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The Effectiveness of Mononuclear Fraction of Autologous Bone 
Marrow in Treatment of Experimental Critical Limb Ischemia
B.S. Sukovatykh, A.Y. Orlova, E.B. Artyushkova, M.Y. Gordov, K.Y. Vedenev

Б.С. СУКОВАТЫХ, А.Ю. ОРЛОВА, Е.Б. АРТЮШКОВА, 
М.Ю. ГОРДОВ, К. Ю. ВЕДЕНЬЕВ 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ МОНОНУКЛЕАРНОЙ ФРАКЦИИ АУТОЛОГИЧНОГО 
КОСТНОГО МОЗГА В ЛЕЧЕНИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КРИТИЧЕСКОЙ 

ИШЕМИИ КОНЕЧНОСТИ

ГБОУ ВПО «Курский государственный медицинский университет», 

Российская Федерация 
Цель. Разработать экспериментальную модель критической ишемии конечности с последующим ее 

использованием для изучения эффективности применения мононуклеарной фракции аутологичного кост-
ного мозга в лечении критической ишемии конечности.

Материал и методы. Проведен анализ результатов применения мононуклеарной фракции аутоло-
гичного костного мозга на крысах породы Вистар, которые были разделены на четыре группы: интактную, 
контрольную, сравнения и опытную.  В интактную группу вошло 10 крыс, а в остальные по 30 животных 
в каждой. Всем крысам, за исключением интактных, критическая ишемия конечности создавалась путем 
иссечения магистрального сосуда, включающего бедренную артерию, подколенную артерию и начальные 
отделы артерий голени. Мононуклеарную фракцию аутологичного костного мозга из бедренной кости кон-
тралатеральной конечности животного в объеме 200 мкл вводили в ишемизированную конечность в опыт-
ной группе из двух точек по 100 мкл: 1) непосредственно под паховую связку паравазально в зону анатоми-
ческого расположения коллатералей внутренней подвздошной артерии; 2) интрамускулярно в икроножную 
мышцу передне-латеральной поверхности средней трети голени. В группе сравнения фракцию вводили в 
ишемизированную конечность инфильтрационно из шести различных точек. В контрольной группе живот-
ные лечения не получали. Эффективность лечения оценивали по динамике уровня микроциркуляции на 
10, 21 и 28 сутки методом лазерной допплеровской флоуметрии.

Результаты. Оценка уровня микроциркуляции у животных с экспериментальной ишемией конеч-
ности после лечения по оригинальному способу в опытной группе при сопоставлении с группой сравнения 
показала возрастание кровотока на 10 сутки на уровне бедра в 1,5 раза, голени в 1,1 раза, на 21 сутки на 
уровне бедра и голени  в 1,4 раза и на 28 сутки на уровне бедра и голени в 1,2 раза.

Заключение. Предложенный способ лечения патогенетически обоснован и эффективен.
Ключевые слова: заболевание периферических артерий, модель ишемии,  оценка уровня микроциркуляции, 

модель ишемии задней конечности, терапевтический ангиогенез, костный мозг, мононуклеарные клетки

Objectives. To develop an experimental model of critical limb ischemia for the  further study of the 
effectiveness of the mononuclear fraction of autologous bone marrow in the treatment of critical limb ischemia.

Methods. The results of the application of the mononuclear fraction of autologous bone marrow in rats 
(Wistar) divided into four groups: intact, control, comparison and experimental have been analyzed. The intact 
group included 10 rats, the other groups – 30 animals in each. In all rats, except for the intact one, critical limb 
ischemia was created by excision of the main vessel, including the femoral artery, the popliteal artery and the initial 
segments of the leg arteries. Mononuclear fraction of autologous bone marrow from the femur contralateral limb 
of the rat in a volume of 200 μL was injected into the ischemic limb in the experimental group (every animal was 
given a 100 μL injection at two different injection sites: 1) directly below the inguinal ligament of the tissue in the 
area of the anatomical location of collaterals of the internal iliac artery; 2) intramuscularly in the gastrocnemius 
muscle of the anterior-lateral surface of the middle third of the tibia. In the control group the fraction was injected 
into the ischemic limb by infiltration at six different sites. In the control group the animals received no treatment. 
The treatment effectiveness was assessed by the dynamics of the microcirculation level by the 10th, 21st and 28th days 
by laser Doppler flowmetry.

Results. Assessment of the microcirculation in animals with experimental limb ischemia after treatment 
according to the original method in the experimental group with the compared group showed the increase in blood 
flow by the 10th days at the hip level by 1,5 folds, at leg – by 1,1 folds, by the 21st days at the level of the femur and 
tibia – by 1,4 folds and by the 28th days at the femur and tibia – by 1,2 folds.

Conclusion. The proposed method of treatment proven to be pathogenetically justified and effective.
Keywords: peripheral arterial disease, ischemia model, microcirculation level, model of the hind limb ischemia, 

therapeutic angiogenesis, bone marrow, mononuclear cells 

doi: 10.18484/2305-0047.2015.4.365
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Введение

Среди людей, страдающих облитерирую-
щим атеросклерозом артерий нижних конеч-
ностей, в последнее время наметилась четкая 
тенденция к увеличению числа пациентов с по-
ражениями «путей оттока» и с конечной ста-
дией развития атеросклероза – кальцинозом 
артериального русла. При этом в 15-20% случа-
ев прямая реваскуляризация, наиболее привле-
кательная для хирурга, теряет шансы на успех, 
ишемия прогрессирует, возникает опасность 
потери конечности [1]. Отсутствие возможно-
сти выполнения реконструктивной операции 
диктует необходимость разработки, внедрения 
и тщательного анализа новых путей паллиа-
тивной реваскуляризации. Серьезное внимание 
стало уделяться разработке способов улучшения 
микроциркуляции в ишемизированных тканях 
посредством стимуляции неоангиогенеза [2].

Идея клеточной трансплантации для ле-
чения ишемии нижних конечностей, прежде 
всего атеросклеротического генеза, успешно 
реализуется последние 5 лет – в эксперименте 
и 2 года – в клинике [3]. Это стало возможным 
в связи с интенсивным изучением клеточных 
механизмов ангиогенеза и выделением клеток 
– предшественников сосудистого эндотелия и 
ангиобластов. В эксперименте на модели ло-
кальной ишемии конечности (лигирование 
ветвей бедренной артерии) было предложено 
использовать различные клетки-кандидаты для 
неоангиогенеза в ишемизированной зоне – мо-
нонуклеары костного мозга и периферической 
крови, тромбоциты периферической крови со-
вместно с мононуклеарами, эндотелиальные 
прогениторные клетки, мобилизированные в 
периферический кровоток, гемопоэтические 
стволовые клетки (ГСК) СD34+ и CD133+, эн-
дотелиальные прогениторы пуповинной крови 
человека, стромальные клетки костного мозга 
и «костномозговые фибробласты» после куль-
тивирования [4].

Наибольшее применение в регенерацион-
ной клеточной терапии получили стволовые 
клетки костного мозга в силу их плюрипотент-
ности. Стволовые клетки (гемопоэтические и 
мезенхимальные) содержатся в мононуклеар-
ной фракции клеток костного мозга. Обладая 
мультипотентными свойствами, эти клетки мо-
гут способствовать замещению дефектов тканей 
и неоангиогенезу. Кроме того, лимфоидные 
клетки фракции в силу своих морфогенетиче-
ских способностей могут принимать участие в 
процессах восстановительной регенерации по-
врежденных органов и тканей [5].

Стимуляция неоангиогенеза во всех иссле-

дованиях производилась путем множественной 
внутримышечной трансплантации клеток кост-
ного мозга в ишемизированные ткани [6]. Од-
нако основным недостатком при таком способе 
введения клеток костного мозга является от-
сутствие стимуляции развития коллатерального 
кровотока из зоны с достаточным кровоснаб-
жением в дистальные ишемизированные участ-
ки. Развитие только неоваскулогенеза в ише-
мизированных тканях без достаточно развитого 
коллатерального кровотока из проксимальных 
отделов конечности в дистальные не позволяет 
нивелировать экспериментальную критическую 
ишемию. Нерешенным вопросом является вы-
бор модели ишемии конечности крысы, так как 
у животного, несмотря на схожесть в строении 
артериального русла с таковыми у человека, 
имеются некоторые отличия. Для создания 
ишемии тканей большинство авторов выпол-
няли перевязку бедренной артерии непосред-
ственно перед отхождением от нее a. saphena, 
которая является аналогом глубокой бедренной 
артерии у человека. Анализ анатомического 
строения задней конечности крысы показал, 
что ввиду особенностей ветвления артерий 
нижних конечностей, у них имеются достаточ-
но выраженные компенсаторные механизмы, в 
связи с этим лишь перевязка бедренной арте-
рии не позволяет получить клиническую карти-
ну критической ишемии конечности, аналогич-
ную таковой у человека при облитерирующих 
заболеваниях артерий нижних конечностей [7].

Целью исследования является разработка 
экспериментальной модели критической ише-
мии конечности с последующим ее использо-
ванием для изучения эффективности примене-
ния мононуклеарной фракции аутологичного 
костного мозга в лечении критической ишемии 
конечности.

Для достижения поставленной цели реша-
лись следующие задачи:

1. Моделирование критической ишемии 
конечности у крыс.

2. Выделение аутологичных мононуклеар-
ных клеток костного мозга из бедренной кости 
животного.

3. Оценка уровня микроциркуляции у крыс 
с экспериментальной ишемией конечности на 
фоне лечения мононуклеарной фракцией ау-
тологичного  костного мозга на разных сроках 
исследования.

Материал и методы 

Опыты проводились на 100 белых крысах-
самцах линии “Wistar” массой 300-350 г без 
внешних признаков заболевания, находящих-
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ся в виварии Курского государственного меди-
цинского университета в одинаковых условиях 
на стандартном пищевом режиме. Операции и 
все манипуляции с крысами проводились в ус-
ловиях общего обезболивания. Эвтаназию осу-
ществляли при помощи передозировки средств 
для наркоза в соответствии с «Конвенцией по 
защите позвоночных животных, используемых 
для экспериментальных и других научных це-
лей», принятой Советом Европы (Strasbourg, 
Франция, 1986) и Директивой Совета 86/609/
ЕЕС от 24.11.1986 «По согласованию законов, 
правил и административных распоряжений 
стран участниц в отношении защиты живот-
ных, используемых в экспериментальных и 
научных целях».

 Животные были разделены на четыре 
группы: интактную, контрольную, сравнения и 
опытную. В интактную группу вошло 10 крыс, 
у которых оценен нормальный уровень микро-
циркуляции. В остальные группы вошло по 30 
животных в каждой, у которых моделировали 
критическую ишемию правой задней конечно-
сти. В контрольной группе лечение не проводи-
лось. В группе сравнения лечение выполнялось 
по традиционному способу c введением моно-
нуклеарной фракции аутологичного костного 
мозга только в ишемизированнные мышцы 
бедра и голени пораженной конечности ин-
фильтрационно из шести различных точек без 
трансплантации клеток в зону анатомического 
расположения коллатералей внутренней под-
вздошной артерии [8], а в опытной группе – из 
двух точек по оригинальному способу (заявка 
№ 2014113802 на выдачу патента).

Моделирование критической ишемии зад-
ней конечности осуществляли следующим об-
разом (патент РФ на изобретение № 2392948) 
[9]. Под наркозом хлоралгидратом в дозе 250-
300 мг/кг животных фиксировали на спине, за-
тем после соответствующей подготовки опера-
ционного поля (сбривание шерсти и обработка 
70% раствором спирта) выполняли разрез кожи 
по внутренней поверхности бедра на всю длину 
области. Выделяли элементы сосудисто-нерв-
ного пучка бедра. Артерию отделяли от вены 
и нерва, мобилизовали (пересекали отходящие 
от нее ветви первого порядка). Накладывали 
лигатуры на артерию у места ее начала (под па-
ховой связкой) и пересекали. Перевязывали и 
пересекали a. saphena. Выделяли подколенную 
артерию и начальные отделы артерий голени 
(бифуркация подколенной артерии), которые 
пересекали. Участок магистрального сосуда, 
включающий бедренную, подколенную арте-
рию и начальные отделы артерий голени удаля-
ли. Значимого ретроградного кровотечения из 

артерий голени не наблюдалось, поэтому лига-
туры не накладывались. Рану на бедре ушивали 
непрерывным швом. 

Мононуклеарную фракцию аутологично-
го костного мозга готовили непосредственно 
перед введением по следующей методике: у 
крысы, перенесшей операцию моделирова-
ния ишемии правой задней конечности, на 
противоположной конечности пальпировали 
бедренно-большеберцовый сустав, образован-
ный латеральными и медиальными мыщел-
ками бедренной и большеберцовой костей, 
фиксировали его одной рукой в положении 
флексии, а другой брали иглу диаметром 20G, 
соединенной со шприцем, содержащим 2500 
Ед гепарина, разбавленного с 0,9% раствором 
NaCl в соотношении 1:1 в объеме 1мл, и после 
санации 70% этиловым спиртом перкутанно 
через хрящевые суставные мениски под надко-
ленником осуществляли пункцию костномоз-
говой полости. Костный мозг аспирировался 
в шприц  путем поступательных движений 
иглы в полости вперед и назад в объеме от 1 
до 1,5 мл. Затем мононуклеарную фракцию ау-
тологичного костного мозга выделяли по ме-
тоду Boyum [10], принцип которого основан 
на различии в плавучей плотности формен-
ных элементов. Смесь полисахарида фиколла 
и рентгеноконтрастного вещества верографин 
создает градиент с такой плотностью, которая 
позволяет при центрифугировании разделить 
клетки костного мозга на мононуклеарную 
фракцию (МФ), в которую входят лимфоциты, 
субпопуляция моноцитов и бластные гемопо-
этические клетки, и фракцию, содержащую 
гранулоциты и эритроциты. Мононуклеарная 
фракция обладает меньшей, чем градиент, 
плотностью и располагаются над градиентом. 
Плотность гранулоцитов и эритроцитов боль-
ше, чем плотность градиента, они проходят 
через градиент, опускаясь на дно пробирки.

Методика выделения мононуклеарной 
фракции из гепаринизированного костного 
мозга заключалась в следующем: костный мозг 
разводили физиологическим раствором (рН 7,2) 
в соотношении 1:5; центрифугировали в гради-
енте плотности фиколл-верографин при 400g в 
течение 30 мин. Полученную мононуклеарную 
фракцию трижды отмывали в ЗФФР (физио-
логический раствор, забуференный с помощью 
фосфатно-солевого буфера) и ресуспендирова-
ли в среде RPMI-1640 в концентрации 106 кле-
ток в мл. Жизнеспособность клеток, опреде-
ляемая по методу окрашивания с трипановым 
синим, превышала 96%.

В опытной группе мононуклеарную фрак-
цию аутологичного костного мозга 4×106 клеток 
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в объеме 200 мкл вводили в ишемизированную 
конечность животного из двух точек, в каждую 
из которых по 100 мкл: 1) непосредственно под 
паховую связку в зону анатомического распо-
ложения коллатералей внутренней подвздош-
ной артерии и ее ветвей; 2) интрамускулярно 
в икроножную мышцу передне-латеральной 
поверхности средней трети голени. В группе 
сравнения мононуклеарную фракцию аутоло-
гичного костного мозга в аналогичном объеме 
вводили в мышцы бедра и голени ишемизиро-
ванной конечности инфильтрационно из шести 
различных точек по известному способу [8].

