визуальные и цифровые) и таб-

лицы, которые позволяют оценить субъективные 

болевые ощущения, которые испытывает пациент в 

момент исследования. Некоторые из них явно упро-

щены, другие, наоборот, слишком объемны, что су-

щественно затрудняет их использование в повсе-

дневной клинической практике. Наиболее обще-

принятыми и надежными инструментами оценки 

качественных и количественных характеристик 

боли, хоть и субъективными, в мировой практике 

считаются шкалы или опросники, заполняемые са-

мими пациентами, но, к сожалению, не учитываю-

щие мнение врача. Эффективность местного обез-

боливания занимает одну из центральных позиций 

в современной стоматологии и для ее оценки в сто-

матологии также применяются аналого-визуальные 

шкалы [3]. 

Аналого-визуальная шкала оценки эффектив-

ности обезболивания при выполнении амбулатор-

ных стоматологических вмешательств (рис. 1) была 

разработана на кафедре обезболивания в стомато-

логии ФГБОУ ВО МГМСУ им. А.И.Евдокимова. 
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Рис. 1. Аналого-визуальная шкала оценки эффективности обезболивания при выполнении амбулаторных 

стоматологических вмешательств. 

 

Разработка шкалы проводилась с использова-

нием объективных методов оценки эффективности 

местного обезболивания – ЭОД и регистрации из-

менений гемодинамических показателей (АД, 

ЧСС). Всем пациентам перед вмешательством 

определяли степень тревожности по шкале Кораха, 

измеряли исходные гемодинамические показатели, 

после чего проводилось местное обезболивание. За-

тем на соседнем от вмешательства интактном зубе 

для подтверждения наступления местнообезболи-

вающего эффекта проводилась электроодонтодиа-

гностика (ЭОД), далее приступали непосред-

ственно к стоматологическому вмешательству. Во 

время проведения стоматологического лечения 

контролировали гемодинамические показатели. По 

завершении лечения пациент и врач заполняли 

АВШ. Шкала разделена на две части: «пациент» и 

«врач». Для определения интенсивности боли ис-

пользуют процентную шкалу – от 0% до 100%, и 

слова дескрипторы, помогающие уточнить резуль-

тат. Пациент использует слова дескрипторы: «от-

сутствие боли» и «невыносимая боль», которые 

расположены на концах бальной шкалы, а между 

крайними пределами дескрипторы: «слабая боль», 

«сильная боль» и «очень сильная боль» [7]. Врач 

использует следующие дескрипторы глубины 

наступившего обезболивания: «клинический эф-

фект обезболивания выражен в полном объеме», 

«клинический эффект обезболивания близок к мак-

симальному», «клинический эффект обезболивания 

выражен слабо», «клинический эффект обезболива-

ния выражен очень слабо», «обезболивание не 

наступило». 

Использование аналого-визуальной шкалы 

субъективной оценки эффективности местного 

обезболивания с учетом мнения врача позволяет 

объективизировать получаемые данные качества 

проводимого местного обезболивания, а анализ 

несоответствий мнений врача и пациента позволяет 

выявлять психоэмоциональные нарушения паци-

ента, не диагностированные ранее. 
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Резюме 

Проблема высокой распространенности и нуждаемости в лечении заболеваний слизистой оболочки 

полости рта и пародонта является одной из приоритетных для современной стоматологической прак-

тики. Данные ВОЗ свидетельствуют, что от 80 до 100% населения различных возрастных групп имеют 

ту или иную форму патологии слизистой полости рта и пародонта, которая приводит к значительным 

изменениям зубочелюстной системы, неблагоприятно сказывается на пищеварительном процессе, спо-

собствует снижению резистентности организма, негативно влияет на психоэмоциональную сферу боль-

ного, а значит, ухудшает качество его жизни. Высокая распространенность воспалительных заболева-

ний пародонта среди различных половозрастных групп населения вызывает у специалистов не только 

обеспокоенность, но и интерес к новым методам и средствам борьбы с данной проблемой. Заболевания 

пародонта - одна из актуальных проблем в стоматологии. Резкое увеличение распространенности забо-

леваний пародонта, потеря большого количества зубов (более чем при любом другом заболевании зубоче-

люстной системы), нарушение акта жевания и речи, влияние на общее состояние организма и снижение 

качества жизни человека заставляют рассматривать заболевания пародонта как специальный раздел 

стоматологической науки, а проблему делают не только общемедицинской, но и социальной. 

Summary 

The problem of high prevalence and need for treatment of diseases of the oral mucosa and periodontal is one 

of the priorities for modern dental practice. Who data show that from 80 to 100% of the population of various age 

groups have some form of pathology of the oral mucosa and periodontal disease, which leads to significant 

changes in the dental system, adversely affects the digestive process, contributes to reducing the resistance of the 

body, negatively affects the psychoemotional sphere of the patient, and therefore worsens the quality of life. The 

high prevalence of inflammatory periodontal diseases among various gender-age groups of the population causes 

specialists not only concern, but also interest in new methods and means to combat this problem. Periodontal 

diseases are one of the most pressing problems in dentistry. The sharp increase in the prevalence of periodontal 

disease, the loss of large amounts of teeth (more than in any other disease of the dentition), a violation of the act 

of chewing and speech, the impact on overall health and reduced quality of life a person is forced to consider 

periodontal disease as a special section of dental science, and the problem not only medical but also social. 

 

Ключевые слова: слизистая полости рта, лечение. Регенерация, красный плоский лишай. 

Key words: mucosa of the oral cavity, treatment. Regeneration, red flat lichen. 

 

Одним из самых встречаемых заболеваний 

слизистой оболочки полости рта является красный 

плоский лишай, который характеризуется многооб-

разием форм, сложностью постановки диагноза и 

частым озлокачествлением в полости рта. 

Красный плоский лишай является деструк-

тивно-воспалительным заболеванием с хрониче-

ским рецидивирующим течением, при котором на 

коже и слизистых оболочках возникают папулы. 

Данные о частоте поражений слизистой оболочки 

полости рта разноречивы – от 60% до 80%, причем 

одновременное поражение кожи и слизистой обо-

лочки полости рта регистрируют, примерно, в 40% 

случаев, а изолированное поражение только слизи-

стой оболочки полости рта 60%-70%. Красный 

плоский лишай чаще встречается у женщин в воз-

расте 40-60 лет в климактерический и постклимак-

терический период. В настоящее время все чаще и 

чаще диагностируется КПЛ у молодых людей [4]. 
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Особое внимание привлекает эрозивно-язвен-

ная форма, характеризующаяся длительным и тя-

желым течением, на долю которой, по данным раз-

личных авторов, приходится 23%-46% всех форм 

красного плоского лишая слизистой полости рта. 

Она является самой тяжелой и трудно поддаю-

щейся лечению. Частота злокачественного пере-

рождения доходит до 1,6%. При данной форме на 

гиперемированной и отечной слизистой оболочке 

рта имеются эрозии, иногда язвы, вокруг которых 

на фоне резко выраженного воспаления располага-

ются в виде рисунка типичные для красного плос-

кого лишая, папулы. Эрозии или язвы неправиль-

ной формы, покрыты фибринозным налетом, после 

снятия которого, легко возникает кровоточивость. 

Они могут быть единичными, небольшими, слабо 

болезненными, однако могут быть и множествен-

ными с резко выраженной болезненностью [6]. 

Красный плоский лишай зачастую является 

хроническим, но доброкачественным заболева-

нием, иногда бессимптомным, не требующим си-

стемного лечения. Однако, принимая во внимание 

частую хронизацию процесса и множество тяже-

лых и форм, сложность его патогенеза, успешное 

лечение возможно лишь при комплексном и инди-

видуализированном лечении с использованием со-

временных средств и методов [8]. 

Но, несмотря на большой арсенал существую-

щих лекарственных средств и методик, значитель-

ного снижения количества пациентов, страдающих 

заболеваниями СОПР не отмечается. Это может 

быть связано со многими причинами:  

 длительностью хронического воспалитель-

ного процесса,  

 отсутствием или недостаточностью диа-

гностических и лечебных мероприятий,  

 несоблюдением принципа комплексности 

лечения,  

 дополнительными финансовыми затра-

тами,  

 влиянием соматических заболеваний,  

 неоправданным или вынужденным назна-

чением большого количества лекарственных препа-

ратов [2].  

На сегодняшний день препараты для лечения 

заболеваний слизистой полости рта и пародонта 

включают применение общих и местных лекар-

ственных средств. Существует много препаратов 

для перорального применения. Одним из важных 

этапов комплексной терапии воспалительных забо-

леваний слизистой оболочки полости рта является 

местное консервативное лечение [7]. 

Местно препараты для лечения заболеваний 

слизистой полости рта и пародонта могут приме-

няться аппликационно и инъекционно. Уже неод-

нократно установлено, что аппликационные препа-

раты всасываются только на 7-10%, поэтому эффек-

тивность этих методик крайне низкая. 

Инъекционные препараты зачастую только сни-

мают воспаление и временно улучшают гемодина-

мику, также не запуская на прямую процессы реге-

нерации. Но необходимо помнить, что ткани этой 

области уже структурно разрушены, а значит по-

ступление питательных веществ и «строительных» 

клеток затруднено, а получаемый эффект будет 

временным и не выраженным. 

При проведении орошений, инстилляций пре-

параты быстро вымываются ротовой или носовой 

жидкостью, снижая необходимую лечебную кон-

центрацию. 

Лечебные твердеющие повязки при воспали-

тельных заболеваниях тканей пародонта также не-

достаточно эффективны, хотя и обеспечивают про-

должительный (от 2-х часов и более) контакт лекар-

ственных препаратов с тканями пародонта. Такие 

повязки могут вызывать пролежни, мацерацию, не-

приятные вкусовые ощущения, вплоть до тошноты  

Известны способы местного лечения воспали-

тельных заболеваниях тканей пародонта с примене-

нием препаратов растительного и животного про-

исхождения (природного): применение эраконда, 

элеутерококка, алое. Однако эти препараты быстро 

удаляются с очага поражения. 

Эффективность той или иной системы в лече-

нии указанных выше заболеваний недостаточна из-

за практически полного отсутствия у них протек-

торного эффекта [3]. 

Основной проблемой местного применения 

лекарственных композиций является проблема со-

здания эффективной концентрации в очаге воспале-

ния и поддержание такой концентрации в течение 

необходимого для лечения периода времени. Инте-

ресен опыт применения трансмукоидных терапев-

тических систем (ТТС) - лекарственных пленок на 

основе природных веществ и лекарственных трав, 

которые фиксируются в полости рта в течение 2-3, 

а при необходимости и 5-6 часов, до полного расса-

сывания. Они не мешают разговору и приему пищи, 

не вызывают неприятных ощущений во рту (го-

речи, жжения, сухости), аллергических реакций, 

пролежней и мацераций. Недостатком трансмуко-

идных терапевтических систем является затрудни-

тельное их применение при ксеростомии (сухости 

полости рта), особенно в выраженной стадии, по-

скольку при отсутствии ротовой жидкости невоз-

можно их растворение [6].  

Известен способ лечения красного плоского 

лишая антибиотиком - тетрациклином. Его терапев-

тическая эффективность обусловлена широким 

спектром антимикробного действия. Недостатками 

известного способа являются значительные побоч-

ные эффекты и широкий спектр противопоказаний, 

незначительная клиническая эффективность лишь 

в остром периоде заболевания. Антибактериальные 

препараты, снимая только воспаление, не запус-

кают при этом процессы регенерации. В последнее 

время все шире используется иммунотропная тера-

пия красного плоского лишая, в том числе с приме-

нением экзогенных интерферонов и интерфероно-

генов. Данные препараты требуют длительного 

применения. В настоящее время с успехом исполь-

зуется метод комбинированной фототерапии 

(UVAB, ультрафиолетовое облучение). Данная те-

рапия оказывает влияние на иммунные реакции, по-

вреждая иммунокомпетентные клетки в коже. При 
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этом исчезает поверхностный лимфоцитарный ин-

фильтрат в дерме, нормализуется клеточный состав 

в эпидермисе. Но, данная процедура является до-

статочно дорогостоящей. 

Таким образом, современная терапия не всегда 

дает хороший результат. В связи с этим ведется 

научный поиск новых методов и средств, повыша-

ющих эффективность терапевтического воздей-

ствия на патологический очаг воспаления в СОПР. 

Несмотря на большой выбор медикаментозных 

средств, достижения современной науки, позволя-

ющие снизить риск побочных эффектов лекар-

ственных препаратов, поиск различных комбина-

ций и схем назначения, клиническая эффектив-

ность большинства из них не оправдывается. 

Агрессивность пародонтальной инфекции, сниже-

ние иммунного статуса организма, наличие сомати-

ческой патологии, а также не всегда оправданное 

массивное медикаментозное воздействие иногда не 

только не дают ожидаемого терапевтического эф-

фекта, но способны вызывать ряд осложнений.  

Все большее признание в стоматологической 

практике получают немедикаментозные методы и 

средства лечения заболеваний слизистой и паро-

донта. Использование некоторых из них в ком-

плексном лечении позволяет добиться хороших ре-

зультатов, так как наряду с иммуномодулирующим, 

противовоспалительным и репаративным свой-

ствами, для них характерна низкая токсичность, а 

значит, возможны более широкие показания к при-

менению. 

Нередко под влиянием лечения эрозии не пол-

ностью эпителизируются или полностью, но вскоре 

вновь рецидивируют на том же или другом участке 

слизистой оболочки, сразу после прекращения ле-

чения. В связи с возрастанием аллергических и ток-

сико-аллергических реакций при применении боль-

шого числа лекарственных средств особенно акту-

альным является совершенствование новых 

способов лечения.  

Приоритетным направлением в медицине ста-

новится разработка и применение таких методик и 

лекарственных препаратов, которые сочетают в 

себе максимальную безопасность и высокую био-

логическую активность по отношению к тканям ор-

ганизма. В данном контексте, очень важным звеном 

в лечении заболеваний слизистой полости рта и па-

родонта могут являться методы локальной стиму-

ляции процессов регенерации тканей СОПР, так 

как оптимизация и ускорение регенерации повре-

жденной ткани являются одной из актуальных за-

дач современной медицины. 

Методом выбора могут стать инъекции тром-

боцитарной аутоплазмы, которая является высоко 

активным биологическим стимулятором процессов 

регенерации, за счет содержащихся в альфа-грану-

лах тромбоцитов различных факторов роста [1]. 

