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Выводы: 
1. Развитие хронического генерализованного пародон‐

тита  сопровождается  возникновением  эндотелиальной 
дисфункции,  что  проявляется  повышением  концентрации 
гомоцистеина и эндотелина I в сыворотке крови. 

2. При  легкой  степени  тяжести  хронического  генера‐
лизованного  пародонтита  повышается  только  концентра‐
ция  гомоцистеина  в  сыворотке  крови,  а  при  средней  –  го‐
моцистеина и эндотелина I. 

3. При  хроническом  генерализованном  пародонтите 
эндотелиальная  дисфункция  больше  выражена  у  мужчин, 
чем у женщин. 

4. Комплексная  терапия  с  использованием  КВЧ‐волн 
нормализует  функциональное  состояние  эндотелия  при 
хроническом генерализованном пародонтите. 

5. Эффективность  комплексной  терапии  с  использо‐
ванием  КВЧ‐волн  при  хроническом  генерализованном  па‐
родонтите средней степени тяжести зависит от пола паци‐
ентов: у мужчин проведенное лечение вызывает частичное, 
а у женщин – полное восстановление функционального со‐
стояния эндотелия сосудов.  
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Аннотация. Изучена клинико‐метаболическая эффективность и влияние на модификацию состава липидов эритроцитов 
комплекса  восстановительного  лечения,  включающего  магнитолазеротерапию  и  алиментарные  полиненасыщенные жирные 
кислоты  ω3,  у  96  пациентов  с  метаболическим  синдромом.  Все  обследованные  пациенты  имели  абдоминальное  ожирение 
I степени,  гипертоническую  болезнь  I‐II  стадии,  уровень  артериального  давления  соответствовал  артериальной  гипертонии 
1 степени, высокий риск сердечно‐сосудистых осложнений. Нарушения липидного и углеводного обменов характеризовались 
умеренной дислипидемией, наличием гиперинсулинемии и инсулинорезистентности Применение магитолазеротерапии спо‐
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собствовало позитивной динамике клинических симптомов, снижению выраженности дислипидемии, уровней глюкозы и ин‐
сулина, уменьшению уровня насыщенных жирных кислот в мембранах клеток, но в тоже время усугубило имеющийся дефи‐
цит полиненасыщенных жирных кислот. При включении в немедикаментозный комплекс алиментарных полиненасыщенных 
жирных  кислот ω3  семейства  обеспечивало  высокую  клинико‐метаболическую  эффективность:  коррекцию  атерогенно изме‐
ненных липидов сыворотки крови, выраженность инсулинорезистентности, нормализацию жирнокислотного состава мембран 
клеток,  что  обосновывает  целесообразность  использования  данного  биопрепарата  при  метаболическом  синдроме.  Следова‐
тельно,  комплексное  восстановительное  лечение,  включающее  магнитолазеротерапию  и  алиментарные  полиненасыщенные 
жирные кислоты ω3, является патогенетически обоснованным при метаболическом синдроме. 

Ключевые слова: метаболический синдром, ω3 полиненасыщенные жирные кислоты, магнитолазеротерапия.  
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Abstract. Clinical and metabolic efficiency and  influence on the modification of the composition of  lipids  in erythrocyte restorative 

treatment  including magnitolaser  therapy and dietary by polyunsaturated  fatty acids ω3  in  the 96patients with metabolic syndrome are 
studied. All examined patients had abdominal obesity I level, hypertension stage I‐II, blood pressure corresponded to grade 1 hypertension, 
high risk of cardiovascular complications. Lipid and carbohydrate metabolism is characterized by moderate dyslipidemia, hyperinsuline‐
mia, and the presence of  insulin resistance. Application of a magnitolaser therapy contributed to the positive dynamics of clinical symp‐
toms, reduced the severity of dyslipidemia, glucose and insulin levels, reduced the level of saturated fatty acids in cell membranes, but at 
the same time exacerbated the existing shortage of polyunsaturated fatty acids. At inclusion in a non‐drug complex of alimentary polynon‐
saturated fatty acids ω3 families provided high clinical‐metabolic efficiency: the correction of modified atherogenic serum lipids, the severi‐
ty of insulin resistance, the normalization of the fatty acid composition of cell membranes, which substantiates the appropriateness of the 
use of the biological product of the metabolic syndrome. Therefore, a comprehensive restorative treatment, including magnitolaser therapy 
and alimentary polyunsaturated fatty acid ω3, is justified pathogenesis of the metabolic syndrome. 