Животные выводились из эксперимента пу-
тем передозировки наркоза хлоралгидрата на 10, 
21 и 28 сутки. Перед выведением из эксперимен-
та у крыс была оценена динамика клинических 
и флоуметрических показателей при моделиро-
вании ишемии конечности на разных сроках. 

Оценка уровня микроциркуляции в мыш-
цах бедра и голени крыс выполнялась методом 
лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ). 
Исследование осуществляли при помощи ап-
парата – лазер-допплеровского флоуметра 
“Biopac-systems MP-100” и датчика “TSD-144”.  
Запись и обработка данных производилась 
при помощи программы AcqKnowledge 38. 
Исследование выполняли под наркозом хло-
ралгидратом в дозе 250-300 мг/кг, который 
вводили внутрибрюшинно в виде водного 
раствора. После наступления наркотического 
сна иссекали участок кожи на передне-лате-
ральной поверхности правого бедра и голени 
задней конечности. Животное укладывали на 
противоположную сторону. Датчик вплотную 
приставляли к мышце бедра, затем голени и 
проводили флоуметрию. Уровень микроцирку-
ляции регистрировали в пяти точках: 1) сере-
дина длины мышцы; точки на 3-4 мм 2) выше,  
3) ниже, 4) латеральнее и 5) медиальнее от пер-
вой. Запись кривой уровня микроциркуляции 
проводили в течение 30 сек в каждой точке. Из 
полученных пяти значений выводили среднее, 
которое вносили в протокол и принимали за 
уровень микроциркуляции в мышцах бедра и 
голени у данного животного. 

У крыс опытной группы и группы сравне-
ния лечение мононуклеарной фракцией ауто-
логичного костного мозга начато на седьмые 
сутки после операции. Согласно результатам 
предшествующего исследования морфологиче-
ские механизмы компенсации ишемии конеч-
ности – неоангиогенез – включаются в среднем 
на 7 сутки после операции моделирования. За 
этот срок мобилизуются все предсуществующие 
компенсаторные резервы организма животного; 
дальнейшие изменения в состоянии кровообра-

щения в конечности могут происходить только 
благодаря вмешательству извне [11].

Достоверность полученных при действии 
мононуклеарной фракции аутологичного кост-
ного мозга изменений параметров, как абсо-
лютных, так и в приростах от исходного уровня, 
определяли разностным методом описательной 
статистики с нахождением средних значений 
сдвигов (М), средней ошибки средней ариф-
метической (±m) и вероятности возможной 
ошибки (р), рассчитанной с использованием 
критерия Стьюдента для групп с различной 
дисперсией. Различия оценивали как досто-
верные при р<0,05. Статистические расчеты 
проводились с использованием программы 
Microsoft Excel 2007. 

Результаты 

Несмотря на достаточную агрессивность 
модели экспериментальной патологии и разви-
тия выраженной острой ишемии конечности, 
по прошествии 3-4 суток наблюдалась относи-
тельная компенсация артериальной недостаточ-
ности: конечность включалась в акт передви-
жения, исчезал или уменьшался ишемический 
отек. Параллельно с течением времени появ-
лялись признаки формирующейся критической 
ишемии конечности, что характеризовалось на-
личием таких патогномоничных симптомов, как 
перемежающаяся хромота (при передвижении 
животного на расстояние 3-5 м, оно останавли-
валось и подворачивало оперированную конеч-
ность), трофические расстройства в дистальных 
участках конечности – артериальные трофиче-
ские язвы. В некоторых случаях наблюдалась 
сухая гангрена пальцев стопы, характерная для 
синдрома хронической артериальной недоста-
точности. В отдельных случаях мы наблюдали 
самоампутацию конечности (очевидно, что раз-
вилась сухая гангрена с четкой демаркацией и 
последующим отторжением некротизированных 
участков). Т.е. у крыс на фоне эксперименталь-
ной патологии сформировались те же самые па-
тогномоничные признаки критической ишемии 
конечности, которые наблюдаются у пациентов 
с хроническими облитерирующими заболевани-
ями артерий нижних конечностей (ХОЗАНК), 
представленные в таблице 1.

Из таблицы видно, что при обследовании у 
65-98% животных зарегистрировано наличие бо-
левого синдрома, гиперемия кожи голени и сто-
пы, симптом «перемежающей хромоты», огра-
ниченное участие конечности в передвижении, 
ишемический отек, трофические язвы, некрозы.

Для определения нормальных показате-
лей у интактных животных оценивали уровень 
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микроциркуляции в мышцах бедра и голени 
правой задней конечности методом ЛДФ. По-
лученные средние значения уровня микроцир-
куляции в этой группе животных были при-
няты за «норму» и составили: 588,74±19,28 
п.е. (перфузионных единиц) в мышце бедра и 
535,22±17,53 п.е. в мышце голени.

Результаты оценки уровня микроциркуля-
ции у интактных крыс, в контрольной, опыт-
ной группе и группе сравнения с моделирова-
нием ишемии правой задней конечности пред-
ставлены в таблице 2. 

Как видно из данных таблицы 2, после опе-
рации уровень микроциркуляции у животных 
контрольной группы резко и быстро снижает-
ся, а затем медленно восстанавливается, однако 
до 28 суток включительно остается достоверно 
ниже нормального значения, зафиксированно-
го в группе интактных крыс. Прежних значе-
ний уровень микроциркуляции достигает толь-
ко через 3 месяца после операции. 

По сравнению с контрольной группой в 
группе сравнения уровень микроциркуляции 
на уровне бедра был выше на 10 сутки – в 1,6 
раза, на 21 сутки – в 1,4 раза, на 28 сутки – в 
1,7 раза; на уровне голени уровень микроцир-
куляции возрастает в 1,5 раза, в 1,3 раза и в 1,7 
раза соответственно на тех же сроках. 

При сопоставлении данных показателей 
между группой сравнения и опытной отмечено 
возрастание кровотока на 10 сутки на уровне 

бедра в 1,5 раза, голени – в 1,1 раза, на 21 сут-
ки на уровне бедра и голени – в 1,4 раза и на 
28 сутки на уровне бедра и голени – в 1,2 раза. 
Это свидетельствует о том, что введение моно-
нуклеарной фракции аутологичного костного 
мозга из двух точек по предлагаемому способу 
оказывает более позитивное влияние на микро-
циркуляцию в ишемизированных мышцах. 

Обсуждение

В литературе описаны способы моделиро-
вания хронической ишемии конечности, кото-
рые включают в себя перевязку бедренной ар-
терии у места отхождения, у места деления, а 
также перевязку всех ее ветвей на бедре. Нами в 
дополнение к указанному способу предпринято 
удаление участка магистрального сосуда конеч-
ности c перевязкой и пересечением a. saphena 
(аналог глубокой бедренной артерии человека) 
для предотвращения образования прямых ана-
стомозов по “vasa vasorum”. Данная модифика-
ция модели приводит к развитию ишемии более 
тяжелой степени и позволяет получить схожую 
патогномоничную картину хронической крити-
ческой ишемии конечности, соответствующую 
третьей-четвертой стадии ишемии по класси-
фикации Покровского-Фонтейна у пациентов, 
страдающих хроническими облитерирующими 
заболеваниями артерий нижних конечностей. 

Одним из пусковых механизмов ангиоге-

Таблица 1
Частота симптомов экспериментальной критической ишемии 

конечности на 5-7 сутки после операции

Таблица 2
Динамика уровня микроциркуляции в группах экспериментальных животных 

(M±m в абсолютных значениях перфузионных единиц, n=10)

Симптомы экспериментальной ишемии конечности Абсолютное количество В  процентах (%)
Боль (по косвенным признакам) 59 98

Ограниченное участие конечности в передвижении 54 90
«Перемежающаяся хромота» 53 88

Гиперемия кожи конечности 39 65

Сухая гангрена пальцев,  части стопы 3 5
Артериальные трофические язвы 2 3,3
Ишемический отек 2 3,3
Сухая гангрена голени,  самоампутация 4 6,6

Группы 
животных

10  сутки 21 сутки 28 сутки
бедро голень бедро голень бедро голень

Интактная 588,74±19,28 535,22±17,53 588,74±19,28 535,22±17,53 588,74±19,28 535,22±17,53
Контрольная 234,30±7,22* 209,20±6,45* 349,53±15,71* 312,08±14,03* 413,91±16,4* 369,56±14,64*
Группа 
сравнения 

366,86±17,7# 310,31±15,39#  496,92±26,93# 423,41±23,42# 717,46±37,11# 615,18±32,27#

Опытная 
группа

420,28±21,44** 350,23±19,05** 695,47±46,6** 579,56±38,83** 873,98±43,72** 728,32±29,11**

Примечание: *  – р<0,05 в сравнении с показателями в интактной группе; # – р<0,05 в сравнении с показателями в контрольной группе,  
**  – р<0,05 в сравнении с показателями группы сравнения
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неза является ишемия тканей. Процесс обра-
зования новых кровеносных сосудов регули-
руется многочисленными факторами. Среди 
них выделяют факторы, стимулирующие рост 
и образование новых сосудов-факторы роста: 
VEGF-сосудистый эндотелиальный фактор ро-
ста, FGF-фактор роста фибробластов, PDGF-
тромбоцитарный фактор роста, HGF-фактор 
роста гепатоцитов, TNF-α-фактор некроза 
опухоли, TGF-трансформирующий фактор ро-
ста, VPF-сосудистый фактор проницаемости, 
EDGF-эпидермальный фактор роста. Однако 
монотерапия ангиогенными факторами оказа-
лась малоэффективной. Результаты рандомизи-
рованных плацебоконтролируемых исследова-
ний пациентов с критической ишемией ниж-
них конечностей после инъекции сосудистого 
фактора роста VEGF свидетельствуют об от-
сутствии достоверного улучшения заживления 
язв и переносимости физической нагрузки, 
уменьшения частоты проведения ампутаций, 
хотя по данным ангиографии отмечено усиле-
ние васкуляризации пораженной конечности. 
Главная причина неудачи применения метода 
в том, что в организме эти молекулы быстро 
разрушаются, а повторное их введение вызы-
вает ряд побочных эффектов, к примеру, выра-
женную вазодилатацию с развитием системной 
гипотензии и возникновение сосудистых ново-
образований – гемангиом [12].

Изучение механизмов проангиогенно-
го действия стволовых клеток костного мозга 
было расширено после открытия гемопоэтиче-
ских клеток мононуклеарной фракции костно-
го мозга относительно небольшой популяции 
эндотелиальных клеток-предшественников. 
Полагают, что при структурной перестройке 
сосудистой сети в поврежденной ткани, в ос-
нове которой лежит развитие коллатеральных 
артериол и ветвление капилляров, возможно 
формирование микрососудов de novo с участи-
ем эндотелиальных клеток-предшественников, 
мигрирующих из костного мозга в перифери-
ческий кровоток и далее в зоны ишемии. По-
казано, что в ответ на ишемию увеличивается 
число циркулирующих эндотелиальных клеток-
предшественников. Имеются доказательства 
возможности встраивания этих клеток в стенку 
капилляра с последующей дифференцировкой 
в зрелые эндотелиоциты [11].

Идея терапевтического ангиогенеза бази-
руется на представлениях о том, что в тканях 
конечности, ишемизированной вследствие ок-
клюзии просвета магистральных артерий, число 
функционирующих кровеносных капилляров 
уменьшается, и постулируется необходимость 
его увеличения. Трактовка такого механизма 

саногенеза весьма затруднительна c физиче-
ской точки зрения. Согласно закону Пуазейля, 
увеличение площади сечения за счет сосудов 
меньшего диаметра приводит к росту сопротив-
ления тока жидкости в системе и не вызывает 
увеличение объемной скорости кровотока, т.е. 
не усиливает кровоснабжения конечности [13]. 
Следовательно, для возрастания уровня микро-
циркуляции необходимо не только развитие 
новых сосудов в ишемизированных тканях, но 
и возрастание притока крови к ним по разви-
тым коллатералям.

Данные, полученные в ходе эксперимен-
тального исследования на крысах, показали, что 
введение мононуклеарной фракции аутологич-
ного костного мозга как в группе сравнения, так 
и в опытной способствует возрастанию уровня 
микроциркуляции уже на 21 и на 28 сутки со-
ответственно при сопоставлении с интактными 
крысами. Это можно объяснить тем, что стиму-
ляция ангиогенеза позволяет воздействовать на 
уровне микроциркуляторного русла, увеличи-
вая плотность и общую площадь капиллярной 
сети, тем самым способствуя росту компенса-
торных возможностей периферического сосу-
дистого русла [14]. В опытной группе животных 
при введении мононуклеарной фракции ауто-
логичного костного мозга из двух точек, первая 
из которых расположена в зоне достаточного 
кровоснабжения, а вторая – в зоне ишемизи-
рованных тканей, по сравнению с известным 
способом имплантации их инфильтрационным 
путем из шести различных точек в ишемизиро-
ванные мышцы, удалось статистически досто-
верно улучшить микроциркуляцию на уровне 
бедра и голени. Это свидетельствует о том, что 
оригинальная техника введения клеток, кроме 
неоангиогенеза в ишемизированных тканях, 
способствует скорейшему раскрытию ранее не 
функционирующих коллатералей и усилению 
притока крови по ним из проксимальных отде-
лов конечности в дистальные, что регистриру-
ется при лазерной допплеровской флоуметрии.

Данные, полученные в ходе эксперимен-
тального исследования, позволяют надеяться 
на то, что способ стимуляции коллатерально-
го кровообращения мононуклеарной фракцией 
аутологичного костного мозга в перспективе 
займет свое прочное место в комплексном ле-
чении ангиохирургических пациентов.

Выводы

1. Разработанная модель создания крити-
ческой ишемии конечности в эксперименте 
путем иссечения магистрального сосуда, вклю-
чающего бедренную артерию, подколенную 
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артерию и начальные отделы артерий голени, 
позволяет получить схожую патогномоничную 
картину ишемии конечности, соответствующую 
третьей-четвертой стадии ишемии по класси-
фикации Покровского-Фонтейна у пациентов, 
страдающих хроническими облитерирующими 
заболеваниями артерий нижних конечностей. 

2. Разработанный способ введения полу-
ченной мононуклеарной фракции аутологич-
ного костного мозга 4×106 клеток в объеме 200 
мкл в ишемизированную конечность из двух 
точек, в каждую из которых по 100 мкл: не-
посредственно под паховую связку в зону ана-
томического расположения коллатералей вну-
тренней подвздошной артерии и ее ветвей и 
интрамускулярно в икроножную мышцу перед-
не-латеральной поверхности средней трети го-
лени позволяет активизировать коллатеральное 
кровообращение за счет резерва функциональ-
но незадействованных коллатеральных артерий 
и усиления притока крови из проксимальных 
отделов конечности в дистальные, что реги-
стрируется при помощи лазерной допплеров-
ской флоуметрии.
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Цель. Оценка эффективности использования направленного потока озоно-кислородной газовой 
смеси для санации гнойной раны в эксперименте.