Кроме того, применение аутологичной плазмы ис-

ключает возможность инфицирования и аллергиче-

ских реакций, наряду с иммуномодулирующим, 

противовоспалительным и репаративным свой-

ствами, для нее характерна низкая токсичность, а 

значит, возможны более широкие показания к при-

менению. 
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CARDIAC TROPONINS IN SEPSIS: CLINICAL SIGNIFICANCE 

 

Аннотация 

В настоящем обзоре обсуждается клиническое значение кардиальных тропонинов при сепсисе. Ос-

новное внимание уделено значению сердечных тропонинов в стратификации риска и дальнейшего про-

гноза пациентов. 

Abstract 

This review discusses the clinical significance of cardiac troponins in sepsis. The main attention is paid to 

the importance of cardiac troponins in risk stratification and further prognosis of patients. 
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Кардиальные тропонины T и I (cTnT, cTnI) вы-

полняют функцию регуляторов сократительной 

способности сердца и среди всех известных на се-

годняшний день биомаркеров инфаркта миокарда 

(ИМ) они считаются наиболее специфичными. Од-

нако, уже с момента создания самых первых тропо-

ниновых иммунотестов в 90-х гг. стали появляться 

многочисленные сообщения об обнаружении повы-

шенных уровней сердечных тропонинов при ряде 

других патологических состояниях, не связанных с 

ишемической болезнью сердца (ИБС). С подроб-

ным списком всех состояний, сопровождающихся 

элевацией тропонинов можно ознакомиться в офи-

циальном документе, разработанном ведущими 

экспертами (European Society of 

Cardiology/American College of Cardiology/ 

American Heart Association) – «Четвертом универ-

сальном определении инфаркта миокарда», вышед-

шем во второй половине 2018 г. [1, 2, 3].  

По данным многих исследователей, изучавших 

уровни тропонина у пациентов с сепсисом и септи-

ческим шоком, процент повышения уровня кар-

диальных тропонинов составляет в среднем 40-80 

%. При этом признаки выраженных изменений со 

стороны коронарных сосудов по результатам коро-

нарографии отсутствовали, что свидетельствует о 

преимущественно неишемической (не связанные с 

атеротромбозом коронарных сосудов) этиологии 

элевации cTnT и cTnI [4, 5, 6, 7].  

Установлена тесная взаимосвязь между степе-

нью эндотоксинемии и снижением фракции вы-

броса по данным эхокардиографии, что при этом 

сопровождалось прямо пропорциональным повы-

шенными значениями cTn T и I. Показано, что у 

большинства пациентов высокие концентрации 

тропонинов тесно коррелировали с неблагоприят-

ным прогнозом, а реконвалесценция сопровожда-

лась нормализацией фракции выброса и уровней 

тропонинов [8, 9, 10].  

В одном исследовании изучили кинетику кон-

центрации cTn I у 23 детей с сепсисом, проводя се-

рийные измерения от момента поступления и в те-

чение 72 ч нахождения в стационаре. При этом зна-

чения cTn I были повышены более чем у половины 

пациентов, к 12 ч после поступления они достигали 

пиковых значений и были примерно в 10 раз выше 
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верхней референсной границе. Увеличение тропо-

нинов ассоциировалось с падением систолической 

функции сердца, степенью тяжести сепсиса, а 

также неблагоприятным исходом. У детей с наибо-

лее благоприятным прогнозом затем происходило 

постепенное снижение концентрации cTn I и к 3 

суткам у некоторых из них полностью нормализо-

валось [11, 12].  

Bessiere F. и соавт. провели большой метаана-

лиз, включивший 13 исследований и 1227 пациен-

тов. Средняя распространенность повышенных зна-

чений тропонинов при сепсисе составила 61%. 

Кроме того, было показано, что концентрации cTn 

при сепсисе коррелировали со значениями систоли-

ческой и диастолической дисфункции миокарда ле-

вого желудочка (фракцией выброса, фракцией уко-

рочения, скоростью диастолических движений 

фиброзного кольца по данным тканевой допплеро-

графии), а также со шкалой тяжести септического 

процесса (баллы по шкале APACHE II). Отмеча-

ется, что повышенный тропонин связан с более вы-

соким риском смерти [13, 14, 15]. Подтверждается 

важное прогностическое значение биомаркеров по-

вреждения миокарда в метаанализе, включившем 

1857 пациентов, вошедших в 17 исследований [16, 

17, 18].  

Тем не менее, существуют исследования, в ко-

торых исследователи не обнаружили взаимосвязи 

между концентрациями тропонинов и прогнозом 

пациентов [19, 20, 21].  

Причины и механизмы повышения cTnT и cTnI 

остаются предметом дискуссий, на основании кото-

рой выдвинуто несколько гипотез и теорий. Одни 

исследователи считают, что к прямому поврежде-

нию кардиомиоцитов приводят циркулирующие 

факторы воспаления (фактор некроза опухоли-ɑ 

(ФНО-ɑ), интерлейкин-1 (ИЛ-1), интерлейкин-6 

(ИЛ-6) и ряд других), концентрация которых в сы-

воротке крови при сепсисе повышается в десятки и 

сотни раз [22, 23]. Kumar A. с коллегами провели 

экспериментальное исследование: полученную от 

пациентов с сепсисом, плазму крови, в которой 

были повышены воспалительные цитокины, они 

ввели здоровым крысам и отметили депрессию 

миокарда, выражающуюся снижением частоты и 

амплитуды сокращений кардиомиоцитов. В другом 

эксперименте было установлено, что трансформи-

рующий фактор роста-β1 (TGF-β1) оказывает про-

тивовоспалительной действие и приводит к восста-

новлению функции угнетенного миокарда при сеп-

сисе, причем наблюдался достоверный 

дозозависимый эффект: чем выше концентрация 

вводимого TGF-β1, тем быстрее и эффективнее вос-

станавливается функция миокарда (p<0,001). По 

мнение авторов это можно использовать для созда-

ния вспомогательной для предотвращения и ниве-

лирования миокардиальной дисфункции, возника-

ющей у пациентов с сепсисом, что нуждается в 

дальнейшем подтверждении и уточнении [24, 25, 

26]. Существует мнение, что ведущую роль в по-

вреждении играют бактериальные эндо- и экзоток-

сины, причем, токсины разных микроорганизмов 

обладают варибельной степенью кардиотоксично-

сти.  

Другая теория предполагает, что при сепсисе 

возникает глобальная ишемия (всех клеток орга-

низма), в том числе и миокарда. Так на фоне лихо-

радки и тахикардии возрастает потребность мио-

карда в кислороде и субстратах метаболизма. Па-

раллельно возникающая полиорганная 

недостаточность, в том числе дыхательная, а также 

гипотония сопровождается развитием микроцирку-

ляторных нарушений, что приводит к снижению 

скорости доставки кислорода даже по интактным 

венечным артериям. Дисбаланс равновесия между 

потребностью и доставкой кислорода, определяе-

мый степенью тяжести вышеперечисленных нару-

шений, приводит к повреждению и гибели кардио-

миоцитов [27, 28, 29].  

Стоит отметить, что септический шок часто со-

провождается возникновением почечной недоста-

точности, при которой нарушается клубочковая 

фильтрация, что считается дополнительным меха-

низмом повышения сердечных тропонинов [30, 31, 

32]. Авторы сравнили группы пациентов и обнару-

жили, что у пациентов с неосложненным сепсисом 

распространенность и концентрации тропонинов 

меньше, чем в группе пациентов с тяжелым сепси-

сом, осложненным почечной недостаточностью 

(p<0,001). Участие почек в элиминации тропонинов 

подтверждено в крупномасштабном когортном ис-

следовании CRIC, включившем 2464 пациентов, 

страдающих хронической почечной недостаточно-

стью (ХПН) и без признаков ИБС. Повышение hs-

TnT было зафиксировано у 81% пациентов и зави-

село от скорости клубочковой фильтрации (СКФ). 

У пациентов, находящихся в терминальной стадии 

ХПН со значительно сниженной СКФ концентра-

ции hs-TnT были выше, у пациентов с начальной 

стадией ХПН [33, 34]. Учитывая вышесказанное, 

стоит предположить одновременное участие не-

скольких патогенетических механизмов, преобла-

дание конкретного зависит от причины, вызвавшей 

сепсис и степени прогрессирования.  

Заключение 

Таким образом, весьма широкий разброс повы-

шенных уровней тропонинов при сепсисе обуслов-

лен несколькими причинами: степенью тяжести 

сепсиса, причиной, наличием сопутствующих забо-

леваний и осложнений, а также разной чувстви-

тельностью тропониновых диагностикумов. Важ-

ность мониторирования функции миокарда у паци-

ентов с помощью тропонинов подтверждается их 

прогностической ценностью и должна проводиться 

всем пациентам с сепсисом. Следует более тща-

тельно проводить дифференциальную диагностику 

инфаркта миокарда и сепсиса. Воспалительные ци-

токины, а также различные бактериальные экзо- и 

эндотоксины обладают вариабельной кардиотокси-

ческой способностью. 
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Язвенная болезнь желудка и двенадцатипёрст-

ной кишки- это хронические рецидивирующие за-

болевания, которые приводят к образованию язвен-

ного дефекта в слизистой оболочки, чаще болеют 

мужчины, чем женщины[3]. Данным заболеваниям 

болеют около 10% населения. Соотношение язв же-

лудка и двенадцатипёрстной кишки, во многом за-

висит от пола, возраста, факторов и риска и от ме-

ста проживания. Дауденальыне язвы часто преоб-

ладают в молодом возрасте, ее соотношение 
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составляет 16:1, у лиц старше 60 лет, данное соот-

ношение составляет 4:1[4]. Заболевание носит по-

лиэтилогический характер. Актуальность данный 

проблемы в том, что данное заболевание является 

основой для инвалидности, среди мужчин 69%, а 

среди женщин составляет 31%. Чаще всего данная 

гастропатология развивается у мужчин до 50 лет, 

но есть исследования в которых говорится, что у 

мужчин у мужчин в возрасте от 18 до 22 лет язвен-

ная болезнь желудка встречается около 10%, а с ло-

кализацией язвенной болезни в двенадцатипёрст-

ной кишке 90%. Некоторые авторы, считают, что 

язвенная болезнь двенадцатипёрстной кишке пре-

обладает в младшем возрасте, а язвенная болезнь 

желудка, чаще всего преобладает в старших воз-

растных группах. Было проведено исследования, в 

котором говорилось, что по мере старения тяжесть 

течения язвенной болезни растёт. В итоге, в воз-

расте 44 лет составляет 44%. Развитие язвенной бо-

лезни желудка и двенадцатипёрстной кишке связы-

вают, с характером профессии, нервно-психиче-

ского состояния и напряжения, тяжелые условия 

труда, стресс, особенно в суровом континенталь-

ном климате. Допустим, вот у рабочих под воздей-

ствием вибрации развивается поверхностный га-

стрит, снижается достаточно выработка соляной 

кислоты в желудке, происходит развитие дискине-

зия желудка, а также под воздействием шума, уль-

тразвука происходит нарушение секреторной и мо-

торной функции желудка. 

Ежедневно в мире свыше 30 млн человек упо-

требляют НПВП как обезболивающие, противовос-

палительные и антиагрегантные средства. В конце 

прошлого и начале нынешнего столетия отмечается 

тенденция к увеличению потребления НПВП в 2–3 

раза каждые 10 лет. В течение года число принима-

ющих НПВП составляет более 300 млн человек, 

при этом лишь 1/3 из них принимают НПВП по 

назначению врача по данным социологических 

опросов. Следствием такого бесконтрольного при-

ема оказывается высокая частота возникновения га-

строинтестинальных нежелательных явлений, 

спектр которых достаточно широк и варьирует от 

легкой диспепсии до развития эрозий (часто мно-

жественных) и пептических язв. Так, при использо-

вании НПВП более 6 недель гастро- и дуоденопа-

тии формируются у 70% пациентов [12]. У 30–40% 

пациентов, длительно принимающих НПВП, разви-

ваются симптомы НПВП-ассоциированной диспеп-

сии. 

Высокая заболеваемость, частые рецидивы, 

длительная нетрудоспособность больных, вслед-

ствие этого значительные экономические потери - 

все это позволяет отнести проблему язвенной бо-

лезни к числу наиболее актуальных в современной 

медицине. Актуальность этой проблемы язвенная 

болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 

определяется тем, что она является основной при-

чиной инвалидности, 68% мужчин и 30% у жен-

щин. Ни смотря на успехи в диагностики и лечении, 

это заболевание продолжает поражать молодое 

население, не обнаруживая снижения показателя 

заболевания. 

Секреторная функция желудка определяется 

таким составом, как пепсин, хориды, соляная кис-

лота. Желудочной сок, как правило состоит из двух 

компонентов: кислого и основного, соотношение 

их составляет 3:1, но с возрастом происходит уве-

личение продукции основной части, что способ-

ствует снижению кислой части, и это всё характе-

ризуется снижение пепсина и гастромукопротеида. 

Эвакуаторная функция она обычно не изменя-

ется, об этом свидетельствует рентгенологические 

исследования, чаще происходит изменения в об-

щем тонусе и тонусе стенки желудка в области тела 

и антрального отдела желудка. 

Чтобы оценить значение факторов в возникно-

вении язвенной болезни желудка и двенадцати-

перстной кишке, необходимо учитывать то, что их 

пути реализации могут быть различными. Первое 

самое, надо оценить с прямой травматизацией сли-

зистой оболочки желудка грубой пищей. Второе 

достаточно длительное употребление грубой пищи, 

которая способна вывести к хроническому га-

стриту. Формирование язвы происходит в резуль-

тате нарушения физиологических факторов, таких 

как: «агрессивные» - протеолитический желудоч-

ный сок и «защитные» желудочная и дуоденальная 

слизь, клеточная регенерация, нормальное состоя-

ние кровотока местного. 