Key words: metabolic syndrome, ω3 polyunsaturated fatty acids, magnitolaser therapy. 
 
В  настоящее  время  поиск  путей  эффективного  лече‐

ния метаболического  синдрома  (МС),  направленных  на  сни‐
жение фатальных кардиоваскулярных осложнений, являет‐
ся актуальной научной задачей. Развитие физиотерапевти‐
ческого направления в лечении МС связано с одной сторо‐
ны – с разработкой новых физиотерапевтических аппаратов 
и методик воздействия, а с другой – с установлением новых 
закономерностей в патогенезе МС.  

Существует несколько  гипотез развития МС,  из  кото‐
рых  ведущей  является  теория  инсулинорезистентности 
(ИР). В исследованиях, проведенных разными авторами по‐
казано,  что  формированию  резистентности  к  инсулину 
предшествует  дефицит  в  клетках  эссенциальных  полинена‐
сыщенных жирных  кислот  (ПНЖК)  [10‐13].  Эндогенный  не‐
достаток  в  клетках ПНЖК приводит  к  изменению жирно‐
кислотного  состава  фосфолипидов  и  физико‐химических 
свойств плазматических мембран, понижению их жидкост‐
ности,  нарушению функционирования рецепторов к инсу‐
лину и  транспортных  систем поступления  в  клетку  глюко‐
зы. Другой негативной стороной истощения пула физиоло‐
гически  важных  ПНЖК  в  мембране  клеток  является  дис‐
функция  синтеза  биологически  активных  метаболитов  – 
оксилипинов  (простагландины,  лейкотриены,  тромбокса‐
ны), являющихся ключевыми регуляторами функции эндо‐
телия,  иммуннокомпетентных  клеток,  тромбоцитов 
[3,7,9,15,19].  Доказано,  что  нарушение  синтеза  и  дисбаланс 
эйкозаноидов  в  организме  становится  причиной  развития 
артериальной  гипертонии,  ишемической  болезни  сердца, 
атеросклероза,  сахарного  диабета  [20,21].  Выявленные  осо‐
бенности липидного метаболизма при МС обосновывают 
целесообразность  включения  в  диету ПНЖК ω3  с  целью 
восполнения дефицита ПНЖК в клетках крови [6,8]. 

Что касается физиотерапевтического лечения, следует 
отметить  значимую  роль  магнитолазеротерапии  (МЛТ)  в 
профилактике  и  лечении  МС,  которая  может  оказывать 
позитивное действия на компоненты метаболического син‐
дрома.  Разработана  технология  восстановительного  лече‐
ния  больных  гипертонической  болезнью,  обеспечивающая 
гипотензивное  действие,  нормализацию  показателей  ли‐
пидного и углеводного обменов в сыворотке крови [2]. 

Учитывая  разнонаправленные  механизмы  действия 
диетотерапии с включением ПНЖК ω 3 и МЛТ, целесооб‐
разно  включение  их  в  комплексную  программу  лечения 
пациентов с МС.  

Цель исследования – изучить клинико‐метаболическую 
эффективность и  влияние на модификацию  состава липидов 
эритроцитов  восстановительного  лечения,  включающего маг‐
нитолазеротерапию  и  алиментарные  полиненасыщенные 
жирные  кислоты ω3,  у пациентов  с метаболическим  синдро‐
мом. 

Материалы  и  методы  исследования.  В  исследова‐
нии участвовали 96 пациентов (52 мужчины, 44 женщины) в 
возрасте от 30 до 60 лет. Исследование проводили согласно 
Хельсинской  декларации  после  получения  у  пациентов 
информированного  согласия.  Критерием  включения  в  ис‐
следование являлось наличие у пациентов МС. Для диагно‐
стики МС использовали критерии, разработанные комите‐
том  экспертов  Всероссийского  общества  кардиологов  [1]. 
Критерии  исключения:  абдоминальное  ожирение  выше 
II степени,  артериальная  гипертония  выше  II  степени,  вто‐
ричная АГ, сахарный диабет, гипертиреоз, болезнь Иценко‐
Кушинга,  ИБС,  инсульт,  инфаркт  миокарда,  нарушения 
сердечного  ритма  и  общие  противопоказания  к  физиоте‐
рапевтическому лечению. 
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Для  определения  эффективности  лечения  больные 
методом рандомизации были разделены на две, сопостави‐
мые по  клинико‐функциональным  характеристикам,  груп‐
пы:  1  группа  (n=42)  –  пациенты  с  МС,  которые  получали 
магнитолазеротерапию, курс 10 процедур; 2 группа (n=54) – 
пациенты с МС, которые получали биологически активную 
добавку к пище «Крусмарин» по 5  капсул 3 раза  в день во 
время еды, курс 21 день; МЛТ, в первой половине дня, еже‐
дневно, курс 10 процедур. 