Материал и методы. Исследование выполнено на 30 самцах кроликов породы Советская шиншилла. 
У каждой особи моделировали гнойную рану с использованием суточной бульонной культуры метициллен-
резистентного штамма Staphylococcus aureus. В основной группе (n=10) в течение всего времени сохранения 
диастаза между краями ран осуществляли локальную обработку ран озоно-кислородной газовой смесью с 
помощью оригинального устройства. В группе сравнения (n=10) санацию ран проводили в герметичных 
контурных пластиковых камерах, заполняемых озоно-кислородной смесью. В группе контроля (n=10) ис-
пользовалась последовательная антисептическая обработка гнойных ран 3% раствором перекиси водорода 
и 0,01% раствором мирамистина.

Оценку эффективности проводимого лечения осуществляли клинически и гистологически на 1-е, 
7-е, 30-е сутки эксперимента.

Результаты. При клинической оценке локального статуса до начала лечения раны представляли 
собой дефект мягких тканей с характерными признаками воспаления, наличием гнойного отделяемого. 
Значимых межгрупповых отличий результатов гистологического исследования биоптатов гнойных ран по-
сле моделирования также не выявлено. На седьмые сутки в препаратах контрольной группы сохранялись 
выраженные признаки воспаления, в то время как в препаратах основной группы отмечен переход к про-
лиферативной фазе. На 30-е сутки у животных всех групп клинически на месте раневого дефекта опреде-
лялся сформированный рубец. При гистологической оценке биоптатов рубцов в группах с обработкой ран 
озоно-кислородной смесью выявлена плотная соединительная ткань без признаков продолжающегося вос-
паления, в то время как в контрольной визуализировалась рыхлая соединительная ткань с воспалительной 
инфильтрацией.

Заключение. При использовании направленного потока озоно-кислородной газовой смеси для са-
нации гнойной раны в эксперименте отмечается их раннее очищение и заживление с формированием со-
единительнотканного рубца без признаков продолжающегося воспаления. 

Ключевые слова: инфекции кожи и мягких тканей, гнойные раны, озоно-кислородная смесь, очищение, 
озон, санация, заживление

Objectives. To evaluate the application effectiveness of directed flow of the ozone-oxygen gaseous mixture to 
a sanitation of pyogenic wounds in experiment.

Methods. An experimental study was conducted in 30 male rabbits of Soviet Chinchilla breed. Each individual 
was simulated a pyogenic wound via daily broth culture of methicillin resistant strain of Staphylococcus aureus. In the 
main group (n=10) within the whole diastasis preservation period the local treatment of edgar wouhds with ozone-
oxygen gaseous mixture the sanitation by the original device was performed. In the comparison group (n=10) of the 
wounds was carried out in sealed plastic contour chambers filled with ozone-oxygen gaseous mixture. In the control 
group (n=10) a consistent antiseptic treatment of pyogenic wounds with 3% hydrogen peroxide solution and 0,01% 
solution miramistin  has been cleansed. 

Evaluation of the treatment effectiveness was performed clinically and histologically on the 1st, 7th, 30th days 
of the experiment.

Results. In the clinical evaluation of the local status prior to treatment, the wounds consisted of soft tissue 
defects with specific signs of inflammation and purulent discharge. The relevant intergroup differences of biopsy 
results of purulent wounds histologically after the simulation also haven’t been revealed. On the 7th day in the control 
group preparations pronounced signs of inflammation preserved, while in the main group preparations the transition 
to the proliferative phase was registered. On the 30th day the shaped scar was determined clinically at the site of the 
wound defect in animals of all groups. Histological assessment of biopsies of scarring in the wound treatment groups 
with the ozone-oxygen gaseous mixture  the dense connective tissue without any signs of the inflammatory response 
has been revealed, while in the control one the loose connective tissue with inflammatory infiltration  was visualized.

Conclusion. In using the directed flow of the ozone-oxygen gaseous mixture to sanitation of pyogenic wounds 
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in experiment, the earlier cleansing and healing with the formation of connective tissue scar without any signs of 
inflammatory response have been registered.

Keywords: skin and soft tissue infections, pyogenic wounds, the ozone-oxygen gaseous mixture, ozone, cleansing, 
sanitation, healing

Введение

В современной хирургической практике 
широко используется способ местного бакте-
рицидного воздействия медицинским озоном 
[1, 2, 3, 4]. Локальное применение озоно-кис-
лородной газовой смеси для лечения трофи-
ческих язв на фоне сахарного диабета второго 
типа обеспечивает активизацию экспрессии 
сосудистого эндотелиального фактора роста, 
трансформирующего ростового фактора-β, 
тромбоцитарного фактора роста [5], имеет по-
тенциальные преимущества перед использова-
нием антисептических растворов в эрадикации 
микробных биопленок [6].

До последнего времени в медицинской 
практике отсутствовали средства и методы, 
позволяющие использовать направленный 
поток озоно-кислородной смеси для сана-
ции гнойных ран без превышения предель-
но допустимой концентрации озона в возду-
хе рабочего пространства. Традиционно для 
местного лечения гнойно-воспалительных за-
болеваний наружной локализации газообраз-
ный озон подается в замкнутые контурные 
камеры (раноотграничители), изготовленные 
из озонорезистентных полимерных матери-
алов [7]. Такая технология не обеспечивает 
направленного воздействия озоно-кислород-
ной смеси на очаг хирургической инфекции, 
допускает ее контакт с  неизмененными тка-
нями; технически не применима при лока-
лизации гнойно-воспалительных процессов 
во внутренних полостях организма, участках 
тела с поверхностной неровностью; малоэф-
фективна при лечении ран со сложным ране-
вым каналом.

Сотрудниками кафедры общей хирургии 
имени профессора М.И. Гульмана Краснояр-
ского государственного медицинского универ-
ситета совместно с НПО «Пульсар» (г. Крас-
ноярск) разработано устройство для локальной 
обработки биологических тканей озоно-кис-
лородной смесью (патент на полезную модель 
РФ № 151779 от 24.03.2015 г.) [8]. 

Целью исследования явилась оценка эф-
фективности использования направленного 
потока озоно-кислородной газовой смеси для 
санации гнойной раны в эксперименте.

Материал и методы

Экспериментальное исследование выпол-
нено на 30 самцах кроликов породы Советская 
шиншилла, весом от 3,9 до 5,8 кг. Животных 
содержали в условиях вивария в изолирован-
ных клетках с 12-часовым циклом освеще-
ния при температуре 18-21ºC с соблюдением 
международных рекомендаций Европейской 
конвенции по защите позвоночных живот-
ных, используемых при экспериментальных 
исследованиях, а также правил лабораторной 
практики в РФ (Гост 3 51000.3-96 и 51000.4-96) 
и приказа МЗ РФ №267 от 19.06.2003 г. «Об 
утверждении правил лабораторной практики». 

Моделированию гнойной раны у всех жи-
вотных предшествовала премедикация атропи-
ном в дозе 0,2 мг/кг подкожно и ксилазином 
в дозе 4 мг/кг внутримышечно (за 20 минут до 
операции), внутрибрюшинная анестезия тио-
пентал-натрием (в дозе 30 мг/кг), фиксация на 
операционном столе, удаление волосяного по-
крова в зоне предстоящего кожного разреза,  ан-
тисептическая обработка операционного поля.

У каждой особи в области бедра по на-
ружной поверхности осуществляли послойное 
рассечение кожи и фасции разрезом до 2 см, 
по ходу волокон разводили подлежащие мыш-
цы. В сформированную полость вводили мар-
левую турунду, пропитанную 1 мл суточной 
бульонной культуры метициллинрезистентно-
го штамма Staphylococcus aureus, содержащей 
108 КОЕ/ мл, после чего рану ушивали наглу-
хо. Через 48 часов после моделирования у всех 
животных снимали швы, края раны разводили, 
осуществляли ее санацию раствором перекиси 
водорода 3%. Способы дальнейшего местного 
лечения в выделенных группах отличались.

В основной группе (n=10) в течение все-
го времени сохранения раневого дефекта еже-
дневно осуществляли направленную обработ-
ку его поверхности озоно-кислородной газо-
вой смесью (ОКС) с помощью оригинального 
устройства. При этом наконечник устройства 
удерживали на расстоянии 0,5-1,0 см над ра-
невой поверхностью при визуальном контроле. 
Использовали концентрацию озона в смеси – 
40 мг/л, скорость газопотока 2 л/мин.; суммар-
ное время воздействия составляло 5 минут. 
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В группе сравнения (n=10) для ежеднев-
ной санации ран озоном в газовой фазе ис-
пользовали герметичные контурные камеры, 
которые после фиксации на животном запол-
няли  озоно-кислородной газовой смесью в 
концентрации 40 мг/л; общее время воздей-
ствия составляло 5 минут.

В контрольной группе (n=10) ежедневная 
санация гнойных ран предусматривала об-
работку 3% раствором перекиси водорода и 
0,01% раствором мирамистина. 

При достижении фазы регенерации соот-
ветствующее антисептическое воздействие в 
группах продолжали, перевязки заканчивали 
аппликацией 10% метилурациловой мази.

Забор биоптатов для гистологического ис-
следования осуществляли до начала местного 
лечения (первые сутки эксперимента), а также 
на седьмые и 30 сутки. Приготовленные пара-
финовые срезы окрашивались гематоксилин –  
эозином и по методике Ван Гизона для деталь-
ной визуализации коллагеновых волокон. Для 
объективизации результатов клинической и 
морфологической оценки использовали полу-
количественный (балльный) анализ. Для этого 
были  выделены клинические и гистологиче-
ские критерии оценки (таблицы 1, 2.). Ука-
занным признакам в зависимости от степени 

выраженности присваивались баллы: от 0 (от-
сутствует) до 4 (максимально выраженный).

Статистическую обработку результатов 
осуществляли с помощью программы SPSS, 
версия 19.0. Описательная статистика резуль-
татов исследования представлена медианой 
(Ме) и перцентилями (Р25, Р75). 

Проверка нормальности распределения 
значений переменных в группах наблюдения 
проводилась с использованием критериев 
Колмогорова-Смирнова.

Для оценки значимости статистических 
различий между исследуемыми (несвязан-
ными) группами проводили тестирование по 
непараметрическому критерию Манна-Уит-
ни. Для определения корреляции полученных 
результатов с методом лечебного воздействия 
оценивали коэффициент Спирмена. Межгруп-
повые различия оценивали как статистически 
значимые при р<0,05. Достоверность всех кор-
реляционных связей оценивалась как значи-
мая при р<0,01.

Исследование выполнено в рамках Го-
сударственного задания Министерства здра-
воохранения Российской Федерации ГБОУ 
ВПО «Красноярский государственный меди-
цинский университет имени профессора В.Ф. 
Войно-Ясенецкого» на осуществление научно-

Таблица 1
Результаты клинической оценки течения раневого процесса 

экспериментальных гнойных ран (Ме (Р25, Р75))

Примечание: *  Р3,5,  Р4,6 и далее – вероятность ошибки при сравнении показателей, приведенных в колонках с соответствующими номерами

Признак Основная группа Группа сравнения Контрольная группа P*
1-е сутки 7-е сутки 1-е сутки 7-е сутки 1-е сутки 7-е сутки

1 2 3 4 5 6
Перифокальный отек 
(баллы)

4 
(3,75; 4)

2 
(1; 2)

4 
(3; 4)

2 
(1,75; 2)

4 
(3; 4)

3 
(2,75; 3)

P3,5=0,648
P4,6=0,002
P1,5=0,342
P2,6<0,001
P1,3=0,615
P2,4=0,240

Перифокальная 
гиперемия(баллы)

4
(3; 4)

2 
(1; 2)

3,5 
(3; 4)

2 
(2; 3)

4 
(3,75; 4)

3 
(2; 3)

P3,5=0,170
P4,6=0,112
P1,5=0,615
P2,6=0,004
P1,3=0,374
P2,4=0,038

Гнойное отделяемое 
(баллы)

4 
(3; 4)

2 
(1; 2)

3 
(3; 4)

2  
 (2; 3)

3,5 
(3; 4)

3 
(2; 3)

P3,5=0,661
P4,6=0,306
P1,5=0,374
P2,6=0,002
P1,3=0,189
P2,4=0,006

Площадь раневого 
дефекта (мм2)

84,38 
(78,15;  
92,03)

46,08 
(44,60; 
48,06)

85,20  
(77,76; 
91,60)

51,11 
(46,95; 
54,71)

78,88 
(76,62; 
83,21)

52,77 
(49,59; 
58,17)

P3,5=0,469
Р4,6=0,290
Р1,5=0,239
Р2,6=0,004
Р1,3=0,762
Р2,4=0,013
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клинических исследований инновационных 
медицинских изделий для последующего вне-
дрения в производство и клиническую практи-
ку на 2015-2017 гг.

Результаты

После снятия кожных швов и разведения 
краев ран при клинической оценке локального 
статуса отмечено, что у всех особей в зоне мо-
делирования определялся дефект ткани окру-
глой формы, с неровными краями и обильным 
сливкообразным белесоватым гнойным отде-
ляемым. Средний размер ран в контрольной 
группе составил 78,88 (76,62; 82,21) мм2, в груп-
пе сравнения – 85,20 (77,76; 91,60), в основ-
ной группе – 84,38 (78,15; 92,03), р>0,05. Вы-
раженность перифокальной гиперемии и отека 
в группах значимо не отличалась (таблица 1). 

При гистологическом исследовании био-
птатов у всех животных в первые сутки экс-
перимента присутствовали выраженные не-

кротические и дистрофические изменения, 
наблюдалось отсутствие структурной диффе-
ренцировки кожных слоев, интерстициальный 
отек, микробизм структур дермы (рис. 1). 