К факторам риска, которые способствуют об-

разование эрозивно-язвенного дефекта относится: 

курение, алкоголь, употребление пищи и напитков, 

которые способствуют выработки соляной кис-

лоты, приём НПВП препаратов таких, как аспирин, 

ибупрофен, диклофенак, Helicobacterpylori[5]. На 

данный момент в мире известно, что пища стиму-

лирует выработку соляной кислоты и пепсиногена, 

следовательно, у больных язвенной болезни же-

лудка и двенадцатипрётсной кишки отмечает до-

статочно большой выброс соляной кислоты, чем у 

пациентов, у которых нет язвенной болезни же-

лудка и двенадцатиперстной кишке на обычную 

еду. Большой выброс соляной кислоты объясняется 

так же неблагоприятным воздействием разных спе-

ций и пряностей, а также приёмом острой пищи, так 

как пациенты обычно употребляют её в больших 

количествах. Негативное воздействие специй и 

приправ, может быть вызвано слущевание поверх-

ностных эпителиальных клеток слизистой обо-

лочки желудка и двенадцатипёрстной кишке. Так 

же к неблагоприятным воздействующим продуктам 

относится кофе, его механизмом действия, явля-

ется, способность стимулировать секции соляной 

кислоты, кроме это кофе так же способствует выра-

ботки гастрину (гормон голода), который распола-

гается в антральной части желудка, и он относится 

к одним из самых мощных стимуляторов желудоч-

ного кислотовыделения. К неблагоприятному фак-

тору так же относится курение и алкоголь, которые 

способствуют развитию язвенной болезни желудка 

и двенадцатиперстной кишке. Практически боль-

шая половина кто злоупотребляет алкоголем и ку-

рением, у таких пациентов отмечают перфоратив-

ные язву двенадцатиперстной кишке (97%), но 
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также отмечают высокую смертность при злоупо-

требление вредными привычками. Много исследо-

ваний подчёркивает, что курение не способствует 

заживлению трофических язв, а только усугубляет 

положение, так как курение способствует выра-

ботки соляной кислоты и пепсиногена. При дли-

тельном курение, происходит гиперплазия обкла-

дочных клеток слизистой оболочки желудка и две-

надцатиперстной кишке, и всё это сопровождается 

выраженной и стойкой их гиперфункцией. При 

проведение биохимическом анализе у курильщиков 

определяется высокий уровень пепсиногена-1 в сы-

воротке крови, следовательно, может быть усиле-

ние протеолетической активности желудочного 

сока. Повышенное соедржание пепсиногена 1 обу-

словлено, тем что никотин обладает «трофиче-

ским» действием на пепсинопродуцирубщие 

клетки слизистой оболочки желудка. Так же куре-

ние вызывает разные нарушения моторики желудка 

и двенадцатиперстной кишке, может способство-

вать ускоренной эвакуации пищи из желудка с по-

следующей ацидификацией содержимого двена-

дцатипрёстной кишке и желудка, так же отмечается 

снижение давления в пилорическом сфинкрете, и 

усиление дуоденогастрального рефлюкса желчи, 

может быть так же наличии диспепсического син-

дрома, наличие метеоризма, могу быть частые по-

зывы на стул. Так же следует уделять внимание не-

благоприятного воздействия многих лекарствен-

ных средств таких как (ацетилсалициловая 

килосты, индометацин, глюкокортикостероиды, ре-

зерпин), которые оказывают на слизистую обо-

лочку двенадцатипрёстной кишке отрацительный 

эффект и вызывают морфологические изменения в 

стенках желудка и двенадцатипёрстной кишке. Так 

же следует уделять внимание лекарственные препа-

ратов, которые способствуют неблагоприятному 

воздействию на слизистую оболочку желудка и 

двенадцатипёрстной кишке, такие препараты как 

(ацетилсалициловая кислоты, глюкокортикостеро-

иды, резерпин), их воздействие чаще не проявля-

ется язвенными морфологическими изменениями, а 

проявляется в виде эрозивных повреждений слизи-

стой оболочки. Ульцерогенное действие лекарт-

свенных препаратов могут быть различными. Од-

ним из них является усиление кислотно-пептиче-

ской агрессии желудочного сока (резерпин), при 

том что у некоторых других препаратов, таких как 

глюкокортикостероиды, у них отмечается вторич-

ный эффект через гиперплазию G-клеток слизистой 

оболочки желудка и двенадцатиперстной кишке с 

последующей выработки гормона голода (га-

стрина). Так же при приёме ГКС и резерпина, при 

их действие повышается выроботка (гистамина, се-

ротонина,катехолмина и некоторые ферменты), ко-

торые приводят к гиперсикреции соляной кислоты 

и к развитию трофическим нарушениям. Более вы-

ражено лекарственные препараты оказывают дей-

ствие на защитные биологические барьеры слизи-

стой оболочки желудка, они подавляют выработку 

слизи в желудке и происходит нарушение её каче-

ственного состава, следовательно, происходит сни-

жение резистентности слизистой оболочки желудка 

и двенадчапёрстной кишке к действию желудоч-

ного сока. Данное заболевание может носить гене-

тический характер, который характеризуется за-

программированным увеличением количества об-

кладочных клеток желудка, которые продуцируют 

соляную кислоту, вследствие этого имеется повы-

шенная кислотность. 

Helicobacter pylori имеет факторы вирулентно-

сти, которые обеспечивают развитию эрозивно-яз-

венного дефекта в слизистые оболочки. Такие как: 

OipA (адгезия и воспаление), UreA/B (колониза-

ция), VacA (вакуолизация и апоптоз), IceA(воспале-

ние). 

Большое внимание, следует уделить о неблаго-

приятное воздействие алкоголя на секреторную и 

моторную функцию желудка. Механизмом дей-

ствия является, нарушение защитной функции ба-

рьера слизистой оболочки желудка, что приводит к 

повышенной обратной диффузии водородных 

ионов и к увеличению потери белка. 

Типичная картина язвенной болезни-это боле-

вой синдром, характер боли: умеренная, тупая, ино-

гда может быть разлитой в верхней половины жи-

вота. Пациенты предъявляют жалобы на отрыжку, 

изжогу, тошноту, иногда на рвоту. 

Данная патология желудочно-кишечного 

тракта, на фоне приёма нестероидных противовос-

палительных препаратов, является актуальной и 

значимой в медицине[1] Группа препаратов несте-

роидных противовоспалительных препаратов 

(НПВП) в клинической практике используется ча-

сто для заболеваний, связанных с лихорадкой, вос-

палением и хронического болевого синдрома. 

Аспирин, применяемый в низких дозах, оста-

ётся достаточно эффективным в отношении профи-

лактики сердечно сосудистых заболеваний, таких 

как ИБС и атеросклероз, но и обладает негативным 

действием на слизистую оболочки желудка и две-

надцатипёрстной кишки, снижают её защитные 

свойства и устойчивость, против факторов агрес-

сии, и изменяет качественный состав слизистой 

оболочки[2]. 

Механизмом действия НПВП, является угнете-

ние синтеза простагландинов из арахидоновой кис-

лоты путём ингибирования фермента ЦОГ, кото-

рый имеет 2 изомера: структурный (ЦОГ-1) и инду-

цированный (ЦОГ-2). В желудке и 

двенадцатипёрстной кишки, происходит синтез 

простагландинов E2, I2 и F2. Под действием несте-

роидных противовоспалительных средств, ЦОГ-1 

который имеет трехмерную структуру с активной 

зоной, подавляет ЦОГ-1 зависимый синтез проста-

гландина, вследствие этого развивается много си-

стемных побочных эффектов. В механизме разви-

тия деструктивных процессах в слизистом желудке 

и двенадцатипёрстной кишки на фоне приёма 

НПВП, лежит процессы перекисного окисления ли-

пидов с накоплением в тканях свободных радика-

лов, повышенное образование противоспалитель-

ных цитокинов. Одновременно с этими процессами 

происходит повышенный синтез лейкотриенов, ко-

торые вызывают локальное воспаление и токсиче-
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ское повреждение слизистой оболочки желудка, от-

мечается адгезия и хемотаксис активных нейтрофи-

лов на эпителиацитах, повреждается микроцирку-

ляторное русло в собственной пластинке слизистой 

оболочки желудка и двенадцатипёрстной кишки. 

При длительном приёме данной группы препа-

ратов происходит морфологические изменения 

слизистой оболочки желудка, выявляемые при эн-

доскопическом исследовании: эрозивная язва же-

лудка и эрозивная язва двенадцатипёрстной кишки, 

возможно, и развитии осложнений таких, как желу-

дочно-кишечные кровотечения, перфорация и 

нарушения проходимости. Важным патогенетиче-

ским механизмом эрозивно-язвенных дефектов 

слизистой оболочки желудка и двенадцатипёрст-

ной кишки, является устранение противовоспали-

тельными средствами синтеза оксида азота (NO), 

вследствие снижения активности фермента NO-

синтазы. NO (оксид азота), поддерживает регионар-

ный кровоток в слизистые оболочки желудка и две-

надцатипёрстной кишке, угнетает адгезию и акти-

вациию нейтрофилов. В малых сосудах слизистой 

оболочки желудка и двенадцатипёрстной кишке об-

разует микротромбы, которые вызывают наруше-

ние их микроциркуляцию, отмечается так же дис-

функция гастродауденального комплекса. 

Для снижения частоты развития гастродуоде-

нальных осложнений был создан новый класс 

НПВП - селективные ингибиторы ЦОГ-2. К ЦОГ-2 

относится семейство коксибов (целекоксиб, ро-

фекоксиб, эторокосиб), на фоне приема этих препа-

ратов серьезная патология ЖКТ (желудочно-ки-

шечные кровотечения, пенетрация) возникают су-

щественно реже, чем при использовании НПВП, 

которые блокируют ЦОГ-1. При этом селективные 

ЦОГ-2 ингибиторы показывают хороший анальге-

тический и противовоспалительный эффект, чем 

препараты, блокирующий ЦОГ-1. Во многих стра-

нах эти препараты используются так же часто, как 

и классические препараты. Однако считать, что се-

лективные ЦОГ-2 ингибиторы являются полностью 

безопасными нельзя. Использование данных препа-

ратов снижает, но не устраняет возможность разви-

тия опасных осложнений, особенно в группах боль-

ных, имеющих серьезные факторы риска развития 

данной патологии[6] 

При данных гастропатиях, вызванных НПВП, 

локализация морфологических изменений нахо-

дится в антральном отделе желудка, в отличии от 

язвы ДПК, они встречаются реже, частота соотно-

шений 1:4. Данный препарат оказывает ульцеро-

генное действие в возрасте старше 60 лет, частота 

встречаемость среди женщин составляет 30 %, 

среди мужчин 70%, следовательно, морфологиче-

ские изменения в слизистые оболочки желудка 

встречаются чаще. У пациентов старше 60 лет тече-

ние язвенной болезни либо бессимптомное, либо с 

малыми проявлениями, что обьясняетсяих анальге-

зирующий и противовспалительный эффектПаци-

енты 35-59 лет часто отмечают отрыжку, тошноту, 

ГЭР, рвоту. Риск развития желудочно кишечных 

кровотечений у пожилых людей старше 60 лет, уве-

личивается в зависимости от возраста. 

Рецидивирующий характер НПВП-

индуцированных гастропатийтребует проведения 

профилактики заболевания в течение всего периода 

приема НПВП, независимо от его длительно-

сти.При исследовании GrahamD. В контрольных 

группах в 2002 г. частота рецидивов НПВП-

индуцированных язв у пациентов составляла от 16 

до 49% при приёме препаратов от 3 до 6 месяцев. 

Согласно данным рекомендациям Американ-

ской ревматологической ассоциации (2002), в 

первую очередь для профилактики данных НПВП-

гастропатий необходимо оценить риск возникнове-

ния повреждения слизистой оболочки гастродуоде-

нальной зоны на фоне приема НПВП.Один из са-

мых важных факторов риска НПВП-

индуцированных гастропатий следует считать 

наличие язвенного анамнеза и пожилой возраст 

больных (старше 65 лет). Дополнительными факто-

рами риска является сопутствующий прием антико-

агулянтов и высоких доз глюкокортикоидов, прием 

НПВП в высоких дозах, прием одновременно не-

скольких различных препаратов из этой группы, а 

также тяжелые сопутствующие заболевания, 

прежде всего сердечно-сосудистой системы. 

Согласно рекомендациям, 

AmericanCollegeofGastroenterology по предотвра-

щению осложнений, индуцированных НПВП га-

стропатий пациентов следует подразделять на сле-

дующие группы факторов риска: низкий риск (–от-

сутствие факторов риска), умеренный риск (–

возраст старше 65 лет; –высокая доза НПВП; –в 

анамнезе имеется неосложненная язва; 

–одновременный приём ацетилсалициловой 

кислоты – в том числе в низких дозах, кортикосте-

роидов или антикоагулянтов, высокий риск (–в 

анамнезе имеется осложненная язва, особенно не-

давняя; –множественные факторы риска – более 

двух). Врач должен учитывать все данные факторы, 

клинические особенности НПВП-гастропатий (кли-

ническая картина с невыраженностью или полным 

отсутствием сигнального болевого синдрома за 

счет обезболивающего действия НПВП и вслед-

ствие этого минимальным количеством жалоб, 

чаще диспепсического характера), а также по-

дробно провести инструкцию пациенту по приёму 

лекарственных средств, отметить необходимость 

точного соблюдения, контроля назначенного ре-

жима приёма. 

Лечение и медикаментозная профилактика 

НПВП гастропатий, является сложной задачей так 

как, если использование данных препаратов, вызы-

вающих морфологическое изменения в слизистой, 

не может быть прекращено. На данный момент при 

НПВП индуцированной гастропатии используют 

Н2 блокаторы (фамотидин и ранитидин) и ингиби-

торы протонной помпы (омепразол). В ходе рандо-

мизированныхмногоцетровых исследований 

(SCUR, OPPULENT, OMNIUM), имевших целью 

сравнительную оценку результатов применения 

данных препаратов для лечения язв желудка и две-

надцатиперстной кишки у пациентов, получающих 

НПВП, был сделан вывод, что наиболее эффектив-

ными среди групп лекарственных средств являются 
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ИПП. ИПП купируют, возникающие на фоне при-

ёма НПВП диспепсические расстройства с ГЭР, их 

длительный приём считается безопасным и не со-

провождается нежелательными эффектами. 

При выборе ИПП у пациента с сочетанной 

(ревматической, кардиологической и неврологиче-

ской) патологией большую роль играют особенно-

сти лекарственного взаимодействия антисекретор-

ных препаратов. Важное значение придается воз-

действию на изофермент печени CYP2С19, т.к. он 

участвует в метаболизме значительного количества 

лекарственных препаратов. Показано, что омепра-

зол и, частично, лансопразол замедляют метабо-

лизм антипирина, карбамазепина, циклоспорина, 

диазепама, дигоксина, нифедипина, фенитоина, 

теофиллина, R-варфарина, клопидогрела [13]. 