Физиотерапевтические  процедуры  проводили  с  ис‐
пользованием  магнитоинфракрасного  лазерного  терапев‐
тического  аппарата  РИКТА  (производитель  –  ЗАО 
«МИЛТА‐ПКП ГИТ», г. Москва) по модифицированной ме‐
тодике. Локальное облучение  выполнялось магнитоинфра‐
красным лазером области проекции печени  в  сочетании  с 
воздействием  на  паравертебральные  точки  С4‐С6,  области 
затылочной ямки и проекции почек в первой половине дня, 
ежедневно, общее время сеанса не превышало 20 минут [8].  

В  качестве источника ПНЖК была использована био‐
логически  активная  добавка  «Крусмарин»  из  гепатопан‐
креаса  камчатского  краба  (ТУ  9281‐007‐00038155‐05,  произ‐
водитель  ООО  «Биополимеры»,  г.  Владивосток),  суточная 
доза ω3 ПНЖК составляла 1 г. 

По показаниям пациентам назначался ингибитор  ан‐
гиотензинпревращающего фермента утром. 

Всем пациента проводилось офисное измерение росто‐
весовых  показателей,  артериального  давления  (АД),  определе‐
ние  липидного,  углеводного  статуса,  уровня  фибриногена, 
мочевой  кислоты  и  состава  жирных  кислот  (ЖК)  липидов 
эритроцитов исходно и через 21 день после начала терапии. 

В  сыворотке крови определяли содержание триглице‐
ридов (ТГ), холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), общего холестерина (ОХС), мочевой кислоты энзима‐
тическим  колориметрическим  методом  (наборы  фирмы 
«Ольвекс»,  Россия).  Рассчитывали  показатель  холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП). Исследование 
углеводного  обмена  включало  определение  содержания 
глюкозы (наборы фирмы «Вектор Бест», Россия) в сыворот‐
ке  крови  натощак,  уровня  инсулина  иммуноферментным 
методом  (наборы  фирмы  «DRG  –  diagnostics»,  Германия). 
Инсулинорезистентность  оценивали  по  критерию  НОМА. 
Значение  индекса  НОМА  больше  2,7  считалось  повышен‐
ным и соответствовало состоянию инсулинорезистентности. 
Определяли уровень фибриногена в плазме крови (полуав‐
томатический коагулометр KС1 Amelung, Германия). 

Экстракцию  липидов  из  эритроцитов  крови  произво‐
дили методом Bligh и Dyer [17]. Метиловые эфиры ЖК полу‐
чали  по  методу  Carreau  и Duback,  анализировали  на  газо‐
жидкостном хроматографе Shimadzu GC‐17A  [16,18]. Резуль‐
таты выражали в относительных % от общей суммы ЖК. 

Статистическую  обработку  данных  проводили  с  при‐
менением  прикладных  программ  «Statistica  6.0».  Для  уста‐
новления достоверности различия средних показателей ис‐
пользовался  t‐критерий  Стьюдента  при  нормальном  рас‐
пределении. 

Результаты и их обсуждение. Все обследованные па‐
циенты  имели  абдоминальное  ожирение  I  степени  (ИК 
30,64±0,32),  гипертоническую  болезнь  I‐II  стадии,  уровень 
АД  соответствовал  артериальной  гипертонии  1  степени, 
высокий  риск  сердечно‐сосудистых  осложнений,  хрониче‐
ская сердечная недостаточность 0‐I функционального класса 
(табл. 1). Нарушения липидного и углеводного обменов ха‐
рактеризовались  умеренной  гиперхолестеринемией,  гипо‐
α‐холестеринемией,  гиперхолестеринемией  липопротеи‐

дов очень низкой плотности, наличием гиперинсулинемии 
и  инсулинорезистентности  (табл.  1).  Изменения  в  составе 
жирных  кислот  липидов  эритроцитов  у  пациентов  с  МС 
характеризовались  возрастанием  содержания  насыщенных 
и моноеновых жирных кислот  (маргариновой  (17:0), пента‐
декановой  (15:0),  пальмитиновой  (16:0)),  снижением  поли‐
еновых (арахидоновой (20:4ω6), докозатетраеновой (22:4ω6), 
суммы ω3, индекса ненасыщенности) (табл. 2).  