Таблица 2
Результаты морфологической оценки течения раневого процесса 

экспериментальных гнойных ран

Примечание: Р4,7,  Р5,8 и далее – вероятность ошибки при сравнении показателей,  приведенных в колонках с соответствующими номерами

Признак Основная группа Группа сравнения Контрольная группа P*
1-е 

сутки
7-е 

сутки
30-е 
сутки

1-е 
сутки

7-е 
сутки

30-е 
сутки

1-е 
сутки

7-е 
сутки

30-е 
сутки

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Дистрофические 
и некротические 
изменения

3,65    
(3,42; 
3,82)

1,65 
(1,37; 
1,72)

– 3,55    
(3,42; 
3,80)

2,40  
(2,20; 
2,82)

– 3,60     
(3,35; 
3,80)

2,55   
(2,30; 
3,10)

– P4,7=0,909
P5,8=0,469
P1,7=0,646
P2,8<0,001
P1,4=0,541
P2,5<0,001

Микроциркуляторные 
нарушения

3,70     
(3,60; 
3,82)

2,00  
(1,77; 
2,35)

– 3,55    
(3,40; 
3,80)

2,20  
(1,97; 
2,32)

– 3,65    
(3,57; 
3,80)

2,65   
(2,50; 
3,02)

– P4,7=0,420
P5,8<0,001
P1,7=0,482
P2,8<0,001
P1,4=0,155
P2,5=0,270

Воспалительная 
инфильтрация

3,85    
(3,70; 
4,00)

1,70  
(1,67; 
2,05)

– 3,75    
(3,70; 
3,92)

2,60    
(2,57; 
2,70)

– 3,85    
(3,67; 
3,90)

2,85   
(2,67; 
3,02)

– P4,7=0,877
P5,8=0,021
P1,7=0,415
P2,8<0,001
P1,4=0,309
P2,5<0,001

Отек 3,80  
(3,70; 
3,92)

2,40  
(1,97; 
2,52)

– 3,95    
(3,80; 
4,00)

2,45 
(2,27; 
2,52)

– 3,85    
(3,77; 
4,00)

2,80    
(2,70; 
3,00)

– P4,7=0,427
P5,8=0,001
P1,7=0,558
P2,8=0,001
P1,4=0,181
P2,5=0,515

Наличие 
грануляционной ткани,  
неоангиогенез

– 3,10  
(2,87; 
3,32)

– – 2,35 
(2,15; 
2,52)

– – 2,05   
(1,90; 
2,25)

– P5,8=0,067
P2,8<0,001
P2,5<0,001

Филогенез коллагена – – 3,40  
(3,20; 
3,52)

– – 2,60    
(2,37; 
2,70)

– – 2,40  
(1,97; 
2,52)

P6,9=0,224
P3,9<0,001
P3,6<0,001

Рис. 1. Результат гистологического исследования 
биоптата края раны животного основной группы, 
первые сутки эксперимента (до начала лечения). 
Окраска гематоксилин-эозин. Ув. ×100.
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На седьмые сутки в основной группе от-
мечено достоверное уменьшение выраженно-
сти перифокальной гиперемии и отека, коли-
чества гнойного отделяемого по сравнению с 
аналогичными признаками контрольной груп-
пы и группы сравнения (таблица 1). 

При оценке морфологических признаков 
выявлено существенное снижение степени не-
кротических и дистрофических процессов, ми-
кроциркуляторных нарушений, в то время как 
интенсивность неоангиогенеза, формирова-
ния грануляционной ткани значимо возросла 
по сравнению с аналогичными показателями 
группы контроля и сравнения (таблица 2). 

Грануляционная ткань в препаратах кон-
трольной группы и группы сравнения была 
расположена островками (рис. 2, стрелкой на 
фоне обширных зон некроза и воспалитель-
ной инфильтрации отмечен участок молодой 
грануляционной ткани с новообразованны-

ми сосудами, хаотично расположенными со-
единительными волокнами), в то время как в 
основной группе представляла собой сплош-
ной пласт с маловыраженной воспалитель-
ной инфильтрацией (рис. 3, стрелкой отмечен 
сплошной пласт грануляционной ткани с мно-
жеством новообразованных сосудов). 

Средний размер ран на седьмые сутки со-
ставил 51,11 (46,95; 54,71) мм2 в группе срав-
нения, в группе контроля – 52,57 (49,59; 58,17) 
мм2, в основной группе – 46,08 (44,60; 48,06) 
мм2, что отражало существенно большую ак-
тивность репаративных процессов в последней 
(таблица 1, р < 0,05).

При оценке коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена на седьмые сутки в 
основной группе выявлена средняя отрица-
тельная корреляция между исследуемыми 
клиническими признаками и применяемой 
лечебной методикой лечебного воздействия: 

Рис. 2. Результат гистологического исследования 
биоптата края раны животного контрольной группы 
на 7 сутки эксперимента. Окраска гематоксилин-эо-
зин. Ув. ×100.

Рис. 3. Результат гистологического исследования 
биоптата края раны животного основной группы на 
7 сутки эксперимента. Окраска гематоксилин-эозин.
Ув. ×100.

Рис. 4. Результат гистологического исследования 
биоптата рубца животного основной группы, 30 
сутки эксперимента. Окраска гематоксилин-эозин.  
Ув. ×100.

Рис. 5. Результат гистологического исследования 
биоптата рубца животного контрольной группы, 
30 сутки эксперимента. Окраска по Ван-Гизону.  
Ув. ×100.
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перифокальный отек (r=-0,709) и гиперемия  
(r=-0,588), выраженность гнойного отделя-
емого (r=-0,637), площадь раневого дефекта 
(r=-0,580). Также, на седьмые сутки в основ-
ной группе установлена сильная отрицатель-
ная корреляция с применяемой методикой 
санации гнойной раны следующих морфоло-
гических признаков: дистрофические и не-
кротические изменения (r=-0,752), нарушения 
микроциркуляции (r=-0,729), воспалительная 
инфильтрация (r=-0,853), активность фор-
мирования грануляционной ткани (r=-0,821). 
Это свидетельствует о существенном вкладе 
использования направленного потока озоно-
кислородной газовой смеси для санации гной-
ной раны в уменьшение выраженности мест-
ных симптомов воспаления. 

На 30-ые сутки клинически у всех живот-
ных на месте раны определялся сформирован-
ный рубец. Гистологически в биоптатах визуа-
лизировалась рубцовая ткань. Согласно балль-
ной оценке филогенеза коллагена наиболее 
зрелая соединительная ткань без воспалитель-
ной инфильтрации с компактным, упорядо-
ченным расположением волокон присутство-
вала в препаратах основной группы (рис. 4). В 
аналогичные сроки у животных контрольной 
и сравнительной групп определялась рыхлая 
соединительная ткань с неравномерной плот-
ностью расположения коллагеновых волокон 
(рис. 5, таблица 2). 

При оценке ранговой корреляции Спир-
мена на тридцатые сутки в основной группе 
отмечена сильная положительная корреляция 
между филогенезом коллагена и методом са-
нации гнойной раны озоно-кислородной сме-
сью с помощью оригинального устройства 
(r=0,764, р<0,01).

 
Обсуждение

Совершенствование методов местного ле-
чения гнойных ран сохраняет свою актуаль-
ность на фоне увеличения числа пациентов, 
имеющих признаки вторичной иммунодепрес-
сии, изменения этиологической структуры и 
свойств возбудителей хирургических инфек-
ций. Морфологическая оценка течения ране-
вого процесса в экспериментальных моделях 
демонстрирует, что полное очищение раневого 
дефекта при консервативном местном лечении  
достигается, в среднем, на 14 сутки [9]. Раз-
работка новых методов локального лечебного 
воздействия в экспериментальных моделях по-
зволяет сократить сроки очищения и заполне-
ния ран грануляционной тканью до 4-10 суток 
[10, 11].

Использование направленного потока 
озоно-кислородной газовой смеси отличается 
от широко применяемых в клинической прак-
тике методов санации гнойных ран с помо-
щью озонированных растворов возможностью 
использования более высоких концентраций 
действующего вещества без ограничения пре-
делом его растворимости. При этом конструк-
тивные особенности оборудования позволяют 
отказаться от  применения раноотграничите-
лей (полимерных контурных камер), обеспе-
чивая возможность бесконтактной обработки 
раневой поверхности при непосредственном 
визуальном контроле.

Течение экспериментального раневого 
процесса при использовании озоно-кислород-
ной газовой смеси в технологии контурной 
камеры (группа сравнения) по большинству 
изученных клинических и морфологических 
характеристик мало отличалось от примене-
ния официнальных жидких антисептиков, что, 
вероятно, связано с особенностями распреде-
ления газовой смеси внутри камеры. Послед-
нее, с одной стороны, допускает возможность 
контакта медицинского озона с неизмененны-
ми тканями, с другой, – способствует сниже-
нию концентрации действующего вещества в 
ране. Отсутствие потребности в озоностойких 
полимерных раноотграничителях потенци-
ально повышает доступность технологии для 
последующего использования в лечебно-про-
филактических учреждениях амбулаторно-по-
ликлинического и стационарного типов. 

Заключение

Таким образом, использование направ-
ленного потока озоно-кислородной газовой 
смеси в эксперименте способствует более ран-
нему очищению и заживлению гнойных ран, 
активизации пролиферативных процессов с  
формированием зрелой соединительной ткани 
по сравнению с применением жидких анти-
септических растворов (перекиси водорода 
3%, раствора мирамистина 0,01%) и газообраз-
ного озона по технологии контурной камеры.
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ОБЩАЯ И ЧАСТНАЯ ХИРУРГИЯ

Ю.В. СТРУЧКОВ, А.С. ВОРОТЫНЦЕВ, А.Г. КУРМАНБАЕВ 

ИЗМЕНЕНИЕ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ФЛОРЫ В ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЯХ 
ПРИ МЕСТНОЙ ТЕРАПИИ ОЗОНИРОВАННЫМ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИМ 
РАСТВОРОМ У ПАЦИЕНТОВ С МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХОЙ ПОСЛЕ 

ПРИМЕНЕНИЯ МИНИИНВАЗИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ

ГБОУ ВПО «Первый московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова», 

Российская Федерация

Цель. Изучить эффективность воздействия местного применения озонированного физиологическо-
го раствора на бактериальную микрофлору в желчевыводящих путях у пациентов с механической желтухой.

Материал и методы. Пациентам c осложненной различной степенью механической желтухи, выпол-
нялось дренирование желчевыводящих путей ретроградным или антеградным путем под ультразвуковым 
(УЗ) и рентгеноскопическим контролем. Проводился забор желчи через установленный дренаж (назобили-
арный дренаж, чрескожная чреспеченочная холангиостома (ЧЧХС)) для посева на питательные среды сразу 
после дренирования желчевыводящих путей, а также для контрольного бактериологического посева желчи 
на третьи и седьмые сутки. Данное исследование выполнялось с целью определения спектра бактериальной 
флоры желчевыводящих путей и для контроля проводимой местной терапии озонированным физиологиче-
ским раствором в концентрации 5 мг/1000 мл, при ежедневной санации 1000 мл. 

Результаты. Установлено, что на третьи сутки после дренирования желчевыводящих путей (ЖВП) 
изменяется бактериологический состав. Достоверно уменьшается частота обнаружения Klebsiella spp. от 21 
до 6 случаев и Escherichia coli от 22 до 10 случаев. Увеличивается количество Pseudomona aeruginosa от 8 до 
18 случаев и Enterococcus spp от 6 до 24 случаев. Увеличивается титр микробных тел Enterococcus spp от 3,77 
до 4,86±0,12 колониеобразующих единиц (КОЕ)/мл. Ежедневная санация ЖВП озонированным физио-
логическим раствором в дозировке 5 мг/л, в объеме 1000 мл, способствует уменьшению всех видов микро-
организмов с достоверным уменьшением частоты выявления Pseudomona aeruginosa и Enterococcus spp. до 6 
случаев и снижением титра микробных тел до 4,1±0,17 и 3,2±0,58 КОЕ соответственно. 

Заключение. В условиях стационара достоверно снижается количество условно-патогенной микро-
флоры и увеличивается количество нозокомиальной инфекции. Проведенное исследование подтвердило 
эффективность применения озонированного физиологического раствора для профилактики и лечения ин-
фекционных осложнений у пациентов с холестазом. 

Ключевые слова: механическая желтуха, озонированный физиологический раствор, назобилиарное дре-
нирование, чрескожная чреспеченочная холангиостомия, нозокомиальная инфекция, условно-патогенная микро-
флора, холестаз

Objectives. To study the effectiveness of local application of ozonated physiological solution on the bacterial 
microflora of the biliary tract in patients with obstructive jaundice.

Methods. The drainage of the biliary tract by retrograde or antegrade method was performed to patients with 
complicated jaundice (different degrees) under sonographic  and fluoroscopic guidance. The intake of bile through 
the fixed biliary drainage (nasobiliary drainage, percutaneous transhepatic cholangiostomy (PTCS) was carried out 
for inoculation on the medium immediately after drainage of the biliary tract as well as to control bacteriological 
sowing of bile on the third and seventh days. This study was performed to determine the spectrum of bacterial flora 
of the biliary tract and to control the conducted local therapy with physiological solution with ozone at concentration 
of 5 mg/L, saline (1000 ml.) are to be done daily .

Results. On the third day after drainage of the bile ducts (BD) the bacteriological composition has been 
changed. The incidence of detection of Klebsiella spp. significantly reduces from 21 cases to 6 and Escherichia coli 
from 22 to 10 cases. The number of Pseudomona aeruginosa increases from 8 to 18 cases and Enterococcus spp – from 
6 to 24 cases. The titre of microbial bodies Enterococcus spp raises from 3,77 to 4,86±0,12 of colony forming units 
(CFU)/ml. Daily sanitation (5 mg/l, (1000 ml) of BD with ozonated physiological solution promotes to reduce all 
types of microorganisms with a realiable reduction detection incidence of Pseudomona aeruginosa and Enterococcus spp  
up to 6 cases and a decrease of the titre of microbial cells up to 4,1±0,17 and 3,2±0,58, respectively.

Conclusion. In the hospital the number of conditionally pathogenic microflora has reduced reliably and 
the number of nosocomial infections increased. The conducted study has confirmed the efficacy of ozonated 
physiological solution for the prevention and treatment of infectious complications in patients with cholestasis.

Keywords: obstructive jaundice, ozonated physiological solution, biliary drainage, percutaneous transhepatic 
cholangiostomy, nosocomial infection, conditionally pathogenic microflora, cholestasis
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The Change of Bacterial Flora in Local Therapy with Ozonated Physiological Solution in Patients 
with Obstructive Jaundice after Performance of Minimally Invasive Interventions 
Y.V. Struchkov, A.S. Vorotyncev, A.G. Kurmanbaev

Введение

Патология терминального отдела общего 
желчного протока, осложненная механической 
желтухой, несмотря на значительные успехи 
хирургического лечения, является одной из 
актуальных проблем. Самой частой причиной 
подпеченочной желтухи является холедохоли-
тиаз (35-40%), на втором месте – рак головки 
поджелудочной железы (30-35%). Поражения 
терминального отдела общего желчного про-
тока, такие как рубцовые стенозы, склерози-
рующий холангит, папиллит, стеноз большого 
дуоденального сосочка (БДС), парафатери-
альный дивертикул, аденома, полип БДС яв-
ляются причиной нарушения пассажа желчи 
у 15-20%, рак фатерова сосочка (10-12%), рак 
впепеченочных желчных протоков (1-2%) [1]. 
Частота встречаемости желчнокаменной бо-
лезни составляет от 8 до 20% взрослого насе-
ления планеты [2]. 

В настоящее время на высоте желтухи пер-
вым этапом с целью декомпрессии желчевыво-
дящих путей (ЖВП) и снижения уровня ги-
пербилирубинемии, интоксикации применяют 
антеградное, ретроградное или их комбиниро-
ванное дренирование ЖВП. После эндоскопи-
ческих ретроградных манипуляций устанавли-
вают назобилиарный дренаж для устранения 
билиарной гипертензии, санации желчевыво-
дящих путей, освобождения его просвета от 
камней, их фрагментов после разрушения, от 
гноя и фибрина, а также для введения лекар-
ственных препаратов [3]. 

С целью антеградного дренирования ЖВП 
используется чрескожная чреспеченочная хо-
лангиостомия (ЧЧХС) под ультразвуковым и 
рентгеноскопическим контролем [4, 5]. Дан-
ную методику применяют при онкологической 
этиологии холестаза, неэффективности ретро-
градного дренирования или крайней степени 
тяжести состояния пациента противопоказа-
ниях для эндоскопического вмешательства.