Среди ИПП пантопразол имеет самую низкую аф-

финность к системе цитохрома Р450, поскольку по-

сле инициального метаболизма в этой системе 

дальнейшая биотрансформация происходит под 

воздействием сульфотрансферазыцитозоля. Это 

объясняет меньший потенциал межлекарственных 

взаимодействий пантопразола, чем других ИПП. 

Данный факт позволяет считать пантопразол 

наиболее безопасным ИПП, отдавать ему преиму-

щество в случаях, когда необходимо назначать не-

сколько препаратов со сходным путем метаболизма 

в печени, при этом быть уверенным в отсутствии 

риска развития симптомов передозировки или 

уменьшении эффекта этих препаратов.Ингибиторы 

протонной помпы назначают после заживления 

язвы в стандартных или удвоенных дозах[14]. По-

высить эффективность курсового лечения НПВП-

ассоциированных гастродуоденальных язв можно 

совместным назначением ИПП в стандартных до-

зах и висмута трикалиядицитрата [8]. 

В исследовании G.Brunnerс соавт. которые 

было опубликованно в 2012 году в журнале 

AlimentaryPharmacologyandTherapeutics, было изу-

чено непрерывное лечение пантопразолом в тече-

ние 15 лет, целью данного исследования было изу-

чение максимально длительного применения дан-

ного препарата, его безопасности, эффективности. 

Количество больных без симптомов со стороны 

верхнего этажа пищеварительного тракта увеличи-

валось от исходного уровня на протяжении 1 год, в 

дальнейшем оставалось преимущественно неиз-

менным: отсутствие боли в области желудка – у 

91,0%, отрыжки – у 91,0%, изжоги – у 91,0%, чув-

ство насыщения – 94,7%. Среднее значение суммы 

баллов интенсивности симптомов снизилось с 6,5 

до 0,2 - 0, 7.ЭрадикацияH.pyloriбыла проведена у 33 

пациентов, из них у 27 – положительно. Отсутство-

вало негативное влияние на слизистую оболочку 

гастродуоденальной зоны на протяжении всех лет. 

Контролок является единственным лицензиро-

ванным представителем оригинальногопантопра-

зола в России. Важной особенностью препарата яв-

ляется то, что отсутствует необходимость коррек-

тировать дозу ЛС у пожилых пациентов с 

сопутствующими заболеваниями (сердечная, по-

чечная, печеночная недостаточность). 

Во всех случаях перед назначением НПВП 

проводится обследование пациентов на наличие 

инфекции H.pylori, в случае если обнаружили 

H.pylori, назначаются эрадикационная терапия. Об-

наружить H.pylori можно при применении быст-

рого уреазного теста, морфологического теста, 

определении антигена в кале с помощью серологи-

ческого метода. В России применяется стандартная 

тройная терапия – терапия первой линии (омепра-

зол 20 мг, пантопразол 40 мг, рабепразол 20 мг, эзо-

мепразол 40 мг) 2 раза в сутки, кларитромицин (по 

500 мг 2 раза в сутки), амоксициллин (по 1000 мг 2 

раза в сутки) с применением ИПП (стандартная 

доза). По данным рекомендациям совещания «Ма-

астрихт-4», максимальный эффект эрадикации 

наблюдается при приёме ИПП последнего поколе-

ния (Эзомепразол, Рабепразол). 

Терапия третьей линии базируется на опреде-

лении чувствительности H.pylori к антибиотикам. 

Доказано повышение эффективности стандартной 

терапии следующими способами: –назначение 

ИПП в высоких дозах 2 раза в день (начальная доза 

удваивается в два раза); 

–увеличение длительности терапии с ИПП с 7 

до 10-14 дней; –добавление к терапии пробиотика 

(энтерол по 250 мг 2 раза в сутки); –добавление к 

терапии висмута трикалиядицитрата (240 мг 2 раза 

в сутки). В заключение, можно сделать сказать, что 

большую часть составляют пациенты, которые при-

нимают лекарственные препараты с механизмом 

действием, оказывающие на слизистую верхних от-

делов ЖКТ отрицательный эффект, старших воз-

растных групп, требующие медикаментозной тера-

пии. Адекватная оценка факторов риска, правиль-

ный подбор оптимального для пациента 

лекарственного препарата, в том числе назначение 

ИПП, позволяют достаточно снизить риск возник-

новения таких морфологических повреждений и 

предотвратить развитие серьезных осложнений 

(желудочно-кишечные кровотечения, магнилиза-

ция, пенетрация) 

Таблица 1 

Профилактика возникновения повреждения слизистой оболочки гастродуоденальной зоны при 

приеме НПВП 

Риск возникновения повреждения Меры профилактики 

Высокий (2 и более фактора риска, 

осложнения в анамнезе) 

Замена неселективных НПВП на селективные ингибиторы 

ЦОГ-2 в комбинации с ИПП 

Средний (1 фактор риска) Селективные ингибиторы ЦОГ-2 

Низкий (факторов риска нет) Применение классических НПВП 
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Рисунок 1. Частота приёма нестероидных противовоспалительный средств в зависимости от приёма и 

возраста. 
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Аннотация 

В статье освещены этиология, классификация, патогенез, диагностика, клиника и лечение цирроза 

печени. Приведен график, отражающий структурную заболеваемость цирроза печени в РФ. 
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Введение 

Цирроз печени- это хроническое, полиэтиоло-

гическое, диффузное заболевание, которое характе-

ризуется, прогрессирующем протеканием с пора-

жением паренхимы печени и её интерстициальной 

ткани на замещение соединительной тканью, а так 

же разрастанием, нарушением архитектоники пе-

чени и развитием недостаточности печени, и разви-

тие узлов регенерации, следовательно, данные про-

цессы, которые протекают при ЦП, то происходит 

образование следующих симптомов, которые явля-

ются клинически важными: печеночная недоста-

точность, портальная гипертензия. 

Печень — это сложный орган, поэтому симп-

томы заболевания могут протекать, как бессимп-

томно, так и протекающей с симптоматикой, если у 

пациента есть сопутствующие заболеваниясо сто-

роны желудочно-кишечного тракта, то симптома-

тическая картина цирроза печени, становится неод-

нозначной. У пациентов, у которых есть ЦП, есть 

большая тенденция к развитию первичной карци-

номы печени. В последние время на фоне цирроза 

печени стал развиваться рак печени. 

В настоящие время, в развитых странах цирроз 

печень входит в число основных причин смертно-

сти в возрасте около 35-65 лет и составляет около 

от 15 до 30 случаем на 100000 населения. В Россий-

ской Федерации, Цирроз Печени занимает 4 место, 

в странах СНГ цирроз печени встречается (1%).В 

мире ежегодно умирают около 45 миллион человек 

от вирусного цирроза печени и от гепатоцеллюляр-

ной карциномы, которая развивается на фоне ви-

русного гепатита В. ЦП является одним из распро-

странённым заболеванием, которое чаще встреча-

ется у мужчин, чем у женщин, следовательно, про-

исходит ухудшение качества жизни, ранняя инва-

лидность и смертность, соотношение мужчин и 

женщин состовляет 3:1. Заболевание может прояв-

ляться во всех возрастных группах, но чаще после 

40 лет. Для пациента, у которого выявлен цирроз 

печени, прогноз неблагоприятный, так как около 

(50%) пациентов без осложнений умирает в тече-

нии 5 лет, около от (70%) до (90%) умирают в тече-

нии 5 лет, после возникновения асцита, (75%) паци-

ента умирают от кровотечений из варикозно-рас-

ширенных вен пищевода.Показатели смертности от 

цирроза печени: 49:100 000 мужчин в возрасте 65–

74 лет; 26, 7:100 000 женщин в возрасте 75–84 лет.  

В структуре смертности от цирроза печени 

доля алкогольного цирроза составляет 42,8–63,4 % 

случаев; цирроза, развившегося вследствие хрони-

ческого гепатита С — 8,6–11,8 %. 

У некоторых пациентовоколо (60%) протекает 

с клинической симптоматикой, и данные пациенты 

обращаются к врачам, у (20%) пациентов цирроз 

печени протекают латентно и бессимптомно, и как 

правило, у таких пациентов обнаруживают слу-

чайно: при осмотре, при диагностических процес-

сах. И есть группа пациентов (20%), у которых па-

циентов цирроз печени устанавливают посмертно. 

На участке терапевта, обращаются за лечением 

около 3-5 пациента с циррозом печени из них уми-

рает 1-2 пациента. С каждым годом заболеваемость 

циррозом печени растёт, так как на развитие забо-

левания оказывают разные факторы: неправильное 
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питание, злоупотребление алкоголем, лекарствен-

ные препараты, вирусные заболевании печени: 

HCV, HBV и HDV. 

Лечебную тактику назначают тогда, когда в 

крови есть маркёры активной репликации вирусов, 

как правило назначают противовирусные препа-

раты, иммуносупрессия при аутоиммунных про-

цессах, Д-пенцилламин при заболевании Вильсона-

Коновалова. В случаи неэффективности этих мето-

дов и прогрессировании заболевания, назначают 

трансплантацию печени. Лидеры по пересадки пе-

чени- США, Япония и Европа, так как современные 

медики пересаживают по несколько тысяч органов 

за год. В Российской Федерации трансплантация 

печени проводится в специализированных центрах 

Москвы, Санкт-Петербурге и в других городах РФ.  

Этиология 

Этиология цирроза печени достаточно разно-

образна [2] Во-первых, цирроз печени является по-

следний стадией хронического гепатита В, С и D(в 

30-40% у пациентов с гепатитами развивается цир-

роз печени; у пациентов с хроническими гепати-

тами также высока вероятность развития гепато-

целлюлярной карциномы.), во-вторых цирроз пе-

чени может развиться на фоне длительного 

употребления алкоголем (в 70-80% случаев при 

ежедневном приеме 80–160 мл этилового спирта 

через 5–10 лет возникает алкогольный цирроз пе-

чени,которому предшествует алкогольный гепатит 

в большинстве случаев), но важнейшим этапом пе-

ред развитием алкогольного цирроза печени, явля-

ется жировая дистрофия печени и острый алкоголь-

ныйгепатит, самымтяжёлым течением отличаются 

алкогольно-вирусные циррозы печени, так как они, 

как правило трансформируются в гепатоцеллюляр-

ную карциному, в третьих, воздействия на печень 

лекарственных веществ таких, как цитостатические 

препараты, наркотические препараты, гормональ-

ные и противозачаточные препараты [3] К этиоло-

гическим факторам так же может относиться гене-

тические нарушения обмена железа, помимо этого 

этиологией развития цирроза печени, может быть 

воздействие на печень токсических веществ, таких 

как тяжёлые металлы, нафталины, бензол, так же к 

этиологическим фактором, но редким, может отно-

ситься болезни желчных путей внутри и внепечё-

ночных, дефицит а1-трипсина, которая приводит к 

гепатолентикулярной карциноме [4] 

К причинам возникновения цирроза печени 

могут приводить операции на кишечнике, к при-

меру алиментарный дисбаланс при наложениие-

юноилеального анастомоза. 

К другим причинам можно относиться: - сар-

каидоз; болезнь Рандю-Ослера; а также паразитар-

ные и инфекционные болезни (эхинококкоз, шисто-

сомиаз, бруцеллез, описторхоз, токсоплазмоз). Су-

ществуют циррозы печени неясной этиологии 

(криптогенные). Частота циррозов печени неиз-

вестной этиологии (идиопатических, криптогенных 

циррозов) может составляет около 20–30 %. 

Наблюдаются в  

основном у женщин. В большинстве случаев 

криптогенные циррозы развиваются — вследствие 

неалкогольной жировой дистрофии печени, кото-

рая возникает на фоне ожирения, сахарного диабета 

[6] 

Развития цирроза печени происходит доста-

точно долго, где-то в течение многих месяцев, а мо-

жет и лет, следовательно, за это время происходит 

смена генетического аппарата клеток печени (гепа-

тоцитов), так и происходит патологическое измене-

ние клеток, данный процесс рассматривают, как 

иммуновоспалительный[5] У некоторых пациен-

тов, у которых поставлен диагноз: первичный бил-

лиарный цирроз этиологию установить не удаётся 

(10-15%), как правило первичный биллиарный цир-

роз развивается у женщин в молодом возрасте, и ха-

рактеризуется поражением мелких внутрипеченоч-

ных желчных протоков с некрозом [7] Вторичный 

биллиарный цирроз развивается на фонеобтурации 

крупных желчных протоков, таких как общего 

желчного, либо общего печеночного, а так же вос-

паление желчных путей, у взрослых пациентов вто-

ричный биллиарный цирроз развивается при после-

операционных стриктурах внепечёночных желч-

ных протоков.  

Патогенез цирроза печени.  

В патогенезе цирроза печени, которые вызы-

вают морфологические изменения в структуре пе-

чени, большую роль играют этиологические фак-

торы, так как алкоголь, вирусная инфекции, приоб-

ретенные заболевания, данные этиологические 

факторы вызывают некроз гепатоцитов. При дан-

ном процессе имеет особое значение — это аутоим-

мунные реакции, а также распространения некроза 

от центра дольки до портального тракта. Под дей-

ствием внутрипечёночного давления происходит 

коллапс дольки- потеря пространства, которое за-

мещается паренхимой [8] в результате данного про-

цесса происходит сближаются портальные тракты 

и центральные вены, начинается разрастание со-

единительной ткани. Гепатоциты, которые уцелели 

начинают формировать узлы-регенераты, которые 

вместе с оставшиеся паренхимой образуют псевдо-

дольки. Псевдодольки- это участки паренхимы, ко-

торые лишены обычной радиальной ориентации 

трабекул по отношению к центральной вене. В цен-

тре псевдодолек отсутствуют центральные вены, а 

по периферии нет портальных трактов. Разрастаю-

щиеся соединительнотканные тяжи сдавливают 

кровеносные сосуды из-за этого происходит нару-

шение микроциркуляции, облитерация венозных 

сосудов, повышение внутрипеченочного давления, 

замедление скорости портального кровотока и сни-

жение объемного кровотока в печени. В результате 

всего этого происходит фрагментация печёночной 

дольки, портальные сосуды соединяются с пече-

ночной веной, образуя артериовенозные шунты и 

по этим анастомозов кровь поступает из воротной 

вены, минуя паренхиму печени, из-за этого проис-

ходит нарушение оксигенации и питания печёноч-

ных клеток, и всё это проводит к некрозу. Дальней-

ший этап патологического процесса, таков порталь-

ная гипертензия приводит к повышению давления 

в системе портальной вены, обусловлено обструк-



42 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal»#11(63),2020 

цией внутри или внепеченочных портальных сосу-

дов. Портальная гипертензия проводит к появле-

нию спленомегалии и асциту. Со спленомегалией 

связана тромбоцитопения, лейкопения и анемия. 