 
Таблица 1 

 
Динамика артериального давления и биохимических  

показателей крови у пациентов МС,  
получавших восстановительное лечение 

 
Показатель  1‐я группа (n=42)  2‐я группа (n=54)

САД, мм рт.ст.  146,25 ± 2,92 
122,25±1,17 *** 

140,5±1,00 
118,9±1,3*** 

ДАД, мм рт.ст.  92,5± 2,02 
78,1 ± 1,37*** 

92,9±0,77 
78,9±1,5*** 

Глюкоза, ммоль/л 
5,74 ±0,16 
5,66±0,17 

5,81±0,21 
5,9±0,20 

Инсулин, мкЕд/мл  15,1±1,6 
11,4±0,19* 

14,2±0,69 
11,09±1,56* 

Индекс HOMA  4,34±0,4 
2,8±0,13** 

3,72±0,2 
2,5±0,46* 

Фибриноген, г/л 
3,32±0,19 
2,78±0,11* 

3,42±0,17 
2,4±0,35* 

Мочевая кислота, мкмоль/л
323,42±19,78 
270,9±8,92* 

309,09±5,47 
300,0±9,96 

ОХС, ммоль/л  5,7 ±0,19 
4,5±0,13*** 

5,79±0,06 
4,66±0,15*** 

ТГ, ммоль/л  1,5±0,15 
1,36±0,13 

1,44±0,03 
1,42±0,09 

ХС ЛПВП, ммоль/л  1,05 ±0,05 
1,24±0,05*** 

1,14±0,01 
1,26±0,06* 

ХС ЛПНП, ммоль/л  3,6±0,16 
3,0 ±0,14*** 

4,00±0,06 
2,95±0,17*** 

ИА, у.е.  4,05±0,27 
2,29±0,19*** 

4,35±0,09 
3,5±0,3** 

 
Примечание: в числителе – значения до лечения, в знаменателе – 
значения после лечения; *– р<0,05, ** – p<0,01 – достоверность  
различий средних значений показателей по сравнению  

с данными до лечения 
 

Восстановительное лечение у пациентов в 1 и 2  групп 
оказало положительное воздействие на динамику клинико‐
лабораторных показателей. Снизилась частота встречаемо‐
сти жалоб на головные боли, головокружение, шум в голо‐
ве,  уменьшилась  интенсивность  жалоб,  связанных  с  нару‐
шением  периферического  кровообращения.  Достигнуты 
целевые  значения  АД  и  стабилизация  его  на  нормальном 
уровне  (p<0,001)  (табл.1).  Масса  тела  пациентов,  а  также 
признаки абдоминального ожирения в ходе курсовой тера‐
пии не изменялись.  

В  обеих  группах  наблюдалось  достоверное  снижение 
уровня фибриногена  в  1,5  раза,  снизились по  сравнению  с 
исходными значениями уровень инсулина и индекс HOMA 
(p<0,001)  (табл. 1). При этом  в  группе пациентов,  получав‐
ших  МЛТ  в  комплексе  с  мембранотропным  препаратом, 
значение  индекса  НОМА  достигло  нормы  (снизился  с 
3,72±0,2 до 2,5±0,46, p<0,001). 

Курсовое восстановительное лечение оказало положи‐
тельное  влияние  на  липидный  обмен  в  обеих  группах  на‐
блюдения  (табл.  1).  У  наблюдаемых  существенно  снизился 
уровень  общего  холестерина  (ОХС)  и  его  атерогенных фрак‐
ций. Так,  содержание ОХС и ХС ЛПВП к концу курса дос‐
тигло  целевых  значений  (р<0,001).  Уровень  холестерин  ли‐
попротеидов  низкой  плотности  уменьшился  в  1,4  раз 
(р<0,001),  а  также  снизился  аполипопротеидный  индекс, 
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что  свидетельствует  об  антиатерогенном  действии  прово‐
димого восстановительного лечения. 