Длительное нахождение дренажей в ЖВП 
способствует вторичному обсеменению вну-
трибольничной флорой, как из ЖКТ через 
назобилиарный дренаж, так и из окружающей 
среды через ЧЧХС с развитием гнойного хо-
лангита [6].

Инфекционные осложнения широко ва-
рьируют. После ретроградного дренирования 
от 0,1-1% до 39,8% [7], а после антеградных 
методов дренирования ЖВП от 0,7 до 28% 

случаев, вплоть до развития острого холангита 
и холангиогенного сепсиса. 

В условиях стационара нозокомиальная 
инфекция до сих пор остается серьезной кли-
нической и экономической проблемой хи-
рургии, несмотря на наличие разнообразных 
антибактериальных препаратов. Течение пато-
логии ЖВП осложненной механической жел-
тухой, холангитом, нозокомиальной инфекци-
ей существенно ухудшает состояние пациента, 
увеличивает сроки пребывания в стационаре, 
сопровождается послеоперационными ослож-
нениями и ухудшают прогноз заболевания. 
Также необходимо отметить, что применение 
антибактериальной терапии для лечения ин-
фекционного процесса в ЖВП при нарушении 
тока желчи малоэффективно ввиду нарушения 
экскреторной функции печени. При введении 
в желчевыводящие пути большинство анти-
бактериальных препаратов разрушаются при 
непосредственном контакте с желчью, по-
этому использование такого метода является 
малоэффективным. 

Одним из антисептических препаратов 
для местного применения антибактериального 
действия является озонированный физиоло-
гический раствор (ОФР), который проявляет 
бактерицидные, вирицидные, фунгицидные 
свойства и позволяет использовать не только 
для парентерального введения, но и для мест-
ного лечения.

Имеется множество работ о портальном 
введении озонированного изотонического рас-
твора. Так С.А. Беляев с соавт. наряду с тради-
ционной терапией использовал внутривенное 
и внутрипортальное введение озонированного 
физиологического раствора и пришел к выво-
ду, что при синдроме механической желтухи 
его использование восстанавливает функцио-
нальную активность печени, уменьшает про-
цессы свободно радикального окисления [8]. 

Последние годы многие авторы используют 
эндобилиарную озонотерапию как эффективное 
средство для профилактики и лечения инфек-
ционных осложнений в желчевыводящих путях. 
Введение озонированного раствора возможно, 
как через назобилиарный дренаж после эндоско-
пической папиллосфинктеротомии (ЭПСТ), так 
и через ЧЧХС, дренаж Кера или Холстеда [9, 10].

А.В. Лелянов с соавт. [11] применяли ОФР 
в комплексном лечении распространенного 
перитонита: проводили санацию брюшной по-
лости объемом 2000 мл, в дозировке 4-6 мг/л, 
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энтеральный лаваж и внутривенные инфузии 
объемом до 400 мл, в дозировке 1,8-3,2 мг/л. 
По результатам проведенного исследования 
авторы пришли к выводу, что комплексное 
применение ОФР и оксида азота уменьшает 
на 21,6% послеоперационные гнойные ослож-
нения, на 11,2% летальность, в 1,8 раз количе-
ство санационных релапаротомий [11]. 

К настоящему времени опубликованы 
многочисленные клинические работы, в кото-
рых оценивалось влияние ОФР на функцио-
нальное состояние печени, улучшение клини-
ческого состояния, устранения интоксикации. 
Также имеются экспериментальные работы, 
оценивающие влияние озона при бактери-
альном обсеменении ран животных и на рост 
бактериальных культур in vitro. Однако отсут-
ствуют работы о роли местного лечения ОФР 
для подавления бактериальной флоры в ЖВП 
в клинических условиях.

Цель. Изучить эффективность воздей-
ствия местного применения озонированного 
физиологического раствора на бактериальную 
микрофлору в желчевыводящих путях у паци-
ентов с механической желтухой.

Материал и методы

В ходе нашего исследования обобщены и 
проанализированы результаты хирургического 
лечения пациентов с патологией терминаль-
ного отдела общего желчного протока, ослож-
ненной механической желтухой.

Критерии включения в исследование:
Пациенты с установленным диагнозом: 
1. Желчнокаменная болезнь. Холедохоли-

тиаз. 
2. Папиллит. 
3. Панкреатит со сдавлением терминаль-

ного отдела общего желчного протока. 
4. Стеноз терминального отдела холедоха. 
5. Дивертикул двенадцатиперстной кишки. 
6. Рак фатерова соска. 
7. Рак головки поджелудочной железы. 
Осложнение основного заболевания: ме-

ханическая желтуха. 
Критерии исключения: 
1. Пациенты младше 18 лет
2. Беременность
3. Кормление грудью. 
Использовался клинический материал 

ГКБ им. И.В. Давыдовского г. Москвы. 
Характеристика исследования: нерандоми-

зированное, продольное, текущее и охватывает 
период с 2012 по 2015 год. За данный период 
производился проспективный анализ 72 паци-
ентов. Охват пациентов – несплошное, метод 

выборочный. Возраст пациентов варьировал от 
23 до 93 лет, составляя в среднем 68 лет. Среди 
них 27 мужчин (37,5%) и 45 (62,5%) женщин. 

Лабораторная диагностика пациентов: 
проводился забор крови на общий анализ 
крови, показатели свертывающей системы 
крови, биохимический анализ крови. Из ин-
струментальных методов исследования УЗИ, 
КТ, МРТ, прямые методы контрастирования 
ЖВП – эндоскопическая ретроградная холан-
гиопанкретография (ЭРХПГ) и антеградная 
холангиография. С лечебной целью ЭПСТ 
проводили по стандартной методике. При 
проведении ЭПСТ и невозможности канюля-
ции использовали атипичные методы папил-
лотомии. Чрескожное чреспеченочное дрени-
рование ЖВП использовали при неудачных 
попытках канюляции БДС, при нарастании 
гипербилирубинемии обусловленной неадек-
ватной, ретроградной декомпрессией ЖВП, а 
также при крайне тяжелом состоянии пациен-
та противопоказанной для эндоскопического, 
ретроградного вмешательства. В качестве на-
зобилиарного дренажа использовали обычные 
катетеры. Вводили в просвет общего желчного 
протока с помощью дуоденоскопа. Наружный 
конец назобилиарного дренажа выводили че-
рез носовой ход и фиксировали к носу с помо-
щью пластыря, для профилактики случайного 
удаления пациентом. Через дренаж с диагно-
стической целью проводили ретроградную хо-
лангиографию, брали желчь на бактериологи-
ческий посев, с лечебной целью использова-
ли для декомпрессии желчевыводящих путей, 
введения озонированного физиологического 
раствора и санации желчевыводящих путей. 
ЧЧХС мы использовали при неудачных попыт-
ках канюляции БДС и как завершающий этап 
лечения при механической желтухе у пациен-
тов с крайне высокой степенью тяжести состо-
яния и онкологической этиологии холестаза. 
Для дренирования использовались катетеры и 
дренажные системы фирм «МИТ» и “Cook”, 
которые выпускают медицинские изделия для 
дренирования полостных образований. Дрена-
жи устанавливались по методике Сельдингера 
или с помощью устройства для дренирования 
полостных образований Ившина (УДПО). Для 
холангиостомий использовались дренажи типа 
«свиной хвост» с переменным диаметром 7/9 
CH или постоянным диаметром 9-10 CH из-
готовленные из полиэтилена или полиуретана 
с рентгеноконтрастными метками. При уста-
новке дренажа по Сельдингеру дополнительно 
использовали пункционные иглы 19G (1,2 мм) 
длиной 20 см, прямой проводник 0,035 дюйма 
и набор фасциальных бужей.
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Забор желчи для бактериологического ис-
следования проводился через установленный 
дренаж в желчевыводящих путях (назобилиар-
ный дренаж, ЧЧХС) для посева на питатель-
ные среды сразу после дренирования желче-
выводящих путей, а также для контрольного 
бактериологического посева желчи на 3 и 7 
сутки. Данное исследование выполнялось с 
целью определения спектра бактериальной 
флоры желчевыводящих путей и для контроля 
проводимой местной терапии озонированным 
физиологическим раствором.

В качестве культивирования использовали 
следующие среды:

1. Агар Сабуро с декстрозой для культиви-
рования плесневых грибов, дрожжей и ацидо-
фильных микроорганизмов. 

2. Среда Плоскирева, агар Сальмонелла 
Шигелла для выделения сальмонелеза и ши-
геллеза. 

3. Columbia Agar Base 5% кровяной агар 
(универсальная среда) – использовали для 
выращивания грамположительных кокков – 
стрептококков, стафилококков, нейсерий и 
клостридий.

4. Желчно-Эскулиновый Агар – для вы-
деления энтерококков. 

5. Агар Эндо – для идентификации гра-
мотрицательных микроорганизмов кишечной 
группы энтеробактерий. 

6. В качестве сред обогащения использо-
вали сахарный агар для выращивания кокко-
вой группы бактерий и селенитовый бульон 
для сальмонелл.

С лечебной целью для местного приме-
нения, в нашей клинике разработан раствор 
озона с концентрацией 5 мг/л, изотонического 
раствора хлорида натрия 0,9%. Озоно-кисло-
родная смесь пропускалась через физиологи-
ческий раствор. Для приготовления использо-
вался аппарат «Озотрон 3». Учитывая высокий 
дебит желчи первые сутки после дренирования 
ЖВП у пациентов с механической желтухой, 
мы не проводили санацию ЖВП. Со вторых 
суток после дренирования, проводили еже-
дневную санацию ЖВП озонированным физи-
ологическим раствором через назобилиарный 
дренаж или через холангиостому в объеме 1000 
мл в сутки. С экономической стороны приго-
товление озона достаточно легко и не требует 
больших денежных затрат. 

При создании базы данных использовали 
программное обеспечение Microsoft excel 2013. 
Метод статистического анализа параметриче-
ский ввиду нормального распределения значе-
ния f (х). В ходе вариационного анализа титра 
микробных тел колониеобразующих единиц 

(КОЕ)/мл определяли среднюю арифмети-
ческую величину (М), среднеквадратическое 
отклонение (±δ) и ошибку (±m). Определяли 
коэффициент Стьюдента (t). Различия считали 
достоверными при p<0,05.

При анализе различий по этиологии бак-
терий рассчитывали критерий (z) аналогичный 
критерию Стьюдента (t), выборочную долю (p) 
и стандартную ошибку доли (Sp). В таблице 
критических значений (t) по значению (z) и 
числу степеней свободы (ν), определяли уро-
вень значимости (α). Различия считали досто-
верными при α<0,05.

Результаты

Данные бактериологических исследова-
ний представлены в таблицах 1 и 2.

По данным исследования, наиболее часто 
встречающиеся бактерии в ЖВП при дрени-
ровании это Klebsiella spp. – 21 случай, титр 
микробных тел в среднем 4,5±0,03 КОЕ/мл и 
Escherichia coli – 22 случая, титр микробных 
тел 4,65±0,13 КОЕ/мл, которые в норме мо-
гут встречаться в желудочно-кишечном тракте. 
Данные группы микроорганизмов являясь ус-
ловно-патогенной микрофлорой препятствуют 
развитию патогенных микроорганизмов. 

После установки дренажа на третьи сутки 
изменялся бактериологический состав в ЖВП. 
Достоверно уменьшалась частота обнаружения 
Klebsiella spp. – 6 случаев (z=3,26, α<0,001). 
В то же время титр микробных тел этих ми-
кроорганизмов достоверно не изменялся – 
4,2±0,15 КОЕ/мл (t=0,7, p>0,05). На седьмые 
сутки при бактериальном посеве желчи бакте-
рий Klebsiella spp. не обнаружено. 

При анализе Escherichia coli на третьи сут-
ки, частота ее обнаружения, также достоверно 
уменьшилась до 10 случаев (z=2,08, α<0,05). 
Достоверного снижения титра микробных вы-
явлено не было – 4,46±0,03 КОЕ/мл, (t=1,2, 
p>0,05). На седьмые сутки Escherichia coli вы-
явлена в 2 случаях, титр микробных тел соста-
вил 2,5±2,23 КОЕ/мл, (t=0,86, p>0,05).

Частота обнаружения Pseudomona aerugi-
nosa в ЖВП на момент дренирования – 8 слу-
чаев, титр микробных тел в среднем составил 
4,25±0,31 КОЕ/мл. На третьи сутки после дре-
нирования ЖВП частота Pseudomona aeruginosa 
достоверно увеличилась до 18 случаев (z=2,26, 
α<0,05), титр микробных тел в среднем соста-
вил 4,78±0,1 КОЕ/мл (t=1,3, p>0,05) и досто-
верно не отличался от предыдущих данных.

После местного применения озонирован-
ного физиологического раствора со второго по 
седьмые сутки снижается количество бакте-
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риального обсеменения ЖВП с достоверным 
уменьшением частоты выявления Pseudomona 
aeruginosa от 18 случаев на третьи сутки, до 
6 случаев на седьмые сутки (z=2,28, α<0,01). 
Титр микробных тел Pseudomona aeruginosa в 
среднем составил 4,1±0,17 КОЕ/мл (t=2,51, 
p<0,05), что также статистически значимо.

При анализе штаммов Enterococcus spp. ча-
стота обнаружения в ЖВП на момент дрениро-
вания 8 случаев, титр микробных тел в среднем 
3,77±0,37 КОЕ/мл. На третьи сутки частота 
выявления Enterococcus spp. увеличилась до 24 
случаев (z=3,51, α<0,001). Титр микробных тел 
в среднем составил 4,86±0,12 КОЕ/мл (t=2,22, 
p<0,05). После местного применения озониро-
ванного физиологического раствора уменьша-
лась частота обнаружения данных микроорга-
низмов до 6 случаев на седьмые сутки (z=3,36, 
α<0,001). Титр микробных тел на седьмые сутки 
достоверно уменьшался, составляя в среднем 
3,2±0,58 КОЕ/мл (t=2,37 p<0,05).

Обсуждение

Таким образом, после дренирования ЖВП 
на третьи сутки уменьшается количество ус-

ловно-патогенной микрофлоры Klebsiella spp и 
Escherichia coli желчевыводящего дерева, повы-
шается частота обнаружения нозокомиальной 
инфекции в виде Pseudomona aeruginosa и En-
terococcus spp. увеличивается титр микробных 
тел у Enterococcus spp.

После местного применения озонирован-
ного физиологического раствора в дозировке 5 
мг/л, начиная со вторых суток, при ежедневной 
санации желчевыводящего дерева объемом 1000 
мл в сутки через установленный дренаж, на 
седьмые сутки достоверно уменьшается частота 
выявления нозокомиальной инфекции Pseudo-
mona aeruginosa и Enterococcus spp. и достоверно 
уменьшается степень обсеменения желчевыво-
дящего дерева данными микроорганизмами. 

Enterococcus spp являются условно-патоген-
ной микрофлорой слизистой оболочки желудоч-
но-кишечного тракта и факультативным анаэ-
робом, который встречается вторым по частоте 
нозокомиальной инфекцией после Escherichia 
coli. По данным литературы Enterococcus spp. вы-
являются как раневая инфекция после опера-
тивных вмешательств на органах брюшной по-
лости. Для пациентов с механической желтухой, 
нарушением функций печени, со сниженной 

Таблица 1
Изменение бактериологического состава желчи в динамике по этиологии 

(количество случаев выделения бактерий)

Таблица 2
Изменение титра микробных тел в динамике (M±m)

Примечание.  *  – различия достоверны по отношению к предыдущему значению (α<0,05); **  – различия достоверны 
по отношению к предыдущему значению (α<0,01); ***  – различия достоверны по отношению к предыдущему значению 
(α <0,001).