Асцит приводит к ограничению подвижности диа-

фрагмы, что является риском для развития легоч-

ных ателектазов и пневмоний.  

Клиника 

При осмотре пациентов частым симптомом, 

является с циррозом печени нередко выявляют жел-

тушную окраску кожных покровов и слизистых 

оболочек различной степени, малиновый цвет 

языка («печеночный»), следы расчесов, снижение 

оволосения тела, гинекомастия у мужчин. На теле 

могут обнаружиться геморрагические проявления, 

своеобразные сосудистые образования на коже в 

виде звездочек (телеангиоэктазии), пальмарная 

эритема (покраснение ладоней, пальцев), увеличе-

ние печени, болезненность в области печени и боль 

при её пальпации[9] По мере развития заболевания 

печень становится, как правило становится плот-

ной, бугристой, выходит из-под края рёберной дуги 

и происходит увеличения селезенки. Живот увели-

чивается в размерах за счет появления жидкости в 

брюшной полости (асцит), на передней и боковых 

поверхностях живота появляются расширенные 

вены (голова медузы) [10]. При осмотре пациента 

выявляются отеки. Данные симптомы в сочетании 

с кровотечением вен пищевода, желудка, кишеч-

ника говорят о синдроме портальной гипертензии. 

Со стороны центральной нервной системы отме-

чают: слабость, потерю аппетита, снижение массы 

тела и энцефалопатию, со стороны пищеваритель-

ной системы отмечается диспепсические расстрой-

ства, метеоризм и увеличение околоушных слюн-

ных желез, со стороны дыхательной системы отме-

чается гипоксемия, тахипное, одышка так как 

наблюдается повышение альвеолярно-артериаль-

ного градиента, так же наличии «барабанных пало-

чек» и «часовых стекл» на дистальных фалангах ки-

стей [11] При циррозе печени со стороны эндокрин-

ной системы выделяют пальпарная эритема, 

алопеция, гинекомастия у лиц мужского пола, теле-

ангиэктазия. Отмечаются так же кожные измене-

ния: геморрагические высыпания, «печеночные» 

ладони, контрактура Дюпюитрена, белый цвет ног-

тевых пластинок, следы расчёсов ксантелазмы и 

ксантомы. 

Осложнения цирроза печени 

Наиболее тяжелыми осложнениями цирроза 

печени, является: печеночная кома, кровотечение 

из варикозно–расширенных вен пищевода (реже – 

желудка, кишечника), тромбоз в системе воротной 

вены, гепаторенальный синдром, формирование 

рака печени [12]. Особенно при алкогольном цир-

розе, зачастую, наблюдаются инфекционные 

осложнения – пневмонии, «спонтанный» перито-

нит при асците (предполагают, что в его развитии 

важная роль принадлежит условно–патогенной ки-

шечной бактериальной флоре – под влиянием отека 

кишечных петель в результате лимфостаза и нару-

шений иммунитета кишечная флора проникает в 

свободную брюшную полость и приобретает чет-

кие патогенные свойства), сепсис.  

Диагностика 

Диагностика цирроза печени основывается на 

трех критериях: 

1. Оценка состояния функции печени (т.е. ста-

дия печеночно- 

клеточной недостаточности). 

2. Оценка тяжести потальной гипертензии. 

3. Оценка психического статуса пациента (ста-

дия печеночной энце- 

фалопатии). 

При диагностике необходимо учитывать дан-

ные лабораторных и инструментальных методов 

исследования: исследование крови, лейкотромбо-

цитопения, анемия, характерные биохимические 

сдвиги: гипер–g–глобулинемия, гипоальбумине-

мия, повышение активности аминотрансфераз, ги-

пербилирубинемия за счет конъюгированной фрак-

ции пигмента, так же отмечают лейкоцитопению и 

тромбоцитопению, снижение протромбинового ин-

декса, других показателей свертывающей системы 

крови[1]. Биохимические анализы крови, отмечают 

увелечение ферментов печени, таких как щелочная 

фосфатазу, АСТ и АЛТ, повышение общего били-

рубина, калия, натрия, мочевины, креатинина. Так 

же проводят дополнительно проводят анализ на ан-

титела к вирусным гепатитам, смотрят содержания 

альфа-фетопротеина, чтобы подтвердить биллиар-

ный цирроз, проверяют уровень ферментов печени, 

антимитохондриальных антител, и так же проводят 

биопсию железы. В моче у пациента отмечают 

белки и эритроциты. Иммунологические методы 

исследования сыворотки крови используются для 

подтверждения той или иной этиологической 

формы цирроза печени[13] Концентрации имму-

ноглобулинов при активных циррозах обычно уве-

личены, для алкогольных циррозов характерно по-

вышение уровня IgA, для вирусных преимуще-

ственно – IgG u IgM. Особенно значительное 

нарастание концентрации IgM отмечается у боль-

ных первичным билиарным циррозом печени. В 

данном случае в сыворотке крови обнаруживают 

антитела к митохондриям. М–2 и М–9 (ряд фрак-

ций, выделенных среди антимитохондриальных ан-

тител), играют особую роль в ранней диагностике 

первичного билиарного цирроза печени.  
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Классификация печеночно-клеточной дисфункции по Чайльду-Пью по градации (классам) 

Признак A B C 

Билирубин, мкмоль/л <35 39-50 >51 

Альбумин, г/л >35 34-30 <29 

Протромбиновый индекс, % >60 40-59 <40 

Асцит нет легко контролируется резистентный 

Энцефалопатия нет 1-2 стадия 3-4 стадия 

Питание отличное хорошее плохое 

 

Активный цирроз печени Цирроз печени с минимальной активностью 

ОАК: 

Анемия, 

лейкопения, 

тромбоцитопения 

ОАК может иметь цифры, соответствующие нор-

мам 

Повышается активность аминотрансфераз в 2-5 

раз 

Повышается активность аминотрансфераз в 1,5-4 

раз 

Увеличение билирубина в 2-5 раз Увеличение билирубина в 1,5-2 раза 

Выраженное уменьшение протромбинового ин-

декса 

Небольшое снижение протромбинового индекса 

 

Значимость инструментальных методов иссле-

дования при данном заболевании различна. В 

настоящее время наиболее распространенным ме-

тодом исследования гепатобилиарной системы яв-

ляется ультразвуковое исследование (УЗИ). При 

хроническом гепатите и на ранней стадии ЦП, до 

появления признаков портальной гипертензии, ди-

агноз устанавливают 

на основании клинико-лабораторных исследо-

ваний. УЗИ печени позволяет определить размеры 

органов – печени и селезенки, плотность их парен-

химы, визуализировать наличие узлов и распро-

странение процесса, выявить признаки портальной 

гипертензии [14] Процедура относительно проста, 

атравматична, безопасна для пациента, а также поз-

воляет проводить исследование многократно. На 

начальной стадии цирроза печени отмечается одно-

родная структура, а вот при субкомпенсации и де-

компенсации отмечается заметная степень фиб-

роза, которая заменяют паренхиматозную. При 

мелкоузловом циррозе отмечается эхогенность же-

лезы, увелечение происходит равномерно, а при 

крупноузловом различаются отдельные узлы, а 

также неоднородную структуру ткани. На более 

поздних стадиях заболевания, правая доля печени 

уменьшена, а на самой последний становится ещё 

меньше. В 2003–2010 гг. в ММА им. И.М. Сеченова 

на базе центрального клинико-диагностического 

комплекса НМХЦ МЗ РФ были обследованы 104 

пациента с диагнозом ЦП различной этиологии. У 

61 (58,6%) пациента диагноз был подтвержден па-

томорфологическим исследованием (открытая 

биопсия, прицельная пункционная биопсия печени, 

аутопсия). У 43 (41,4%) больных диагноз установ-

лен по клинико-лабораторным данным с учетом ре-

зультатов динамического наблюдения за течением 

заболевания и анализа прогрессирования заболева-

ния. Мужчин было 57 (54,8%), женщин – 47 

(45,2%). Было выяснено, что к недостаткам метода 

можно отнести трудности у некоторых пациентов с 

визуализацией, субъективизм, невозможность до-

кументирования полученных результатов, а также 

недооценку анатомических, возрастных, конститу-

циональных особенностей, что порой ведет к неод-

нозначным заключениям. Данный метод целесооб-

разно применять у больных с диагностированным 

ЦП в динамике, как предлагают зарубежные и оте-

чественные авторы, 1 раз в 6 мес с целью выявления 

изменений в течении заболевания и осложнений. 

Компьютерная томография – более информатив-

ный метод, особенно у больных с асцитом и выра-

женным метеоризмом; позволяет получить инфор-

мацию о плотности, гомогенности печеночной 

ткани; хорошо улавливаются даже небольшие ко-

личества асцитической жидкости помимо этого 

компьютерная томография позволяет более де-

тально увидеть железу сосуды, а также желчевыво-

дящие протоки дионуклеидное сканирование. Ис-

следования проводят с коллоидными препаратами 

197Au и 99mTc. При циррозе печени наблюдают 

диффузное снижение поглощения изотопа в пе-

чени. Метод малоинформативен.  

Ангиографическое исследование – целиако-

графия и спленопортография. Используется для ви-

зуализации сосудов и определения наличия и сте-

пени развития портальной гипертензии.  

Пункционная биопсия печени – наиболее ин-

формативная процедура, поскольку позволяет про-

вести гистологическое исследование биоптата, 

определить вид патологического процесса и его 

стадию. 

Лапароскопическое исследование брюшной 

полости, несмотря на всю свою травматичность у 

данных больных позволяет получить дополнитель-

ные сведения о состоянии органов брюшной поло-

сти и сосудах, когда постановка диагноза затрудня-

ется. Доплерометрия определяет ход сосудов и есть 

ли препятствие для кровотока, а также и измерения 

диаметра сосудов. 

На данный момент отдают предпочтение не-

прямой эластометрии печени или фиброскан. Фиб-

роскан (Fibroscan 502 touch) - это доступный и не-

инвазивный метод, который позволяет определить 

степень фиброза (морфологию печени), а также 
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позволяет определить размер и очертание краёв и 

оценить функция и работу печени. Данный метод 

безопасен для здоровья пациентов, нет необходи-

мости лежать в больнице для проведения данной 

процедуры, позволяет обследовать большое коли-

чество пациентов. Оценку фиброза определяют по 

шкале Metavir (результаты вычисляются в килопас-

калях):  

0-норма, отсутствие соединительных волокон 

(<6,1 кПа) 

1-3-происходит формирование соединитель-

нотканных волокон (6,1-14 кПа) 

4- перерождение клеток и развитие цирроза пе-

чени (14<кПа) 

 Клинически выделяют 4 стадии портальной 

гипертензии: Первая стадия, характеризуется бо-

лями в правом подреберье, метеоризм, недомога-

ние и непостоянный стул, вторая стадия, отмеча-

ется тяжесть в верхней половине живота, метео-

ризм, диспепсические расстройства, отмечается 

увеличение печени, следовательно, происходит 

увеличение селезёнки. Третья стадия, характеризу-

ется, асцитом, головой медузы, появление симпто-

мов анемии. В четвёртой стадии нарастает и появ-

ляется стойкий асцит, присоединяется бактериаль-

ный перитонит и кровотечения из варикозно 

расширенных вен. 

В стадии печеночной энцефалопатии, выде-

ляют 4 стадии: Первая стадия характеризуется 

нарушением сна, нарушение концентрации внима-

ния, депрессия, раздражительность, вторая стадия 

характеризуется сонливостью, нарушением поведе-

ния, третья стадия характеризуется сонливостью, 

отмечается гнев, расстройства поведения, иногда 

амнезия, и четвёртая стадия Лечение цирроза пе-

чени  

Тактика введения и лечения пациентов с цир-

розом печени, включает в себя, как лечение основ-

ного заболевания, так и лечение осложнений, но 

стоит помнить о том, что при циррозе печени, про-

исходит поражение и других органов, а также си-

стем: сердце, почки, поджелудочная железа, цен-

тральная и периферическая нервная система. 

1. Лечение осложнений ЦП 

А) Портальная гипертензия: 

Медикаментозная терапия: b-блокаторы (про-

пранолон, атенолол, метопролол), редко-нитраты, 

препараты, которые снижают давление в воротной 

вене.  

Экстракорпоральная детоксикация 

Хирургические методы: Создание новых путей 

оттока (портоковальные анастомозы), парацентез 

(отведение асцитической жидкости). 

Б) Печёночная энцефалопатия 

Устранение факторов, которые провоцируют 

развитию печёночную энцефалопатию 

Ограничение потребления белка до 20-30 г/c 

Медикаментозная терапия: уменьшение обра-

зования аммиака в кишечнике (лактулоза), анти-

биотики рифаксимин, реже митронидазол, ванко-

мицин. 

Увеличение обезвреживания аммиака в пе-

чени: Гепа-Мерц, липоевая кислота 

Увеличение связывания аммиака в крови (бен-

зоат натрия) 

Уменьшение тормозных процессов в ЦНС 

(флумазенил) 

Экстракорпоральная детоксикация 

Трансплантация печени 

В) Гепаторенальный синдром 

Ограничение приёма жидкости (до 1,5 л/c), 

соли (до 2г/c) 

Коррекция кислотно-основного состояния и 

уровня электролитов в крови 

Диуретики  

Вазодилятаторы 

Гемодиализ и гемофильтрация 

Трансплантация печени  

Приложение 1. Смерть от цирроза печени в 

мире. Анализ данных исследования данных за 

1980-2010. (Liver cirrhosis mortality in 187 countries 

between 1980 and 2010: a systematic analysis, Ali A 

Mokdad, Alan D Lopez, Saied Shahraz, Rafael Lozano, 

Ali H Mokdad, Jeff Stanaway, Christopher JL Murray 

& Mohsen Naghavi, BMC Medicine volume 12, Arti-

cle number: 145 (2014)). 
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EVALUATION OF THE NEPHROPROTECTIVE EFFECT OF ERYTHROPOETHIN DERIVATIVES 

IN KIDNEY REPENFUSION ISCHEMIA 

 

Аннотация 

Одной из перспективных мишеней для фармакологических препаратов в терапии синдрома ишемии-

реперфузии является рецепторный комплекс EPOR/CD131. Взаимодействие эритропоэтина и его произ-

водных с данным рецептором приводит к значительной цитопротекции в очаге поражения.  