Причины  антигипертензивной  эффективности  разра‐
ботанной  методики  заключаются  не  только  в  снижении 
симпатоадреналового влияния на сердечно‐сосудистую сис‐
тему,  улучшении  региональной  гемодинамики,  но  и  в  су‐
щественной  коррекции  дислипидемии  и ИР.  Полученный 
эффект можно объяснить тем,  что методика МЛТ при МС 
включала  воздействие  на  область  проекции  печени.  При‐
нимая  во  внимание,  что  печени  принадлежит  основная 
роль  регулятора  холестеринового  обмена,  вероятно,  улуч‐
шение  ее функционального  состояния  обеспечило  коррек‐
цию метаболизма липидов при проведении процедуры [4]. 

Для  оценки  влияния  восстановительного  лечения  на 
имеющиеся нарушения жирнокислотного состава мембран 
проведен анализ динамики ЖК у пациентов обеих групп. В 
результате лечения у пациентов 1  группы выявлено умень‐
шение  количества  насыщенных пентадекановой и  пальми‐
тиновой ЖК  (15:0, 16:0),  что указывает на улучшение мета‐
болических процессов  в  печени и предотвращении накоп‐
ления  этих  кислот  в  мембранах  клеток  (табл.  2).  В  то  же 
время,  на фоне проведенного лечения наблюдалось умень‐
шение  содержания физиологически  важных арахидоновой 
и  эйкозопентаеновой  ПНЖК  (20:4ω6,  20:5ω3),  что  может 
быть  связано  с  интенсивным  их  расходованием  на  синтез 
эйкозаноидов,  в  пользу  этого факта  свидетельствует  повы‐
шение  соотношения  20:4ω6/20:5ω3  [12].  Закономерным 
следствием эндогенного дефицита ω6 и ω3 ПНЖК у паци‐
ентов 1‐й группы стало снижение интегрального показателя 
метаболизма ЖК – индекса ненасыщенности ЖК. 

Таким образом, использование МЛТ у пациентов с МС 
способствовало  уменьшению  уровня  насыщенных  ЖК  в 
мембранах клеток, но в тоже время усугубило имеющийся 
дефицит ПНЖК,  что свидетельствует о необходимости оп‐
тимизации  восстановительного  лечения  больных  с  МС  и 
дополнительном включении в их рацион больных источни‐
ка этих кислот. 

Таблица 2 
 

Динамика содержание жирных кислот липидов эритроцитов у 
пациентов с МС на фоне проводимого лечения 

 

Жирные кислоты, % 
1‐я группа (n=42)  2‐я группа (n=54) 

До лечения  После лечения  До лечения  После лечения
15:0  0,39±0,04  0,27±0,03*  0,41±0,05  ***0,17±0,01***
16:0  27,5±0,33  23,98±0,30***  25,90±0,42  *24,59±0,43** 
17:0  0,44±0,02  0,42±0,03  0,42±0,01  ***0,31±0,02***

20:4ω6  14,11±0,17  11,11±0,16***  13,18±0,18  12,48±0,51* 
20:5ω3  1,44±0,10  0,98±0,11**  1,32±0,10  *1,78±0,18*** 
22:4ω6  1,79±0,11  1,74±0,10  1,89±0,13  *2,3±0,1* 
22:5ω3  1,84±0,14  1,14±0,16**  1,81±0,08  **2,36±0,15** 
22:6ω3  4,01±0,32  3,86±0,33**  4,18±0,40  ***6,20±0,14***

Сумма 20‐22ω3  7,29±0,56  5,98±0,47***  7,70±0,55  **9,9±0,59*** 
20‐22ω3/20‐22ω6  0,41±0,02  0,41±0,03  0,50±0,03  *0,65±0,04*** 
Сумма ω6  33,8±0,5  30,83±0,51  30,2±0,4  30,53±0,68 
Сумма ω3  9,27±0,69  7,04±0,64*  7,5±0,7  ***9,71±0,57** 
ω3/ω6  0,27±0,01  0,23±0,01*  0,26±0,02  0,34±0,03** 
Индекс  

ненасыщенности 
154,35±1,15  145,06±1,7***  157,9±1,9  **168,36±3,40***

 
Примечание: * – cлева статистическая значимость различий  

относительно 1 группы, справа – группы до лечения:  
* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 