Примечание.*  – различия достоверны по отношению к предыдущему значению (р<0,05).

 
Посев желчи при 

дренировании
Посев желчи 
на 3 сутки

Посев желчи 
на 7 сутки

Klebsiella spp. 21 6***
Klebsiella spp. БЛРС 3 2 1
Escherichia coli 22 10* 2
Escherichia coli БЛРС 3 2
Pseudomona aeruginosa 8 18* 6**
Enterococcus spp. 6 24*** 6***
Enterobacter spp. 2 2 1
Streptococcus spp. 1
Viridas gr, 2
Candida tropicalis 1
Proteusspp 2 2 1
Streptococcus spp. Viridas 1
Без роста 2 4 49
Всего проведено посевов 72 70 66

Титр микробных тел 
при дренировании

Титр микробных тел 
на 3 сутки

Титр микробных тел 
на 7 сутки

Klebsiella spp 4,5±0,03 4,2±0,15
Escherichia coli 4,65±0,13 4,46±0,03 2,5±2,23
Pseudomona aeruginosa 4,25±0,31 4,78±0,1 4,1±0,17*
Enterococcus spp 3,77±0,37 4,86±0,12* 3,2±0,58*
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иммунной системой характерно развитие услов-
но-патогенной микрофлоры в виде Enterococcus 
spp. Это объясняется восходящей инфекцией 
желчевыводящих путей через установленный 
назобилиарный дренаж. Также при бактерио-
логическом посеве желчи на третьи сутки после 
установления дренажа в ЖВП характерно досто-
верное увеличение Pseudomona aeruginosa – это 
грамотрицательная, аэробная полочка, считает-
ся условно-патогенной микрофлорой у здоро-
вых лиц. В условиях стационара при иммуноде-
фицитном состоянии у пациентов с различными 
хирургическими заболеваниями, в том числе с 
механической желтухой синегнойная палочка 
проявляется как нозокомиальная инфекция.

Выводы

1. У пациентов после дренирования ЖВП 
на третьи сутки достоверно снижается частота 
обнаружения Klebsiella spp. и Escherichia coli., и 
достоверно увеличивается частота выявления 
Pseudomona aeruginosa и Enterococcus spp., ко-
торые являются нозокомиальными штаммами. 
Увеличивается титр микробных тел Enterococ-
cus spp. в ЖВП. 

2. Местное ежедневное применение озони-
рованного физиологического раствора в дози-
ровке 5 мг/л, объемом 1000 мл изотонического 
раствора путем санации ЖВП, способствует 
уменьшению всех видов микроорганизмов. До-
стоверно уменьшается частота обнаружения и 
титр микробных тел нозокомиальных штаммов 
Pseudomona aeruginosa и Enterococcus spp. 

3. После установки дренажа в ЖВП не-
обходимо проводить санацию озонированным 
физиологическим раствором для профилакти-
ки инфекционных осложнений в ЖВП в виде 
холангита, холангиогенного сепсиса. 

Конфликт интересов отсутствует
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В.М. МАЙОРОВ 1, З.А. ДУНДАРОВ 1, Ю.Н.АВИЖЕЦ 2

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ ПОРАЖЕНИЯ И 
РАСПРОСТРАНЕНИЯ ДЕСТРУКТИВНОГО ПРОЦЕССА В ЗАБРЮШИННОМ 

ПРОСТРАНСТВЕ ПРИ ТЯЖЕЛОМ ОСТРОМ НЕКРОТИЗИРУЮЩЕМ 
ПАНКРЕАТИТЕ ПО ДАННЫМ АУТОПСИИ

УО «Гомельский государственный медицинский университет» 1,

У «Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро» 2,

Республика Беларусь

Цель. Изучение закономерностей путей распространения патологического процесса в забрюшинном 
пространстве при тяжелом деструктивном панкреатите. 

Материал и методы. В ходе работы был выполнен сплошной ретроспективный анализ 180 протоко-
лов вскрытий пациентов, умерших от острого деструктивного панкреатита (ОДП) по данным Гомельского 
областного клинического патологоанатомического бюро за период с 1990 по 2014 год.

Результаты. Проведенный анализ морфологических изменений внутренних органов показал, что 
причиной ранних летальных исходов является массивная ферментативная некорригированная интоксика-
ция. Фульминантная форма некротизирующего панкреатита отмечена нами у 70 умерших, что составило 
38,9% всех наблюдений. Эти пациенты погибли в отделении реанимации в первые пять суток на фоне 
проводимой интенсивной терапии от некупируемого панкреатогенного шока. Особое внимание уделено 
особенностям анатомического взаимоотношения деструктивно измененной поджелудочной железы и по-
раженной парапанкреатической клетчатки. Установлен факт облигатного поражения парапанкреатической 
клетчатки при наличии очагов некроза в паренхиме поджелудочной железы. 

Показано, что реальное количество наблюдений тотального панкреонекроза по данным аутопсии 
составляет меньшее количество, чем это изначально предполагается по данным клинического и интраопе-
рационного обследования. 

При масштабных некрозах паренхимы поджелудочной железы, достигающих 30-60% паренхимы 
ПЖ, постоянно наблюдали формирование крупных парапанкреатических секвестров, заключенных в ана-
томически сложные замкнутые полости и поддерживающих высокий уровень тканевой интоксикации. На 
основании анализа оперативных вмешательств было показано, что объектом хирургического вмешатель-
ства является собственно гнойно-некротический парапанкреатит.

Заключение. Основной причиной смерти явился панкреатогенный шок с его осложнениями. Мор-
фологическими проявлениями панкреатогенного шока явились: ферментативный серозно-геморрагиче-
ский перитонит и распространенный парапанкреатит, массивные ателектазы и отек легких с геморрагиями, 
отек и набухание вещества головного мозга, а также выраженные дистрофические изменения паренхима-
тозных органов.

Ключевые слова: острый некротизирующий панкреатит, парапанкреатит, тотальный и крупноочаго-
вый панкреонекроз, тканевая интоксикация, панкреатогенный шок, полиорганная недостаточность, аутопсия 

Objectives. The study of regularities of spreading of the pathological process in the retroperitoneal area in 
severe destructive pancreatitis.

Methods. The ongoing retrospective analysis according to the report of 180 autopsy cases revealing the acute 
destructive pancreatitis (the data of Gomel regional clinical pathoanatomical bureau (1990-2014) was carried out 
during the research.

Results. The performed analysis of morphological changes of internal organs showed that the cause of early 
lethal outcomes is a massive enzymatic uncorrected intoxication. Fulminant necrotizing pancreatitis was registered 
in 70 cases, composing 38,9% of all observations. The first five days these patients have been subjected to intensive 
therapy due to incurable pancreatogenic shock in the intensive care unit. Particular attention was paid to the pecu-
liarities of the anatomical relationship between destructive changes of the pancreas and affected peripancreatic cel-
lular tissue. The obligate lesion of the peripancreatic cellular tissue in the presence of necrotic foci in the pancreatic 
parenchyma was established. 

The actual total number of cases of total pancreatic necrosis revealed by autopsy was appeared fewer than 
initially assumed according to clinical and intraoperative examinations.

In case of massive pancreatic parenchymal necrosis reaching 30-60% of the pancreatic parenchyma, the 
formation of large peripancreatic sequesters, encapsulated in anatomically multiple closed cavities and maintaining 
high level of tissue intoxication has been constantly observed.  Analysis of surgical treatment results detected one of 
the main reasons of deaths from pancreatitis surgery was suppurative necrotic parapancreatitis. 
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Some Morphological Regularities of Damage and Spreading of the Destructive Process 
in the Retroperitoneal Area in Severe Acute Necrotizing Pancreatitis according to Autopsy Data
V.M. Mayorov, Z.A. Dundarov, Y.N. Avizhets

Conclusion. Pancreatogenic shock with its complications was detected as a main cause of death. Morphological 
manifestations of pancreatogenic shock were: enzymatic serosanguineous peritonitis and generalized parapancreatitis, 
massive atelectasis and pulmonary edema with hemorrhages, edema, and swelling of the brain as well as the marked 
dystrophic changes of parenchymal organs.

Keywords: acute necrotizing pancreatitis, parapancreatitis, total and large focal pancreatic necrosis, pancreatogenic 
shock, tissue intoxication, multiple organ failure, autopsy study

Введение

Проблема лечения острого деструктивного 
панкреатита (ОДП) остается в центре внима-
ния хирургов. Подтверждением этому явилась 
широкая дискуссия на прошедшем  в городе 
Бресте XV съезде хирургов Республики Бела-
русь, которая указала на отсутствие единых 
подходов в лечении этого тяжелого заболе-
вания. Частота острой патологии неуклонно 
растет во всем мире, затраты на адекватную 
терапию представляют собой серьезную эко-
номическую проблему, а летальность даже в 
специализированных панкреатологических 
клиниках достигает 11-25 % [1, 2]. Отсутствие 
единой точки зрения на патологический про-
цесс при ОДП, необходимость дифференци-
ровки форм, стадий и фаз заболевания, много-
образие осложнений закономерно привели не 
только к пестрой терминологической палитре, 
но и к нередко диаметрально противополож-
ным тактическим подходам в лечении этой па-
тологии [3, 4]. 

Особенностью эволюции ОДП является 
широкий спектр клинических вариантов его 
течения в зависимости от темпа развития, объ-
ема деструкции поджелудочной железы (ПЖ) 
и осложнений [2, 4, 5]. Одним из самых не-
благоприятных осложнений ОДП является 
распространение деструкции на забрюшинную 
клетчатку (ЗБК) [4, 5]. До настоящего времени 
нет общепризнанных терминологии и класси-
фикации этих изменений. Для этого осложне-
ния в литературе применяются различные тер-
мины: перипанкреатит, перипанкреонекроз, 
ретроперитонеонекроз, ретроперитонит, фер-
ментативный ретроперитонеальный некроти-
ческий целлюлит, парапанкреатит [6, 7]. Наи-
более общим и часто применяемым является 
термин парапанкреатит (ПП). 

Если патологические процессы в ПЖ и 
гнойные осложнения ОДП подробно исследо-
ваны, то клиническое значение ранних патоло-
гических изменений в ЗБК, предшествующих 
постнекротическим осложнениям, изучено не-
достаточно. Хирургические вмешательства при 
ОДП в основном выполняются на пораженной 

ЗБК. Между тем, вопросы рационального ее 
дренирования не решены [6, 7]. 

Многообразие клинических форм заболе-
вания, сравнительно небольшое число паци-
ентов, оперированных в фазе формирования 
панкреонекроза затрудняют клинико-морфо-
логическую оценку патологических изменений 
ЗБК на этапе прогрессирующей тканевой де-
струкции, а также анализ эффективности ран-
них дренирующих операций [5, 6, 7]. Экспе-
риментальные исследования в данной области 
панкреатологии малочисленны, поскольку от-
сутствуют модели острого панкреатита с кор-
ректным воспроизведением различных форм 
ферментативной деструкции ЗБК [8, 9, 10]. 
Поэтому динамика ранних патологических из-
менений в ЗБК, значение их для диагностики 
и прогнозирования осложнений и исхода ОДП 
требуют дальнейшего изучения.

Целью настоящего исследования явилось 
изучение закономерностей путей распростра-
нения патологического процесса в забрюшин-
ном пространстве при тяжелом деструктивном 
панкреатите.

Материал и методы

В ходе работы был выполнен сплош-
ной ретроспективный анализ 180 протоколов 
вскрытий пациентов, умерших от ОДП по 
данным Гомельского областного клиническо-
го патологоанатомического бюро за период с 
1990 по 2014 год. Средний возраст пациентов 
составил 52,4±3,7 лет (M±m). Мужчин было 
116 (64,44%), женщин 64 (35,56 %). Прижиз-
ненная диагностика заболевания базировалась 
на совокупном анализе клинико-лабораторных 
данных и результатов комплексного инстру-
ментального обследования – ультразвукового 
исследования, компьютерной томографии с 
контрастным усилением и без него, гастроду-
оденоскопии, лапароскопического исследова-
ния и данных интраоперационного исследова-
ния у оперированных пациентов.

Фульминантная форма некротизирующе-
го панкреатита отмечена нами у 70 умерших, 
что составило 38,9% всех наблюдений. Эти 
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пациенты погибли в отделении реанимации в 
первые пять суток на фоне проводимой ин-
тенсивной терапии от некупируемого панкре-
атогенного шока. Средний срок пребывания в 
стационаре составил 2,55±1,35 суток (M±m). 
Следует отметить, что 30 пациентов погибли 
в первые сутки госпитализации. Диагноз тя-
желого острого панкреатита прижизненно был 
верифицирован во время диагностической ла-
пароскопии у 24 умерших. Было выполнено 9 
лапаротомий, которые носили диагностиче-
ский характер в связи с невозможностью ис-
ключить перфоративный характер перитоне-
ального синдрома. 

Критерием включения в исследование 
являлись верифицированный диагноз некро-
тического панкреатита и наличие поражения 
забрюшинного пространства. Основой для из-
учения распространения деструктивного про-
цесса были инструментальные, интраопераци-
онные и патологоанатомические данные.

Критерием исключения было отсутствие 
некротических изменений в паренхиме подже-
лудочной железы 

Среди мужчин 87,4% составили пациен-
ты трудоспособного возраста, а среди женщин 
около половины составили старше 60 лет. Ал-
когольная этиология заболевания превалиро-
вала у мужчин, билиарная – у женщин. У об-
следованных пациентов преобладало удовлет-
ворительное и повышенное питание, особенно 
среди женщин и пациентов старше 50 лет. При 
этом у пациентов повышенного питания ос-
новными этиологическими факторами явля-
лись желчнокаменная болезнь и погрешности 
в диете, у остальных пациентов – алкоголь.

Тяжесть состояния пациентов при посту-
плении и в динамике заболевания оценивали 
по данным стационарных карт. Достоверная 
разница по тяжести состояния при поступле-
нии между мужчинами и женщинами отсут-
ствовала.

Результаты

Наиболее характерными осложнениями у 
погибших в ранние сроки заболевания яви-
лись диффузные ферментативные поражения 
серозных оболочек брюшной и грудной поло-
стей в виде серозно-геморрагического перито-
нита и плеврита. У всех умерших в брюшной 
полости обнаружен выпот с высокой фермен-
тативной активностью.

Принимая во внимание тот факт, что для 
клинического исхода заболевания решающее 
значение имеет характер и масштаб пораже-
ния собственно паренхимы ПЖ и парапан-

креатической клетчатки (ППК) тщательным 
образом были изучены секционные препараты 
указанных органов. Тотальный геморрагиче-
ский панкреонекроз обнаружен у 10 умерших, 
что составило 14,3 % наблюдений. Визуальный 
осмотр и тщательное гистологическое иссле-
дование препаратов с применением методики 
серийных срезов не обнаружило участков со-
хранившейся паренхимы поджелудочной же-
лезы. Во всех наблюдениях поджелудочная же-
леза была полностью секвестрирована, кроме 
того, было отмечено поражение ППК в виде 
плотного диффузного распространенного ге-
моррагического пропитывания.