Цель: Определение наличия нефропротективных свойств пептидного производного эритропоэтина 

P-αB и референсного препарата C-DEPO (карбамилированного дарбэпоэтина) при моделировании син-

дрома «ишемии-реперфузии» почки у мышей. 

Наше исследование доказало наличие нефропротективного эффекта у данных молекул. 

Abstract 

Receptor complex EPOR / CD131 is one promising target for therapies ischemia- reperfusion. Erythropoietin 

and its derivatives have cytoprotective effect when interact with this receptor complex. 

Objective: to identify nephroprotective effect of the erythropoietin derivative P-αB and C-DEPO in vivo 

mouse model of renal ischemia-reperfusion injury.  

This research demonstrates that P-αB and C-DEPO have nephroprotective effect. 

 

Ключевые слова: ишемия-реперфузия, почки, EPOR/CD131, пептидное производное эритропоэтина.  

Key words: ischemia-reperfusion, kidneys, EPOR/CD131, peptide derivative of erythropoietin. 

 

Введение: Синдром «ишемии-реперфузии» – 

патологический процесс, развивающийся при 

остром нарушении кровообращения с последую-

щим его восстановлением. Данная патология может 

встречаться практически в любом органе или ткани, 

но чаще всего в почках, сердце и мозге. Экспери-

ментальные модели, которые точно воспроизводят 

данную травму, имеют решающее значение для 

изучения и разработки новых терапевтических 

агентов [1,2]. Одной из перспективных мишеней 

для фармакологических препаратов в терапии син-

дрома ишемии-реперфузии является рецепторный 

комплекс EPOR/CD131. Взаимодействие эритропо-

этина и его производных с данным рецептором при-

водит к значительной цитопротекции в очаге пора-

жения [3,4].  

Цель: Определение наличия нефропротектив-

ных свойств пептидного производного эритропоэ-

тина P-αB в различных дозах и референсного пре-

парата C-DEPO (карбамилированного дарбэпоэ-

тина) при моделировании синдрома «ишемии-

реперфузии» почки у мышей. 

Материалы и методы: P-αB был взят в дозах 

25 мкг/кг, 50 мкг/кг, 100 мкг/кг. Референсным пре-

паратом являлся C-DEPO в дозе 50 мкг/кг и 100 

мкг/кг.  

В исследование было включено 36 самцов мы-

шей линии CD-1. Перед началом исследования жи-

вотные были промаркированы и рассажены в 6 ин-

дивидуально-вентилируемых клеток по 6 мышей в 

каждой. Вариация массы внутри каждой клетки не 

превышала 2 г. При этом в каждой клетке присут-

ствовало по одному животному из каждой группы. 

Мышей оперировали в случайном порядке. Сразу 

после введения наркоза забиралась кровь (кон-

трольные значения уровня креатинина) из ретроор-

битального синуса в количестве 150 мкл. Мышь 

фиксировалась клейкой лентой к операционной 

доске. Выполнение хирургических манипуляций 

выполняли под препаративным микроскопом. Да-

лее проводили срединную послойную лапарото-

мию. Это открывало доступ сразу к обеим почкам. 

На правый мочеточник, почечную артерию и вену 

накладывали лигатуры и почку резецировали. По-

сле в бедренную вену вводился препарат. Далее на 

левую почечную артерию и вену накладывали 
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клипсу на 30 минут. Успешную ишемию подтвер-

ждали постепенным равномерным потемнением 

почки. 

На следующий день у животных через 24 часа 

брали кровь из ретроорбитального синуса для опре-

деления уровня креатинина в плазме. 

Результаты: Нефропротективный эффект 

оценивался по уровню прироста креатинина.  

1) Контрольная группа (NaCl 0,9%) – средний 

уровень креатинина в группе 260 мкмоль/л; 

2) P-αB 25 мкг/кг – средний уровень креати-

нина в группе 225 мкмоль/л; 

3) P-αB 50 мкг/кг – средний уровень креати-

нина в группе 175 мкмоль/л; 

4) P-αB 100 мкг/кг – средний уровень креати-

нина в группе 110 мкмоль/л; 

5) C-DEPO 50 мкг/кг – средний уровень креа-

тинина в группе 160 мкмоль/л; 

6) C-DEPO 100 мкг/кг – средний уровень кре-

атинина в группе 100 мкмоль/л. 

Выводы: в данном эксперименте мы воспро-

извели ишемическое реперфузионное повреждение 

почек и показали, что пептидное производное 

эритропоэтина P-αB, как и C-DEPO, взаимодей-

ствуя с EPOR/CD131, обладает нефропротекторной 

активностью, снижая прирост креатинина по срав-

нению с контрольной группой. 
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PREVALENCE OF LIP DISEASES IN THE GROUP OF STUDENTS 

 

Аннотация 

В настоящее время во многих исследованиях определяется увеличение стоматологической заболева-

емости у студентов. Из заболеваний слизистой оболочки полости рта у студенческой молодежи до-

вольно часто встречаются заболевания губ. Для изучения распространенности этой патологии прове-

дено анкетирование и обследование 80 студентов в возрасте от 18 до 24 лет. Определены факторы, 

способствующие развитию и усугублению клинических проявлений этой патологии. Выявление закономер-

ностей возникновения и развития заболеваний губ в группе студенческой молодежи помогут созданию 

прави льной организации и внедрению эффективных программ профилактики и лечения. 

Abstract 
Currently, many studies determine an increase in dental morbidity in students. Among the diseases of the oral 

mucosa, lip diseases are quite common among students. To study the prevalence of this pathology, 80 students 

aged 18-24 years were surveyed and surveyed. The factors contributing to the development and aggravation of 

clinical manifestations of this pathology are determined. Identifying patterns of occurrence and development of 
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lip diseases in a group of students will help to create the right organization and implement effective prevention 

and treatment programs. 

 

Ключевые слова: распространенность, хейлиты, факторы риска, заболеваемость. 

Key words: prevalence, cheilitis, risk factors, morbidity. 

 

Студенческая молодежь представляет собой 

определенную прослойку населения, характеризу-

ющуюся не только молодым возрастом, но опреде-

ленным образом жизни. Большинство молодых лю-

дей легко приспосабливаются к новым условиям 

обучения в вузе. Но имеется категория лиц, кото-

рые с трудом привыкают к новым условиям жизни, 

что может проявляться невротическими и психосо-

матическими расстройствами. К таким факторам 

риска относят эмоциональное напряжение в тече-

ние всего учебного процесса, сокращение времени 

ночного сна, изменение режима питания и отдыха. 

Во многих исследованиях определяется увеличение 

стоматологической заболеваемости у студентов [2]. 

Выявление закономерностей возникновения стома-

тологических заболеваний у данной группы населе-

ния необходимо для правильной организации и 

внедрения эффективных программы профилактики 

и лечения. 

Среди заболевания слизистой оболочки поло-

сти рта довольно высока распространенность забо-

леваний губ [3]. Поражения губ могут быть как про-

явлением соматической патологии (психоневроло-

гической, нейроэндокринной, желудочно-

кишечного тракта), так и выступать в роли самосто-

ятельных хейлитов [4]. Внешними факторами, вли-

яющими на состояние слизистой оболочки губ, яв-

ляются изменения условий жизни, наличие вред-

ных привычек, изменение экологии, наличие 

продуктов, содержащих ГМО, кроме того, имеют 

значение возраст и пол [1]. Причиной возникнове-

ния заболеваний губ у молодых девушек может 

стать неудовлетворенность своей внешностью. Мо-

делирование губ инъекциями препаратов, содержа-

щих гиалуроновую кислоту, может привести к 

обострению или возникновению заболеваний губ.  

 Поэтому изучение распространенности хей-

литов, выявление факторов риска среди студенче-

ской молодежи является актуальной задачей, реше-

ние которой поможет наметить пути профилактики 

данной группы заболеваний.  

Цель исследования: изучение распространен-

ности заболеваний губ у студентов медицинского 

вуза и их влияния на качество жизни. 

Материал и методы исследования: 
На базе стоматологической поликлиники г. 

Волгограда (ГАУЗ СП № 10) было обследовано и 

проанкетировано 80 студентов в возрасте от 18 до 

24 лет для изучения распространенности заболева-

ний губ. Информированное согласие на участие в 

исследовании получено от всех пациентов. Анкети-

рование проводилось анонимно и включало во-

просы личной информации (пол, возраст), наличие 

вредных привычек, соматической патологии и за-

болеваний слизистой оболочки полости рта, пато-

логии прикуса, содержало вопросы по описанию 

начала и развития симптомов хейлита, влияния па-

тологии на качество повседневной жизни. При объ-

ективном обследовании оценивали состояние губ: 

архитектонику, цвет, влажность, наличие патологи-

ческих элементов; отмечали состояние слизистой 

оболочки полости рта, прикус.  

Результаты исследования и их обсуждение  
По данным анкетирования установлено, что 

юноши испытывают дискомфорт из-за проблем с 

заболеваниями губ. Девушки проявляли более вы-

раженную эмоциональную реакцию при наличии 

патологических элементов на красной кайме губ, 

указывая на влияние внешнего вида на качество 

жизни. Они испытывали не только дискомфорт, но 

и раздражительность, стесненность при общении с 

другими людьми.  

У 6 студентов (7,5%) в анамнезе отмечалось 

наличие соматической патологии в виде заболева-

ний желудочно-кишечного тракта, у 2 человек 

(2,5%) диагностировалась патология прикуса. Жа-

лобы на покраснение, зуд, жжение, болезненность 

при приеме пищи и разговоре при заболевании губ 

не зависели от пола обследуемых.  

Среди обследованных лиц у 12 (15%) человек 

отмечалось прикусывание губ как результат вред-

ной привычки или патологии прикуса. На вопрос 

«Часто ли вы прикусываете губы и связываете ли 

это с волнением?», 50% опрошенных студентов от-

ветили: «Прикусываю во время волнения». На сле-

дующий вопрос - «Что вам помогает избавиться от 

данной проблемы?», 5 человек (41,6%) ответили: 

«Прекращаю прикусывание», 3студента (25%) не 

могут избавиться от этой привычки и 4 человека 

(33,3%) затруднялись ответить. Для устранения 

чувства стянутости и сухости губ 15% студентов 

используют гигиеническую помаду, 45% - «обли-

зывают» губы. 

При объективном обследовании клинические 

признаки хейлита, как самостоятельного заболева-

ния (метеорологического и эксфолиативного) диа-

гностировались у 13 студентов (16,2%). Метеоро-

логический хейлит встречался у 9 студентов 

(11,2%): красная кайма губ была незначительно ин-

фильтрированной, гиперемированной, сухой, с 

мелкими чешуйками; у 2 студентов наблюдалась 

гиперемия кожи вокруг рта. Предъявлялись жа-

лобы на сухость губ и пощипывание. В анамнезе 

обследуемых отмечалось обострение и ухудшение 

состояния губ в осенне - зимний период. У 2 сту-

дентов (3,7%) с анатомической предрасположенно-

стью архитектоники губ (полные, пухлые губы) на 

фоне признаков метеорологического хейлита была 

выявлена хроническая рецидивирующая трещина 

губы. 

У 4 (5%) студентов (все лица женского пола) 

диагностирована сухая форма эксфолиативного 
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хейлита: отмечалась сухость губ, мелкопластинча-

тые чешуйки, расположенные от зоны Клейна до 

середины красной каймы губ, от угла рта до угла 

(поражалась только красная кайма нижней губы). 

Хронический рецидивирующий герпес отно-

сится к группе вирусных заболеваний, но часто при 

рецидивах поражается красная кайма губ с захва-

том прилегающих кожных покровов. Несомненно, 

клиника и течение этого заболевания влияют на ка-

чество жизни и вызывают неудовлетворенность мо-

лодежи внешним видом. В обследуемой группе сту-

дентов частота встречаемости хронического реци-

дивирующего герпеса составила 10% (8 человек) - 

клинические признаки симптоматического хейлита 

при этом заболевании наблюдались на разных ста-

диях: у 2 человек (25%) был период высыпаний, у 6 

студентов (75%) – период эпителизации эрозий. По 

данным анамнеза, частота рецидивов наблюдалась 

1 -2 раза в год. 

Заключение 

Таким образом, в ходе исследования установ-

лено, что заболевания губ довольно часто встреча-

ется среди студентов. Наиболее часто диагностиру-

ются метеорологический и эксфолиативный хей-

литы. Заболевания губ снижают качество жизни 

молодежи. Своевременное выявление причин раз-

вития хейлитов, устранение этиологических факто-

ров, способствующих развитию и усугублению 

клинических проявлений, помогут правильно со-

ставить план лечения. Профилактические меропри-

ятия, санация полости рта, устранение вредных 

привычек, лечение у врачей общего профиля, со-

блюдение режима труда и отдыха, укрепление им-

мунитета и эмоциональной устойчивости, лечение 

патологии прикуса снизят распространенность хей-

литов. 
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Аннотация 

в данной работе обсуждаются результаты патологоанатомических вскрытий пациентов и гисто-

логии, проведенных во всех патологоанатомических отделениях города Ижевск, с циррозом печени. Во 

внимание взяты характер изменений тканей печени, возрастной состав умерших, гендерная структура, 

непосредственная причина смерти, а также время госпитализации пациентов. В работе также пред-

ставлен клинический случай цирроза печени с портальной гипертензией. Рассмотрены основные методы 

диагностики, методы лечения и характер осложнений. Цирроз печени встречаются, как правило, у лиц 

трудоспособного возраста, с отягощенной наследственностью, у лиц, имеющих гепатиты В и С, злоупо-

требляющих алкоголем. У таких пациентов зачастую имеются осложнения в виде варикозно расширен-

ных вен вследствие портальной гипертензии, требующих хирургическое вмешательство. 