 
Курсовое применение крусмарина в комплексе с МЛТ у 

пациентов  2  группы  способствовало  снижению  уровня  на‐
сыщенных  ЖК:  пентадекановой  (15:0)  в  2,5  раза  (р<0,001), 
пальмитиновой  (16:0)  на 7%  (р<0,05), маргариновой  (17:0)  на 
26%  (р<0,001)  по  сравнению  с  исходными  значениями 

(табл. 2). Высокое содержание в используемой БАД полиено‐
вых  кислот  семейства  ω3  устраняло  дефицит  эйкозапентае‐
новой  ЖК  (20:5ω3),  уровень  которой  повысился  на  29% 
(р<0,05),  нормализовало  количество  докозапентаеновой 
(22:5ω3)  и докозагексаеновой  (22:6ω3) ЖК. Содержание этих 
кислот  увеличилось  на  23%  (р<0,01)  и  35,5%  соответственно 
(р<0,001).  

Повышение  доли  длинноцепочечных  высоконенасы‐
щенных ЖК семейства ω3 отразилось и на увеличении сум‐
марных  показателей ЖК  –  суммы  20‐22ω3,  суммы ω3.  Ин‐
декс ненасыщенности жирных кислот превысил значения в 
группе  до  лечения,  что  свидетельствует  о  способности  ле‐
чебного  комплекса  эффективно  модифицировать  липид‐
ный  состав  клеточной мембраны. Несмотря на  сохранение 
высокого уровня арахидоновой кислоты  (20:4ω6) и ее мета‐
болита – докозатетраеновой  (22:4ω6) ЖК, повышение соот‐
ношения ω3/ω6  указывает на модификацию жирнокислот‐
ного  состава  клеточных  мембран  в  сторону  увеличения 
ПНЖК семейства ω3. Известно, что эндогенный недостаток 
в  клетках ПНЖК ω3  приводит  к изменению  свойств цито‐
плазматических  мембран,  нарушению  функционирования 
рецепторов  к  инсулину  и  транспортных  систем  поступле‐
ния в клетку глюкозы, развитию внутриклеточной гипогли‐
кемии  и  компенсаторной  гиперинсулинемии,  активации 
синтеза  эйкозанойдов  с  провоспалительной  и  вазоконст‐
рикторной активностью, формированию синдрома систем‐
ного воспаления и условий для атерогенеза  [5]. И как след‐
ствие, приводит к нарушению функционального состояния 
эндотелия [14]. Прием ПНЖК ω3 способствовал снижению 
насыщенных  и  повышению  доли  полиненасыщенных  ЖК 
ω3.  Следовательно,  проводимый  курс  восстановительного 
лечения  у  пациентов  с  МС  оказал  эффективное  клинико‐
метаболическое действие. 

Выводы. Применение МЛТ способствовало позитивной 
динамике  клинических  симптомов,  снижению  выраженно‐
сти дислипидемии,  уровней  глюкозы и инсулина,  уменьше‐
нию уровня насыщенных ЖК в мембранах клеток, но в тоже 
время  усугубило  имеющийся  дефицит  ПНЖК,  что  свиде‐
тельствует о необходимости оптимизации восстановительно‐
го лечения больных с МС и дополнительном включении в их 
рацион больных источника  этих кислот.  Включение  в неме‐
дикаментозный комплекс алиментарных полиненасыщенных 
жирных кислот ω3  семейства обеспечивало высокую клини‐
ко‐метаболическую  эффективность:  коррекцию  атерогенно 
измененных липидов  сыворотки крови,  выраженность инсу‐
линорезистентности,  нормализацию  жирнокислотного  со‐
става  мембран  клеток,  что  обосновывает  целесообразность 
использования данного биопрепарата у пациентов с МС. Та‐
ким образом, комплексное восстановительное лечение паци‐
ентов  с  МС  с  использованием  природного  биопрепарата 
мембранотропного  действия и магнитолазеротерапии явля‐
ется  патогенетически  обоснованным.  Применение  данного 
комплекса лечения у пациентов с МС необходимо проводить 
на  фоне  мероприятий,  направленных  на  снижение  массы 
тела  и  выраженность  абдоминального  ожирения  (рекомен‐
дации по коррекции образа жизни, диетотерапия, лечебная 
физкультура).  
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ГИГАНТСКИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ ВЕНТРАЛЬНЫЕ ГРЫЖИ,  ОСЛОЖНЕННЫЕ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ 
НЕПРОХОДИМОСТЬЮ, – СЛОЖНЫЙ ВОПРОС УРГЕНТНОЙ ХИРУРГИИ  И ПУТИ ЕГО РЕШЕНИЯ  