У остальных 60 погибших (85,7%) было 
зарегистрировано субтотальное либо крупноо-
чаговое поражение паренхимы ПЖ. В отличие 
от истинного тотального панкреонекроза при 
тщательном макроскопическом осмотре рас-
сеченного препарата постоянно обнаружива-
лись участки сохраненной паренхимы железы 
различной протяженности, примыкающие в 
виде островков непосредственно к вирсунго-
ву протоку. На разрезе ПЖ была представлена 
резко инфильтрированной, с геморрагическим 
пропитыванием, паренхимой и отсутствием 
дольковой дифференцировки. Также как в 
случае тотального поражения в результате раз-
рушение капсулы ПЖ при визуальном осмотре 
железа была практически неотличима от окру-
жающей ее ППК. ППК и забрюшинная клет-
чатка (ЗБК) были резко отечны с пластинча-
тыми темно-красного цвета кровоизлияниями 
по типу небольших гематом. 

При геморрагическом варианте панкрео-
некроза кровь секвестрировалась в участках, 
заполненных рыхлой клетчаткой под брюши-
ной и в межфасциальных пространствах. В 
результате литического действия агрессивных 
панкреатических ферментов в первые сутки 
заболевания наступало свертывание кровяных 
сгустков. Далее в центре сформированного 
сгустка начиналось расплавление и гемолиз 
эритроцитов. При этом в результате гемоли-
за эритроцитов жировая клетчатка принимала 
буровато-коричневый или шоколадный от-
тенок. При микроскопическом исследовании 
отмечалось наличие распространенных микро-
тромбозов, образование сладжей, плазматиче-
ское пропитывание стенок альвеол и диапедез 
эритроцитов.

Особый практический интерес представ-
ляло изучение анатомических отношений по-
раженной ПЖ и окружающей ее ППК у неопе-
рированных пациентов. При осмотре передней 
поверхности ПЖ через вскрытую желудочно-
ободочную связку, визуализировалась тусклая 
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серо-черного цвета париетальная брюшина. В 
сальниковой сумке постоянно отмечали нали-
чие небольшого количества геморрагического 
выпота и рыхлые сращения, покрытые нале-
том фибрина. Париетальная брюшина, покры-
вающая переднюю поверхность ПЖ, тусклая с 
диффузными перфорациями различного диа-
метра, через которые наблюдалась поступле-
ние мутной геморрагической жидкости из па-
рапанкреатической клетчатки. 

При выделении ПЖ из забрюшинного 
пространства был выявлен ряд особенностей, 
имеющих влияние на клиническую картину 
заболевания и его исход. Внешний осмотр 
железы: паренхима серо-черного цвета с диф-
фузными кровоизлияниями и пятнами стеа-
тонекроза в зависимости от преобладающих 
морфологических изменений. Продольное 
рассечение ткани железы выявило тот факт, 
что в большей степени некротически изме-
ненными являлись кортикальные отделы ПЖ 
различной толщины и протяженности от 3 
до 15 мм. При этом имелись отчетливые ма-
кроскопически сохраненные участки парен-
химы. Выявленные особенности объясняли 
тот факт, что во время ранней лапаротомии, 
предпринятой по поводу некротизирующе-
го панкреатита, визуальный осмотр ПЖ не 
дает достоверного представления о реальном 
масштабе поражения ткани, что в ряде случа-
ев влияет на лечебную тактику. Кроме того, 
дальнейшее успешное лечение «тотального 
панкреонекроза» вводит в заблуждение кли-
ницистов и закономерно позволяет усомнить-
ся в истинности первоначального предполо-
жения о некурабельности случая. 

Этот факт неоднократно был подтвержден 
во время этапных некрсеквестрэктомий, когда 
по мере отторжения поверхностных участков 
некроза во время очередной санации поджелу-
дочная железа представляла собой несколько 
уменьшенный в объеме по отношению к нор-
ме гранулирующий тяж, вопреки первоначаль-
ному суждению о «тотальном поражении» ор-
гана. Отторжение поверхностно расположен-
ных участков некротизированной паренхимы 
ПЖ, закономерно приводило к разгермети-
зации протоковой системы и формированию 
транзиторных панкреатических свищей, дебит 
которых определяется диаметром пораженного 
протока. Еще одним аргументом в пользу это-
го положения является тот факт, что анализ 
жидкости, аспирированной из забрюшинного 
пространства либо дренированного фермента-
тивного оментобурсита демонстрировали вы-
сокий уровень амилолитической активности 
(от 750 до 14000 единиц).

Обсуждение

Поражение ППК в виде распространен-
ного ферментативного парапанкреатита при 
ОДП было выявлено у всех умерших. Эво-
люция парапанкреатита определялась сроком 
заболевания и преобладающим морфологи-
ческим компонентом острого панкреатита. 
В первую неделю заболевания у неопериро-
ванных умерших диагностирован фермента-
тивный инфильтративный с геморрагическим 
пропитыванием парапанкреатит различной 
распространенности. Имелись особенности 
поражения ППК в зависимости от поражен-
ного отдела ПЖ. Так, при наличии крупно-
очагового поражения правых отделов ПЖ 
явления парапанкреатита были более выра-
жены в области параколон справа и в параду-
оденальной клетчатке. При поражении левых 
отделов ПЖ выраженная инфильтрация и ге-
моррагическое пропитывание ЗБК наблюда-
лась в области параколон по ходу нисходящей 
ободочной кишки и в паранефральной клет-
чатке слева.

При масштабных некрозах паренхимы 
поджелудочной железы, достигающих 30-60% 
паренхимы ПЖ, постоянно наблюдали фор-
мирование крупных парапанкреатических сек-
вестров, заключенных в анатомически слож-
ные замкнутые полости и поддерживающих 
высокий уровень тканевой интоксикации. В 
такой ситуации после купирования «первой 
волны» эндогенной интоксикации создается 
реальная угроза развития тяжелых гнойных 
осложнений, крайним проявлением которых 
являются панкреатогенный сепсис и аррозив-
ные профузные кровотечения, которые явля-
ются наиболее тяжелыми и прогностически 
неблагоприятными последствиями секвестра-
ции ППК.

Отсутствие оперативных вмешательств у 
группы пациентов с фульминантной формой 
ОДП позволило получить представление об 
особенностях изолированного поражения па-
рапанкреатической клетчатки в ранние сроки 
формирования постнекротических изменений. 
Во время аутопсии при вскрытии брюшной 
полости оценивали распространенность ин-
фильтрации забрюшинного пространства и 
внутрибрюшные изменения. 

При этом во всех случаях было выявлено 
поражение всех четырех анатомических зон с 
выраженными экссудативными и инфильтра-
тивными изменениями забрюшинной клет-
чатки. Макроскопически наблюдался стекло-
видный с геморрагическим прокрашиванием 
напряженный отек параколической клетчатки 
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и связочного аппарата желудка. На париеталь-
ной и висцеральной брюшине визуализиро-
вались расширенные полнокровные сосуды и 
диффузные кровоизлияния. Микроскопиче-
ское исследование препаратов брюшины ре-
гистрировало резко выраженное полнокровие, 
экстравазацию эритроцитов, а также слущива-
ние клеток мезотелия. Выявленные морфоло-
гические изменения обусловливали «несосто-
ятельность» брюшинного барьера и являлись 
предпосылкой для экссудации жидкости из 
забрюшинного пространства в брюшную по-
лость с развитием клинической картины пе-
ритонита. Аналогичные макро- и микроско-
пические изменения со стороны париетальной 
плевры были выявлены у умерших с наличием 
острых экссудативных плевритов. При этом в 
плевральных полостях выявлено наличие бу-
рого выпота с высокой амилолитической ак-
тивностью. 

Таким образом, следует считать, что мор-
фологические изменения в плевральной и 
брюшной полостях являются вторичными из-
менениями по отношению к первичному диф-
фузному ферментативному поражению соб-
ственно ПЖ и ППК. Геморрагический отек 
забрюшинной клетчатки и очаги жирового не-
кроза располагались как по боковым каналам, 
так и под корнем брыжейки тонкой кишки. 
Чаще всего наблюдалось отсутствие конкрет-
ного отграничения и ЗБК представляла собой 
участки массивных кровоизлияний и жирово-
го некроза. 

Сопоставление клинических, инструмен-
тальных и аутопсийных данных позволяют 
сделать вывод о том, что при формирова-
нии крупномасштабного панкреонекроза в 
ППК и ЗБК уже на первой неделе заболева-
ния жидкостной компонент парапанкреатита 
проявляется диффузной инфильтрацией де-
витализированных тканей ферментативным 
экссудатом. Высокая ферментативная актив-
ность  наряду с отсутствием процессов демар-
кации не предполагает формирования изо-
лированных парапанкреатических скоплений 
жидкости, доступных малоинвазивным ин-
тервенциям. В более поздние сроки заболева-
ния при присоединении инфекции указанные 
изменения трансформируются в гнойно – не-
кротический парапанкреатит и забрюшинную 
флегмону различной локализации и распро-
страненности.

Анализ причин летальных исходов проде-
монстрировал, что у умерших в ранние сроки 
заболевания основной причиной смерти явил-
ся панкреатогенный шок с его осложнениями. 
Морфологическими проявлениями панкреа-

тогенного шока явились: ферментативный се-
розно-геморрагический перитонит, массивные 
«влажные» ателектазы и отек легких с гемор-
рагиями, отек и набухание вещества головно-
го мозга, а также выраженные дистрофические 
изменения паренхиматозных органов. При ана-
лизе причин смерти от панкреатогенного шока 
выявлено, что в первые 3 суток от начала забо-
левания первичная ферментная интоксикация 
приводит к легочной и кардиоваскулярной не-
достаточности, а на 3-7-е сутки присоединяется 
эндогенная интоксикация в результате резорб-
ции некротических тканей и послешоковых 
повреждений паренхиматозных органов, что в 
большей степени способствует прогрессирова-
нию печеночно-почечной недостаточности и 
нарушению функций головного мозга.

Выводы

1. Развитие осложнений ОДП обусловлено 
закономерностями фазовой эволюции заболе-
вания. Осложнения в ранней фазе заболева-
ния на стадии формирования панкреонекроза 
связаны с массивной интоксикацией фермен-
тативного происхождения. Поздние осложне-
ния манифестируют на этапе расплавления 
деструктивно измененной поджелудочной же-
лезы и окружающей ее парапанкреатической 
клетчатки.

2. Основными морфологическими компо-
нентами тяжелого ОДП являются собственно 
некроз паренхимы ПЖ, ферментативный рас-
пространенный перитонит и парапанкреатит. 
Поражение ППК происходит несколько позже 
возникновения ОДП, ферментативный пара-
панкреатит продолжается и после окончатель-
ного формирования панкреонекроза, занимая 
по времени первые 5-7 дней заболевания и яв-
ляясь самостоятельным источником эндоген-
ной интоксикации. Проявления ферментатив-
ного парапанкреатита являются важными мар-
керами тяжести ОДП и в значительной степе-
ни определяют исходы заболевания: «ранний» 
летальный исход и позднюю трансформацию в 
гнойно-некротический парапанкреатит. 

3. Анализ оперативных вмешательств у 
оперированных пациентов показал, что ни в 
одном случае прямых вмешательств на под-
желудочной железе не требовалось. Опера-
тивное вмешательство заключалось в санации 
пораженной парапанкреатической клетчатки. 
Таким образом, следует считать, что объектом 
операции является собственно парапанкреа-
тит. Всвязи с этим перспективным представля-
ется разработка способов ранней диагностики 
распространенных форм поражения парапан-
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креатической клетчатки и вариантов ранней 
декомпрессии забрюшинного пространства с 
целью профилактики развития в нем обшир-
ных нагноительных процессов.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ОСТРОЙ ИНФЕКЦИОННОЙ 
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Цель. Проанализировать результаты консервативного и оперативного лечения пациентов с острой ин-
фекционной деструкцией легких и определить наиболее рациональные пути лечения этой тяжелой патологии.

Материал и методы. Проанализирован 81 случай лечения пациентов с острой инфекционной де-
струкцией легких (ОИДЛ). Использованы клинические, лабораторные, рентгенологические и статистиче-
ские методы исследования.

Результаты. В зависимости от проведенного лечения пациенты были разделены на три группы. Кон-
сервативное лечение проведено у 7 (9%) пациентов первой группы. Из них умерло 5 (летальность 71%). 
Оперировано 74 (91%) пациента. При наличии внутриплевральных осложнений пациентам на первом этапе 
выполнялось дренирование плевральной полости с последующей пассивной или активной аспирацией. У 
5 пациентов второй группы выполнена видеоторакоскопия с атипичной резекцией легкого, с конверсией 
и лобэктомией в 1 наблюдении. 3 пациентов оперированы повторно с выполнением лобэктомии. Леталь-
ность во второй группе составила 40%. У 69 пациентов третьей группы в качестве доступа была использо-
вана торакотомия. Некросеквестрэктомии произведены у 22 человек, лобэктомии – у 30, билобэктомии – у 
10, пневмонэктомии – у 7. В 24 из 69 (35%) наблюдений операцию завершали торакостомией с проведени-
ем в последующем плановых санаций. В третьей группе умерло 19 пациентов (летальность 27,5%). Общая 
летальность составила 32,1%, послеоперационная летальность – 28%.

Заключение. Уровень летальности у пациентов, лечившихся консервативно, статистически значимо 
выше, чем у оперированных (рFisher=0,0319). Уровни летальности при применении торакостомии с этап-
ными санациями и при выполнении одномоментных радикальных вмешательств статистически значимо 
не различаются (χ2=1,45; p=0,2279), а также не связаны с размером удаленной патологически измененной 
части легкого (p>0,05). Выбор объема и варианта вмешательства должен основываться на распространен-
ности поражения и технической возможности выполнения той или иной операции.

Ключевые слова: острая инфекционная деструкция легких, гангрена легкого, консервативное лечение, не-
кросеквестрэктомия, лобэктомия, билобэктомия, пневмонэктомия, торакостомия

Objectives. To analyze the treatment results of acute infectious pulmonary destruction and to identify the 
most efficient ways of treating this severe disease. 

Methods. 81 cases of treatment of patients with acute infectious pulmonary destructions have been analyzed. 
The clinical, laboratory, radiological and statistical methods have been used.

Results. Depending on performed treatment the patients were divided into three groups. Conservative 
treatment was carried out in 7 (9%) patients of the first group. 5 of them died (mortality – 71%). 74 (91%) patients 
were operated on. At the first stage the patients with intrapleural complications underwent tube thoracostomy with 
the further passive or active aspiration. 5 patients of the second group were subjected to video-assisted thoracoscopy 
with an atypical lung resection, conversion and pulmonary lobectomy – in 1 case. In 3 patients lobectomy was 
repeatedly performed. In the second group the mortality rate was 40%. Thoracotomy was carried out in 69 patients 
of the third group. Necro- sequestrectomy was conducted in 22 patients, lobectomy – in 30, bilobectomy – in 10, 
pneumonectomy – in 7. In 24 cases out of 69 (35%) the operation is completed by thoracostomy to conduct in a 
subsequent scheduled sanitation. 19 patients of the third group died (mortality rate – 27,5%). Overall mortality was 
32,1%, postoperative mortality – 28%.