Absract 

In this work, the results of postmortem autopsy of patients and histology performed in all pathological de-

partments of the city of Izhevsk with cirrhosis of the liver are discussed. The nature of changes in liver tissue, the 
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age composition of the deceased, the gender structure, the immediate cause of death, and the time of hospitaliza-

tion of patients are taken into account. The paper also presents a clinical case of liver cirrhosis with portal hyper-

tension. The main diagnostic methods, treatment methods and the nature of complications are considered. Cirrho-

sis of the liver occurs, as a rule, in people of working age, with burdened heredity, in people with hepatitis B and 

C who abuse alcohol. Such patients often have complications in the form of varicose veins due to portal hyperten-

sion requiring surgical intervention. 

 

Ключевые слова: Цирроз печени, гепатиты, аутопсийный материал, варикозно расширенные вены, 

портальная гипертензия, лигирование. 

Key words: liver cirrhosis, hepatitis, autopsy material, varicose veins, portal hypertension, ligation. 

 

По определению Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ), цирроз печени – это диф-

фузный процесс, характеризующийся фиброзом и 

трансформацией нормальной структуры печени с 

образованием узлов. Время прогрессирования по-

ражения печени от стадии гепатита до развития 

цирроза может быть различной: от нескольких 

недель до десятков лет. 

Цирроз печени – довольно распространенное 

заболевание, особенно у мужчин в возрасте 18–65 

лет. Среди причин смертности от болезней органов 

пищеварения (исключая опухоли) цирроз печени 

занимает первое место. Ежегодно в мире умирают 

40 млн человек от вирусного цирроза печени и ге-

патоцеллюлярной карциномы, развивающейся на 

фоне носительства вируса гепатита B. В странах 

СНГ цирроз встречается у 1 % населения. [1] Со-

гласно годовым отчетам в Удмуртской Республике 

цирроз печени занимает первое место по летальным 

исходам. [2] 

Цель исследования: установить и проанализи-

ровать структуру заболеваемости циррозом печени 

в городе Ижевске, а также изучить на клиническом 

примере основные проявления, принципы диагно-

стики и лечения, возможные осложнения заболева-

ния. 

Материалы и методы: Анализ данных протоко-

лов патолого-анатомических вскрытий за 2018-

2019 года, их обработка посредством статистиче-

ского наблюдения, а также изучение клинико-ана-

томической картины цирроза печени на текущем 

аутопсийном материале на базе патологоанатоми-

ческих отделений и бюро города Ижевск; история 

болезни пациента с циррозом печени за 2020 год, в 

которой были изучены диагностика, лечение и ме-

тоды борьбы с осложнениями. 

Результаты исследования: Общее количество 

умерших с циррозом печени разного характера за 

2018-2019 года составило 134 человека. Лица муж-

ского пола составили 61,9 % и женского- 38,1%. 

Большинство умерших находилось на стационар-

ном лечении, что составило 97%, остальные же по-

гибли вне больницы. При этом 11,2% людей из об-

щего числа умерших от цирроза печени были гос-

питализированы из вокруг расположенных 

поселков. Рассматривая же возрастной состав, 

необходимо отметить, что 17,2% были пациенты от 

20 до 40 лет, 44,8% - от 40 до 60 лет, остальные же 

были от 60 лет и выше. В подавляющем большин-

стве случаев преобладал алиментарный фактор в 

этиологическом аспекте, что морфологически со-

провождался диффузной крупноклеточной жиро-

вой дистрофией гепатоцитов. Гепатиты В и С были 

зафиксированы у 50% людей трудоспособного воз-

раста. Морфологически в тканях печени выявля-

лись глубокая гидропическая и балонная дистро-

фия гепатоцитов, в портальной строме - смешанно-

клеточный воспалительный инфильтрат с проник-

новением элементов воспаления во внутридоль-

кувую строму и гибелью гепатоцитов, что свиде-

тельствовало о высокой степени активности. В 

3,7% случаях наблюдался мускатный цирроз пе-

чени, как правило, вследствие правосторонней сер-

дечной недостаточности, и в 10,4%- возникал спон-

танный бактериальный перитонит- частный случай 

первичного перитонита у пациентов с декомпенси-

рованным циррозом печени, вероятнее всего, ввиду 

транслокации кишечной флоры на фоне избыточ-

ного бактериального роста.  

Как правило, непосредственной причиной 

смерти становилась печеночно-почечная недоста-

точность, что составило 57,4%, и острая постгемор-

рагическая анемия (42,6%). Среди случаев с пече-

ночно-почечной недостаточностью все пациенты 

находились в лечебном учреждении от 3 до 7 дней 

и выше. Пациенты же с острой постгеморрагиче-

ской анемией находились в стационаре не более 2 

суток, чаще всего погибали в первые часы госпита-

лизации вследствие массивного кровотечения.  

Важное значение имеет тот факт, что ни од-

ному из умерших от острого кровотечения не про-

водилось хирургическое лечение. Пациентам же с 

печеночно-почечной недостаточностью лапароцен-

тез провели лишь в 4,5% случаев. По большей части 

осуществлялось лишь консервативное лечение, и в 

основном - восполнение объема циркулирующей 

крови. 

Клинический случай. Пациентка Н., 69 лет 

Место жительства: Кезский район 

Дата поступления в стационар: 06.03.2020 

Диагноз при поступлении: Желудочно-кишеч-

ное кровотечение неуточненное. 

Диагноз клинический: Цирроз печени. Пор-

тальная гипертензия. Варикозное расширение вен 

пищевода.  

Поступила по экстренным показаниям с жало-

бами на общую слабость, черный стул, рвоту кро-

вью при удалении зонда Блекмора, кожный зуд по 

всей поверхности тела, запоры. 

Считает себя больной с 2013 года, когда 

начался сильный кожный зуд и пожелтение по всей 

поверхности тела. Установлен диагноз - цирроз пе-
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чени. Врачами были назначены препараты "Геп-

трал", "Урдокса", "Дюфалак", "Торасемид", после 

чего наблюдалось незначительное улучшение. В 

2017 году пациентку забеспокоил черный стул и па-

дение АД. Врачами Кезской РБ было продиагно-

стировано кровотечение из варикозно расширен-

ных вен пищевода. В 2018 и 2020 годах кровотече-

ния повторились. Четвертое кровотечение 

25.02.2020, находилась на лечении в Кезской РБ. 

Переведена в 1 РКБ по поводу лигирования вари-

козно расширенных вен пищевода. 

Общий анамнез: перенесенные заболевания: 

ОРВИ, варикозная болезнь нижних конечностей. 

Болезнь Боткина, гепатиты В и С, ВИЧ, сахарный 

диабет, туберкулез, инсульты, инфаркты отрицает. 

Операции: по поводу варикозной болезни нижних 

конечностей, флебэктомия левой нижней конечно-

сти в 1983г. Гемотрансфузии при кровотечениях из 

варикозно расширенных вен пищевода. Аллергиче-

ская реакция на "Арбидол" в виде отека Квинке.  

Общий осмотр: Состояние средней степени тя-

жести. Сознание ясное. Кожные покровы и склеры 

желтушные. Дыхание в легких везикулярное, про-

водится во все отделы, хрипов нет. Перкуторный 

звук лёгочный. Тоны сердца ритмичные, ясные. АД 

110/70 мм рт.ст., ЧСС 86 уд/мин., ЧДД 16 в минуту. 

Живот немного поддут, мягкий, незначительно бо-

лезненный в эпигастрии, увеличен в размерах за 

счет асцита. Асцит не напряженный. Печень высту-

пает из-под края реберной дуги на 3 см. Желчный 

пузырь не пальпируется. Симптомы Ортнера, 

Мерфи, Мейо-Робсона отрицательные. Объемные 

образования в брюшной полости пальпаторно не 

определяются. Симптомы раздражения брюшины 

отрицательные. Перистальтика выслушивается. 

Симптом сотрясения отрицательных с обеих сто-

рон. Отеков нет. По белой линии живота, над пуп-

ком грыжевое выпячивание 2х2 см, мягко-эласти-

ческой консистенции, безболезненное. 

Пацинтка доставлена с установленным зондом 

Блекмора. По зонду-питательная смесь. 

Ректальное исследование: объемные образова-

ния не пальпируются. Кал черного цвета.  

Прием НС и ПВ отрицает. 

Для верификации диагноза были выполнены: 

1. УЗИ ораганов брюшной полости 

От 10.03.2020 Заключение: УЗИ признаки диф-

фузных изменений в паренхиме печени по типу 

цирротических, портальной гипертензии, диффуз-

ных изменений в поджелудочной железе, добавоч-

ной дольки селезенки. 

2. Рентгенография легких 

От 06.03.2020 Заключение: Позиционная ги-

перволемия легких. Позиционная гиповентиляция 

базальных отделов легких. Деформирующий брон-

хит. Атеросклероз аорты. 

3. Общий анализ крови при поступлении: 

Лейкоциты: 9,2х109/л, с/я нейтр: 79,1%, моно-

циты: 8,6%, лимфоциты: 12,3%, эритроциты: 

2,77х1012/л, гемоглобин: 81 г/л, гематокрит: 25,7%, 

тромбоциты: 143х109/л. 

4. Биохимический анализ крови при поступле-

нии: 

Мочевина: 8,3 ммоль/л, креатинин: 70 

мкмоль/л, калий: 3,98 ммоль/л, натрий: 143 

ммоль/л, кальций: 1,11 ммоль/л, глюкоза: 5,48 

ммоль/л, общий белок: 46 г/л, альбумины: 26 г/л, 

общий билирубин: 121 мкмоль/л, прямой: 57 

мкмоль/л, 64 мкмоль/л, АСТ: 89,1 Ед/л, АЛТ: 80,6 

Ед/л. 

Коагулограмма: ПВ:11,6, МНО: 1, АЧТВ: 33,4 

с, фибриноген: 1,94 г/л. 

Назначена операция на 17.03.2020. по поводу 

лигирования варикозно расширенных вен пище-

вода. Прошла успешно, без осложнений. 

Выводы: 1. За 2018-2019 года циррозом печени 

болели в основном лица трудоспособного возраста, 

в большинстве своем - мужчины. Ведущее значение 

в развитии данного заболевания принадлежит ви-

русным гепатитам В и С, злоупотреблению спирт-

ными напитками. Смерть наступала в основном в 

стационаре и настигала людей довольно быстро, 

ввиду чего можно объяснить столь низкий процент 

случаев оказания хирургической помощи. Именно 

печеночно-почечная недостаточность и острая по-

стгеморрагическая анемия обуславливали столь 

стремительное течение болезни и несовместимость 

с жизнью.  

2. Цирроз печени с портальной гипертензией 

может привести к серьезным осложнениям, в част-

ности, кровотечениям из варикозно расширенных 

вен, поэтому необходимо раннее выявление боль-

ных с данной патологией и адекватное их лечение, 

незамедлительное проведение лигирования вари-

козно расширенных вен. 
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ASPECTS OF NEUROSURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH TRAUMATIC BRAIN 

HEMATOMAS 

 

Аннотация 

Целью исследования являлся анализ клинико-инструментальных особенностей, нейрохирургической 

тактики, и исходов лечения у пациентов с травматическимими гематомами головного мозга. Материал 

и методы. Был проведен ретроспективный анализ 89 историй болезней пациентов, получавших лечение 

по поводу травматических внутричерепных гематом в 2019году. Заключение. Лечение пациентов с трав-

матическимими гематомами головного мозга является одной из актуальных проблем современной нейро-

хирургии. Не смотря на большое количество исследований в этой области сохраняется большой процент 

летальных исходов, а также инвалидизирующих остаточных явлений. Необходимы дальнейшие исследо-

вания в области хирургического и консервативного методов лечения, а также в области нейрорекон-

струкции и нейрореабилитации. 

Abstract 

The aim of the study was to analyze the clinical and instrumental features, neurosurgical tactics, and treat-

ment outcomes in patients with traumatic brain hematomas. Material and methods. A retrospective analysis of 89 

case histories of patients receiving treatment for traumatic intracranial hematomas in 2019 was performed. Con-

clusion. Treatment of patients with traumatic brain hematomas is one of the urgent problems of modern neurosur-

gery. Despite a large number of studies in this area, a large percentage of fatal outcomes, as well as disabling 

residual events, remain. Further research is needed in the field of surgical and conservative treatment methods, 

as well as in the field of neuroreconstruction and neurorehabilitation. 

 

Ключевые слова: внутричерепное кровоизлияние, черепно-мозговая травма, субдуральная гематома, 

эпидуральная гематома, экстренная нейрохирургия.  

Key words: intracranial hemorrhage, traumatic brain injury, subdural hematoma, epidural hematoma, emer-

gency neurosurgery. 

 

Актуальность. Травматическое повреждение 

головного мозга (ЧМТ) - это приобретенное повре-

ждение мозга, вызванное внешней механической 

силой, которое может привести к временному или 

перманентному ухудшению состояния. Клиниче-

ская картина пациентов может варьировать от лег-

ких изменений сознания, до коматозного состояния 

и летального исхода. [1] 

Патогенез ЧМТ представляет собой сложный 

процесс, происходящий в результате первичных и 

вторичных повреждений, которые приводят к вре-

менному или постоянному неврологическому де-

фициту. Первичный дефицит напрямую связан с 

первичным травмирующим воздействием на мозг. 

Вторичное повреждение может происходить от не-

скольких минут до нескольких дней после первич-

ного воздействия и состоит из молекулярного, хи-

мического и воспалительного каскада, ответствен-

ного за дальнейшее повреждение головного мозга. 

Этот каскад включает деполяризацию нейронов с 

высвобождением возбуждающих нейромедиато-

ров, таких как глутамат и аспартат, которые приво-

дят к увеличению внутриклеточного кальция. 

Внутриклеточный кальций активирует ряд меха-

низмов с активацией ферментов и свободных ради-

калов, что приводит к деградации клеток прямо или 

косвенно в результате апоптоза. Эта деградация 

клеток мозга связана с воспалительным ответом, 

который дополнительно повреждает нейронные 

клетки и вызывает нарушение гематоэнцефаличе-

ского барьера и дальнейший отек мозга. После вто-

рой фазы повреждения следует период восстанов-

ления, который состоит из реорганизации на анато-

мическом, молекулярном и функциональном 

уровне. [2] 

https://doi.org/10.24411/2520-6990-2020-11734
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Ведение пациентов с ЧМТ состоит из хирурги-

ческого и консервативного компонентов. Консерва-

тивное лечение направлено на предотвращение вто-

ричного повреждения головного мозга, и включает 

в себя нормализацию внутричерепного давления 

(ВЧД), контроль судорожной активности, профи-

лактику гипотонии, гипертермии и гипоксемии, 

поддержание нормального гомеостаза электроли-

тов, лечение синдрома вегетативной дисфункции, 

коагулопатии, а также поддержание адекватного 

питания. Несмотря на то, что лечение ЧМТ хорошо 

изучено, по многим вопросам клинической тактики 

все еще ведется обсуждение. Более того, с разви-

тием современной медицины, открываются новые 

возможности в лечении данных пациентов, связан-

ные с нейроваскулярной регенерацией, однако 

большинство из них все еще находятся на стадии 

испытаний. [3] 

Целью исследования являлся анализ клинико-

инструментальных особенностей, нейрохирургиче-

ской тактики, и исходов лечения у пациентов с 

травматическимими гематомами головного мозга. 