(случай из практики) 
 

Д.В. КАРАПЫШ 
 

Тульский государственный университет, пр‐т Ленина, д. 92, г. Тула, Россия, 300012 
 

Аннотация.  В  хирургии  грыж  передней  брюшной  стенки,  обширные  и  гигантские  послеоперационные  вентральные 
грыжи, осложненного течения, составляют наиболее сложную группу, что связанно с тяжестью пациентов, 80‐85% из которых 
имеют тяжелые сопутствующие заболевания, причем у 70‐90% из них наблюдается ожирение. Летальность в данной нозологии 
достигает по некоторым данным  7‐10%,  а при осложненном  течении  25‐30%  случаев. Использование  традиционных методов 
лечения имеет явные ограничения в возможностях, что выражается в частоте рецидивов 20‐50%. Наметившийся прогресс в ле‐
чении  послеоперационных  вентральных  плановых  грыж  с  использованием  синтетических  имплантатов  ни  коем  образом  не 
продвинул вопроса лечения их осложненных форм, а в особенности обширных и гигантских послеоперационных грыж. В виду 
отсутствия  эффективных  способов  закрытия  грыжевых  ворот  без  натяжения  собственных  тканей,  исключающих  повышение 
внутрибрюшного давления в условиях острой кишечной непроходимости. Окончательно остается нерешенным вопрос класси‐
фикации послеоперационных вентральных грыж. Когда речь идет, как в описанном клиническом наблюдении, о множествен‐
ных грыжевых выпячиваниях по ходу срединного послеоперационного рубца. Предложенный «оригинальный метод» аутопла‐
стики грыжевых ворот в совокупности с назоинтестинальной интубацией и интраоперационной декомпрессией тонкой кишки, 
в сочетании с лаважем в раннем послеоперационном периоде можно рассматривать, как эффективный способ лечения.  

Ключевые слова: гигантские грыжи, пластика послеоперационных грыж, осложненные грыжи, классификация грыж. 
 

GIANT INCISIONAL HERNIAS, COMPLICATED BY ACUTE ILEUS AS THE MOST DIFFICULT ISSUE OF URGENT SURGERY AND 
THE WAYS OF ITS SOLUTION 

(the case from the practice) 
 

D.V. KARAPYSH 
 

Tula State University, 300012, Russia, Tula, Lenin Avenue, 92 
 
Abstract. In the surgery of the anterior abdominal wall hernias, large and giant postoperative complicated hernias are referred to 

the most difficult group that is associated with the severity of the patients’ state, 80‐85% of which have severe co‐morbidities and 70‐
90% of them are obesity. The lethality in these patients is 7‐10%, and 25‐30 for complicated cases. Traditional methods of treatment have 
obvious limitations for use, it’s reflected in the frequency of relapses about 20‐50%. Recent progress in the treatment of post‐operative 
ventral hernias, for example using of synthetic implants, doesn’t improve the state of the problem and of large and giant postoperative 
hernias particularly, as well as there  is the  lack of effective ways of herniorrhaphy without tension own tissues,  that excludes  the  in‐
crease in intra‐abdominal pressure in the case of acute ileus. The question of classification of postoperative ventral hernias is still dis‐
cussed.  Especially  as  in  the  case  of multiple  hernias  along  the median  postoperative  scar,  as  described  in  the  clinical  observation, 
represented below. The original method of herniorrhaphy in association with nasointestinal intubation and intraoperative decompres‐
sion of small intestine, in combination with the lavage in the early postoperative period can be considered an effective way of treatment. 

Key words: giant hernia, plastic postoperative hernia, acute hernia, classification of hernias. 
 
Актуальность. Быстрое развитие хирургии,  активная 

хирургическая  тактика,  рост  числа  операций  определяет 
увеличение  частоты  послеоперационных  вентральных 
грыж.  По  статистике  послеоперационные  вентральные 

грыжи возникают в 7,5‐24% случаев от общего числа опера‐
ций  на  органах  брюшной  полости  [6].  Особую  озабочен‐
ность и даже тревогу у хирургов вызывают обширные и ги‐
гантские послеоперационные грыжи, составляющие от 8 до 