Материал и методы. Был проведен ретроспек-

тивный анализ 89 историй болезней пациентов, по-

лучавших лечение по поводу ЧМТ в 2019году. Воз-

раст пациентов составил от 19 до 75 лет. Из них 82 

% (73 человека) мужчин, и 18 % (16 человек) жен-

щин.  

Результаты. В структуре исследованных паци-

ентов, проведены следующие виды нейрохирурги-

ческого лечения: удаление острой субдуральной ге-

матомы в 53 случаях (59,6%), удаление острой эпи-

дуральной гематомы в 21 случаях (23,6 %), 

удаление внутримозговой гематомы в 5 случаях 

(5,6 %), удаление острых субдуральной и внутри-

мозговой гематом в 4 случаях (4,5%), удаление ост-

рых субдуральной и эпидуральной гематомы в 2 

случаях (2,2 %), удаление острых эпидуральной и 

внутримозговой гематомы в 4 случаях (4,5 %).(ри-

сунок 1) 

 
Рис 1. Структура внутримозговых гематом вследствие ЧМТ 

 

При анализе размеров внутричерепных гема-

том, выявлено: малые, имеющие объем от 30 до 50 

мл у 28 пациентов (31,5 %), средние, объёмом от 50 

до 100 мл у 49 пациентов (55%), и большие – более 

100 мл у 12 пациентов (13,5%). (рисунок 2) 

 
Рисунок 2. Классификация внутричерепных гематом по размеру 
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На момент поступления по уровню нарушения 

сознания у 15 пациентов наблюдалась кома 3 (16,9 

%), у 17 пациентов кома 2 (19,1), у 9 пациентов кома 

1 (10,1 %), у 21 пациентов сопор (23,6 %), у 14 па-

циентов глубокое оглушение (15,7%), у 12 пациен-

тов умеренное оглушение (13,5 %), у 1 пациента со-

хранялось ясное сознание (1,1 %). (Рисунок 3) 

 
Рисунок 3 Уровень нарушения сознания при поступлении у пациентов с внутричерепными гематомами 

 

Нейрохирургическое лечение у всех пациентов 

было проведено в остром периоде ЧМТ, в течении 

первых 48 часов после травмы проведено в 71 слу-

чае (79,8 %), в срок до 2 недель в 18 случаях (20,2 

%).  

Для оценки результатов лечения на момент вы-

писки из отделения, использована шкала исходов 

Глазго. Летальность составила 36 % (32 человека). 

Вегетативное состояние наблюдалось в 2,2 % (2 че-

ловека). Глубокая инвалидизация в 27 % (24 чело-

века). Умеренная инвалидизация (сохранилась воз-

можность к самообслуживанию, однако отсутство-

вала возможность к полноценной трудовой 

деятельности) в 25,8 % (23 человека). Практически 

полное выздоровление в 9 % случаев (8 человек).  

Заключение. Таким образом лечение пациен-

тов с травматическими гематомами головного 

мозга является одной из актуальных проблем со-

временной нейрохирургии. Не смотря на большое 

количество исследований в этой области сохраня-

ется большой процент летальных исходов, а также 

инвалидизирующих остаточных явлений. Необхо-

димы дальнейшие исследования в области хирурги-

ческого и консервативного методов лечения, а 

также в области нейрореконструкции и нейрореа-

билитации.  
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Аннотация 

Полипы желчного пузыря являются распространённым заболеванием. В представленной статье вы-

явленные часто встречаемые типы гистологических изменений данной патологией. Под наблюдение 

находилось 24 больных с полипами желчного пузыря. При гистологическом исследовании полиповидный 

холестероз выявлен у 29,2 % пациентов, гиперпластический – у 37,5 % и аденоматозный – у 29,2 %. В 

любом из случаев необходимо оперативное лечение в связи возможностью полипа перерасти в рак.  

Abstract 

Gallbladder polyps are a common disease. In the presented article, revealed frequently encountered types of 

histological changes in this pathology. Under the supervision were 24 patients with polyps of the gallbladder. 

Histological examination revealed polyp-like cholesterosis in 29.2% of patients, hyperplastic in 37.5% and ade-

nomatous in 29.2%. In any of the cases, surgical treatment is necessary due to the possibility of the polyp devel-

oping into cancer. 

 

Ключевые слова: Полипы, гиперпалазия, аденоматоз, холестероз 

Keywords: Polyps, hyperpalasia, adenomatosis, cholesterosis 

 

Введение 

Под термином «полип» желчного пузыря кли-

ницистами принято объединять неоднородную 

группу гиперпластических процессов, общим для 

которых является наличие экзофитных структур с 

внутрипузырным ростом, выявленных тем или 

иным способом. Эта группа объединяет разнооб-

разные гистологические формы доброкачествен-

ных опухолей и опухолеподобных изменений этого 

органа. [2, 13, 15] 

Полипы в желчном пузыре, образующиеся из 

железистых клеток эпителиального слоя, называ-

ются аденоматозные. При исследовании органа об-

наруживают 3 или 4 новообразования, которые ча-

сто перерождаются в злокачественные опухоли. 

При обнаружении этого вида полипоза требуется 

операция. [1,2,5,9,12] 

Полипы желчного пузыря появляются в ре-

зультате разрастания эпителия воспаленной стенки 

желчного пузыря на фоне застоя желчи или болезни 

печени. Эти полипы являются воспалительными. 

Эта группа относится к псевдоопухолям. На УЗИ 

хорошо просматривается структура и форма обра-

зования при достижении 3 мм и больше. 

[4,11,12,13] 

Холестериновый полип, находящийся в желч-

ном пузыре, относится к псевдоопухолям. Возни-

кает в местах скопления холестерина в стенке желч-

ного пузыря. [7,13,14] 

Аденомиоз – образование из поверхностного 

эпителия, прорастающего в мышечный слой, как 

раз повреждает стенку и может давать выраженное 

воспаление, из-за чего приходится орган удалять. 

При размерах более 1 см и расположении в дне пу-

зыря есть также риск злокачественного перерожде-

ния. [6,8,10,13] 

Цель исследования 

Проанализировать данные гистологического 

исследования послеоперационного материала. 

Материал и методы исследования 

Под наблюдением находилось 24 больных с 

полипами желчного пузыря, которые были опери-

рованы в хирургическом отделении 1 республикан-

ской клинической больнице г. Ижевск в период за 

2019 год. Женщин было 14 (56,5 %), мужчин – 10 

(43,5 %), возраст их колебался от 23 до 76 лет, но 

большинство поступивших были в возрасте от 30 

до 50 лет. 

Результаты исследования 

При гистологическом исследовании операци-

онного материала характер патологического про-

цесса представлялся хроническим холециститом с 
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обострением в 41,7 % случае, со слабо выраженным 

обострением только в 4,2 % случае. Хронический 

холецистит вне обострения 45,8 % случаев. Адено-

матоз слизистой было выявлено у 29,2 % и гипер-

плазия слизистой 37,5 %. Холестероз стенки 29,2 %, 

а аденомиоз в 12,5 % случаев. Наличие кистозных 

расширений, серозно-гнойное воспаление, гипер-

плазия слизистой с формированием микрополипоз-

ный структур – все представлены в единичных слу-

чаях.  

О том, чем опасны эти ложные опухоли, 

можно говорить исходя из конкретных вариантов 

новообразований. Полипа желчного пузыря быть 

не должно, иначе он может привести к закупорке 

выводящих путей, особенно если появляется в рай-

оне шейки органа. На фоне псевдоопухолей созда-

ется благоприятная среда для образования раковых 

очагов в ткани. Именно в этим связано показание к 

оперативному лечению. Операции выполняли под 

эндотрахеальным наркозом. У 15 больных (65,2 %) 

холецистэктомию осуществляли лапаротомным 

минидоступом в правом подреберье, а у 8 лапаро-

скопически (34,7 %).  

Заключение  

При полипах желчного пузыря показано опе-

ративное лечение, так как аденоматозные полипы 

имеют тенденцию к превращению в злокачествен-

ную опухоль, а холестерозные нередко являются 

причиной воспаления желчного пузыря и поджелу-

дочной железы. Полип желчного пузыря может 

привести к закупорке выводящих путей, особенно 

если появляется в районе шейки органа. На фоне 

псевдоопухолей создается благоприятная среда для 

образования раковых очагов в ткани. 
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Аннотация 

В данной статье нами рассмотрены наиболее часто встречающиеся признаки полипоза желчного 

пузыря при ультразвуковом исследовании. Наиболее часто встречались полипы размером от 5 до 10 мм 

(78,2 %), перегиб шейки наблюдался у 10 из исследуемых (43,5 %). эхопозитивные структуры с признаком 

кровотока у 9 (39,1 %). Разработаны показанием к оперативному лечению. 

Abstract 

In this article, we examined the most common signs of gallbladder polyposis in an ultrasound scan. The most 

common polyps were from 5 to 10 mm in size (78.2%), neck inflection was observed in 10 of the subjects (43.5%). 

echopositive structures with a sign of blood flow in 9 (39.1%). Developed by indications for surgical treatment. 

 

Ключевые слова: ультразвуковое исследование, полипоз желчного пузыря, оперативное лечение. 

Key words: ultrasound, gallbladder polyposis, surgical treatment. 

 

Введение 

Полипы желчного пузыря – распространенная 

патология, и к числу его заболеваний она состав-

ляет 3–6 % [1,2], а к количеству операций на желч-

ном пузыре – до 10 % [4,6], и чего можно предпо-

ложить о распространённости полипов. В послед-

ние годы многие исследователи отмечают рост 

заболеваемости полипозом, что, возможно, обу-

словлено не только увеличением числа больных, но 

и совершенствованием методов диагностики 

[3,5,7], например, ультразвукового исследования, 

которое помогает не только выявлению полипов, но 

и выявляет различные формы патологии желчного 

пузыря. Особенность данного заболевания - отсут-

ствие явных клинических проявлений, а основными 

жалобами являются боли в правом подреберье раз-

личной интенсивности, при присоединении инфек-

ции клиника схожа с острый холецистит.  

При УЗИ заключении имеется наличие образо-

ваний размером более 1 см. Или в динамике наблю-

дения, он растет более чем на 2 мм в год, при этом 

он гиперэхогенный, это возможные признаки 

«группы риска». Сохранение такого органа, онко-

логи считают нецелесообразным. 

Цель исследования: 

Проанализировать данные показатели ультра-

звукового исследования  

Материал и методы исследования: 

Под наблюдением находилось 24 больных с 

полипами желчного пузыря, которые были опери-

рованы в хирургическом отделении 1 республикан-

ской клинической больнице г. Ижевск в период за 

2019 год. Женщин было 13 (56,5 %), мужчин – 10 

(43,5 %), возраст их колебался от 23 до 76 лет, но 

большинство поступивших были в возрасте от 30 

до 50 лет. 

При обследовании больных, помимо общекли-

нических методов, использовали ультразвуковое 

исследование (УЗИ), при котором обращали особое 

внимание на локализацию, размеры полипов, их ос-

нование 

У 7 больных была выполнена компьютерная 

томография, и у всех данные ультразвукового ис-

следования и компьютерной томографии совпа-

дали, что позволило нам в дальнейшем основы-

ваться на результатах УЗИ. 

Результаты и их обсуждение: 

На основании проведённых исследований 

были полученные следующие результаты. Перегиб 

шейки наблюдался у 10 из исследуемых (43,5 %), 

перегиб в области тела у 4 (17,3 %). При этом у 7 

(30,4 %) выявлялась не привальная форма желчного 

пузыря, а у 2 (8,7 %) увеличенные размеры. Стенки 

не были изменены только у 2 (8,7 %), а у 12 (52,2 %) 

стенки не утолщены, но уплотнены. На передней 

стенке эхопозитивные структуры с признаком кро-

вотока у 9 (39,1 %) из исследуемых. На задней 

стенке гиперэхогенная структура – 5 (21,7 %) и анэ-

ховзвесь с кровотоком – 3 (13 %). В области дна ги-

перэхогенная структура у 4 (17,4 %). Множествен-

ные гиперэхоструктуры на всех стенках у 4 (17,4 %) 

и в области шейки у 2 (8,7 %). Пристеночные обра-

зования анэхогенные, не дающие эхотень у 2 (8,7 
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%). Так же у одного исследуемого имеется гиперэ-

хоструктура с эффектом хвоста каметы. (4,3 %). 

Малый размер полипа (до 3-х мм) выявлен лишь у 

троих больных (13 %), наиболее часто имели место 

полипы размером от 5 до 10 мм (78,2 %). 

После обследования и определения характера 

болезни все больные оперированы. Показанием к 

оперативному лечению служили: количество поли-

пов более двух, утолщение стенки, гиперэхострук-

туры с признаками кровотока, размер полипов бо-

лее 10 мм, полипы, расположенные у шейки и в его 

протоке, сочетание полипов с конкрементами, воз-

раст старше 60 лет. 

Операции выполняли под эндотрахеальным 

наркозом. У 15 больных (65,2 %) холецистэктомию 

осуществляли лапаротомным минидоступом в пра-

вом подреберье, а у 8 лапароскопически (34,7 %).  

Заключение: 

Наши исследования показали, что полипы 

желчного пузыря не являются редкостью, основ-

ным методом диагностики является УЗИ. Самыми 

распространёнными признаками при полипозе 

желчного пузыря стали перегиб в области шейки и 

уплотнение стенки. По локализации гиперэхоген-

ный структур чаще встречаются на передней 

стенке, затем идёт задняя стенка и меньше всего ло-

кализируются на всей поверхности стенок. Было 

проведено оперативное лечение для устранения 

возможного озлокачествления полипов. 
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