Conclusion. The mortality rate for patients treated conservatively was significantly higher than those who had 
undergone surgery (рFisher=0,0319). In the case of thoracostomy performance with gradual sanitation and simultaneous 
radical surgery the mortality rate was not statistically significally differed (χ2=1,45; p=0,2279), and not associated 
with  the size of a resected pathologically changed  segment of a lung (p>0,05 ). The choice of the volume and 
option for intervention should be based on the prevalence of a lesion and technical ability to perform an operation. 

Keywords: acute infectious destruction of lung, lung gangrene, conservative treatment, necrosectomy, lobectomy, 
pneumonectomy, thoracostomy
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Введение

В настоящее время нет четко устоявше-
гося клинического термина, характеризующе-
го гнойно-гнилостный некроз значительного 
участка легочной ткани, чаще доли легко-
го, как правило, не распространяющийся на 
другие участки легочной ткани. В литературе 
все чаще можно встретить название «гангре-
на легкого», применительно к данной патоло-
гии. В то же время, основной особенностью 
гангрены легкого (ГЛ) является отсутствие 
четких признаков демаркации, имеющей тен-
денцию к дальнейшему распространению. 
Летальность при ГЛ достигает 90%. В послед-
ние годы удельный вес легочных нагноений с 
преобладанием некротических процессов и их 
осложнений, и проявляющийся крайне тяже-
лым общим состоянием пациента, сохраняет 
тенденцию к увеличению [1]. Несмотря на 
то, что морфологические исследования биоп-
сийного материала указывают на гангреноз-
ный характер поражения легочной ткани, мы 
склонны для обозначения данной патологии 
оперировать термином «острая инфекционная 
деструкция легких» (ОИДЛ), используемый 
Л.Н. Бисенковым с соавт. [2]. На наш взгляд, 
этот термин с клинической точки зрения луч-
ше отражает суть проблемы и объединяет все 
гнойно-деструктивные процессы в легких вне 
зависимости от вызвавшего их агента, будь то 
вирус, бактериальная инфекция или грибковое 
поражение.

До настоящего времени нет однозначного 
мнения хирургов относительно оптимальной 
хирургической тактики лечения пациентов с 
ОИДЛ. Одни авторы убеждены в целесообраз-
ности консервативной терапии и выполнении 
операций в основном при развитии легочного 
кровотечения, другие высказываются в пользу 
раннего оперативного вмешательства с целью 
удаления гнойно-некротического очага [3].

Если прогрессирование инфекции легких 
сопровождается развитием больших объемов 
некроза и ОИДЛ, антибиотики становятся не-
эффективными, в связи с недостаточной пер-
фузией тканей, и дальнейшее течение инфек-
ции является неконтролируемым [4]. Имеются 
ограниченные данные, указывающие на то, 
что в целом хирургическое лечение, в конеч-
ном счете, дает лучшие результаты, чем только 
медикаментозная терапия [5].

Существуют разногласия по выбору по-
казаний и лучшего времени выполнения опе-
рации при легочном некрозе. Данные лите-
ратуры очень ограничены, и нет достаточных 
доказательств, позволяющих определить, ка-

кие пациенты, скорее всего, выиграют от опе-
рации. Описанные варианты хирургических 
вмешательств у пациентов с ОИДЛ включают 
одноэтапные резекции легких, дренирование 
некротических тканей с последующей резек-
цией и только дренирование [4].

Хирургические подходы имеют сложно-
сти, обусловленные рядом факторов, в том 
числе: нестабильностью состояния пациента, 
степенью повреждения легких, объемом вме-
шательства, имеющимися или ожидаемыми 
остаточными пространствами [5].

Основными кандидатами для выполнения 
хирургического вмешательства являются па-
циенты, которые имеют устойчивые признаки 
легочной инфекции (лихорадка, лейкоцитоз 
и положительные результаты микробиологи-
ческого исследования мокроты в сочетании 
с рентгенологическими признаками некроза 
паренхимы легкого) и/или связанных с ней 
осложнений, несмотря на адекватное консер-
вативное лечение, но не требующие введения 
вазопрессоров на момент операции. Если у 
пациентов развивается сепсис, требующий ак-
тивной интенсивной терапии и реанимации 
с использованием вазопрессоров, операция 
должна быть отложена до момента, пока не 
будет достигнута стабильность гемодинами-
ки. Пациенты с массивным двусторонним по-
ражением паренхимы легкого и находящиеся 
на искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
имеют наихудший прогноз. В этой подгруппе, 
если нет четких доказательств, что инфекция 
не контролируется консервативным лечением, 
лучше отказаться от хирургического вмеша-
тельства. Тем не менее, пациенты, находящи-
еся на ИВЛ, все еще могут быть подходящими 
кандидатами для операции, если существуют 
доказательства того, что продолжение некро-
тического процесса паренхимы легких, скорее 
всего, является источником постоянного сеп-
сиса [5].

У значительного числа пациентов на мо-
мент операции кроме ОИДЛ, имеется эмпиема 
плевры, что обусловливает значительный риск 
развития послеоперационной инфекции плев-
ральной полости и несостоятельности культи 
бронха, особенно если требуется лобэктомия 
или пневмонэктомия. Для стабилизации со-
стояния пациентов с сепсисом, требующим 
интенсивной терапии, также представляется 
целесообразным лечение эмпиемы плевры до 
резекции легкого [5].

У пациентов, которые не реагируют на 
консервативную терапию, и которые име-
ют высокий операционный риск, различные 
процедуры, направленные на дренирование 
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эмпиемы плевры и полостей распада в парен-
химе легкого, могут обеспечить стабилизацию 
состояния [5]. Так Д.Л. Фурзиков с соавт. [6] 
считают, что дренирующие операции (торако-
стомия и торакоабсцессостомия), выполнен-
ные по показаниям и в оптимальные сроки, 
позволяют значительно снизить летальность 
при ГЛ. При этом дренирующая операция мо-
жет быть как самостоятельным, так и этапным 
вмешательством при лечении ГЛ. Этапное ле-
чение, предусматривающее последовательное 
применение различных методик (консерватив-
ное лечение с использованием малоинвазив-
ных вмешательств, дренирующие операции и 
резекцию легкого), существенно улучшает ре-
зультаты лечения ГЛ [6].

Негативным моментом этого подхода яв-
ляется то, что дренирующие вмешательства 
способствуют развитию спаечного процесса в 
плевральной полости, что значительно затруд-
няет последующую резекцию [5].

По данным М. Schweigert et al. [7], при ГЛ 
легочный сепсис и его осложнения, а также 
существовавшие ранее сопутствующие забо-
левания являются основными причинами ле-
тального исхода, в то время как объем хирур-
гического вмешательства (сегмент-, лоб- или 
пневмонэктомия) не оказывает существенно-
го влияния. Неотложная операция является 
оправданной, обеспечивая спасение жизни. 
Дальнейшее улучшение результатов лечения 
ГЛ может быть обеспечено ранним выполне-
нием хирургического вмешательства – до раз-
вития легочного сепсиса [7].

Таким образом, несмотря на имеющиеся 
работы, посвященные изучению тактики кон-
сервативного и хирургического лечения паци-
ентов с ГЛ, равно как и ОИДЛ, у этой, еди-
ной, с нашей точки зрения, проблемы остается 
много нерешенных вопросов. Прежде всего, 
они касаются определения критериев доста-
точной компенсации нарушенных функций 
организма для выполнения операции, показа-
ний к оперативному лечению, выбора времени 
и объема хирургического вмешательства.

Цель работы – проанализировать резуль-
таты консервативного и оперативного лечения 
пациентов с ОИДЛ и определить наиболее ра-
циональные пути лечения этой тяжелой пато-
логии.

Материал и методы

Проанализированы тактика и результаты 
лечения 81 пациента с ОИДЛ, находивших-
ся на обследовании в торакальном гнойном 
хирургическом отделении УЗ «Витебская об-

ластная клиническая больница» в период с 
2009 г. по 2014 г. Среди них мужчин было 67 
(83%) в возрасте от 20 до 77 лет (средний воз-
раст – 50,9±9,95 (М±σ)), женщин – 14 (17%) 
в возрасте от 21 до 73 лет (средний возраст 
– 49,9±16,03 (М±σ)). Средний возраст паци-
ентов обоих полов составил 50,7±10,85 (М±σ) 
лет.

Все пациенты предъявляли схожие жало-
бы, а именно: на одышку, кашель с отделе-
нием слизисто-гнойной мокроты, повышение 
температуры до 39-40°С, общую слабость.

Практически все пациенты затруднялись 
указать, даже приблизительно, точное время 
начала заболевания. Все они отмечали неопре-
деленно длительный период общего недомо-
гания и долго не обращались за медицинской 
помощью. На наш взгляд, это обусловлено 
неблагоприятным социальным положением 
пациентов. Все они злоупотребляли алкоголь-
ными напитками, курили, имели выражен-
ные нарушения трофологического статуса, 
обусловленные нерациональным питанием, 
низкую медико-санитарную культуру. Уже на 
этапе первичного обращения к врачу во всех 
случаях диагностировалась тяжелая полисег-
ментарная пневмония, что являлось причиной 
направления пациентов на госпитализацию в 
терапевтический стационар. Отсутствие по-
ложительной динамики на фоне проводимого 
лечения, определение деструктивного характе-
ра изменений в легких и развитие осложнений 
позволяли заподозрить ОИДЛ, и были основа-
нием для консультации пациента торакальным 
хирургом и последующего перевода в специ-
ализированное отделение.

Часто у данных пациентов встречались 
сопутствующие заболевания дыхательной и 
сердечно-сосудистой систем, что также явля-
лось неблагоприятным фоном для развития и 
течения ОИДЛ. Так, хроническая обструктив-
ная болезнь легких была выявлена у 47 (58%) 
пациентов, ишемическая болезнь сердца – у 
26 (32%), энцефалопатия различного генеза – 
у 8 (10%), хронический пиелонефрит – у 11 
(14%), сахарный диабет – у 5 (6%).

По результатам изучения объективного 
статуса, наряду с характерными данными ос-
мотра грудной клетки (отставание половины 
грудной клетки в акте дыхания на стороне 
поражения), ее перкуссии (притупление ле-
гочного звука) и аускультации (ослабление 
дыхания, разнокалиберные влажные хрипы), 
практически во всех случаях имелись наруше-
ния трофологического статуса, выражающие-
ся в дефиците массы тела различной степени, 
вплоть до кахексии.
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При обследовании пациентов использова-
ли общие клинические лабораторные методы 
исследования. Решающее значение в опреде-
лении характера и локализации патологиче-
ского процесса в легких имели рентгенологи-
ческие методы. Всем пациентам проводилось 
как полипозиционное рентгенологическое ис-
следование, так и компьютерная томография 
(КТ) органов грудной клетки.

По результатам комплексного рентгено-
логического обследования гангренозные из-
менения локализовалась в верхней доле пра-
вого легкого у 16 (20%) пациентов, в средней 
доле правого легкого – у 3 (4%), в нижней 
доле правого легкого – у 13 (16%), в верхней 
доле левого легкого – у 10 (12%), в нижней 
доле левого легкого – у 10 (12%). У 29 (36%) 
обследованных была выявлена деструкция 
двух и более долей, как одного, так и обоих 
легких.

У всех пациентов течение заболевания 
носило осложненный характер. В структу-
ре осложнений эмпиема плевры встретилась 
у 46 (57%) пациентов, пиопневмоторакс со 
стойким легочно-плевральным свищем – у 14 
(17%), медиастинит – у 6 (7%), флегмона груд-
ной клетки – у 11 (14%), гнойно-резорбтивная 
кахексия – у 48 (59%), сепсис – у 30 (37%), 
кровохарканье – у 5 (6%).

Всем пациентам выполнялась электро-
кардиография и спирография для выяснения 
компенсаторных резервов при подготовке к 
операции, фибробронхоскопия с целью сана-
ции бронхиального дерева и улучшения про-
ходимости дыхательных путей.

Проводилось патогистологическое иссле-
дование операционного материала (участки 
легкого, париетальной и висцеральной плев-
ры) для морфологической верификации диа-
гноза. Все умершие пациенты подвергнуты 
аутопсии.

Анализ полученных данных проводился 
методами описательной и непараметрической 
статистики с использованием пакета приклад-
ных программ STATISTICA 10 (StatSoft Inc., 
США). Оценке количественных показателей 
предшествовала проверка нормальности их 
распределения с применением W-критерия 
Shapiro-Wilk's. Вычисляли среднюю арифмети-
ческую, стандартное отклонение. При анализе 
в группах сравнения качественных критериев, 
которые можно представить в виде таблиц со-
пряженности 2×2, при наличии хотя бы в од-
ной ячейке частоты равной или меньшей 5 ис-
пользовали двухсторонний точный критерий 
Fisher. Если числа во всех ячейках таблицы 
ожидаемых частот были больше или равны 

5 использовали критерий χ2-Пирсона. Срав-
нительный анализ по количественным при-
знакам между двумя независимыми группами 
проводили с применением U-критерия Mann-
Whitney. Уровень значимости «p» принимали 
равным 0,05. При значениях p<0,05 различия 
между исследуемыми показателями считали 
статистически значимыми.

Результаты

Все пациенты получали комплексное ле-
чение, включавшее антибактериальную и де-
зинтоксикационную терапию, мероприятия, 
направленные на нормализацию бронхиаль-
ного дренажа, водно-электролитного и бел-
ково-энергетического баланса, проводилась 
коррекция сопутствующей патологии. По по-
казаниям переливали эритроцитную массу, 
свежезамороженную плазму, альбумин. Зна-
чительные трудности возникали с обеспече-
нием адекватной нутритивной поддержки па-
циентов, что было связано с наличием у мно-
гих из них анорексии, тяжелого истощения и 
гиперметаболического синдрома вследствие 
гнойно-резорбтивной интоксикации. Для ре-
шения данной задачи пациентов обеспечивали 
парентеральным и зондовым питанием. Про-
водимые мероприятия носили характер предо-
перационной подготовки и продолжались в 
послеоперационном периоде.

В зависимости от проведенного лечения 
пациенты были разделены на три группы.

В первую группу включены 7 (9%) паци-
ентов, которым проводилось исключительно 
консервативное лечение. Длительность ле-
чения составила от 5 до 44 дней, в среднем 
– 16,8. В 2 случаях исходом проведенной те-
рапии явилось развитие поствоспалительного 
фиброза пораженной части легкого. Умерло 5 
пациентов. Летальность составила 71%.

Оперировано 74 из 81 (91%) пациентов. 
Длительность предоперационной подготов-
ки составила в среднем 9,5±9,02 (М±σ) дней. 
Учитывая тяжелое состояние пациентов, свя-
занное с выраженной интоксикацией, смысл 
предоперационной подготовки сводился к 
максимально возможной оптимизации показа-
телей гомеостаза для того, чтобы пациент мог 
перенести оперативное вмешательство (табли-
цы 1, 2).

Среди этих показателей обращает на себя 
внимание умеренная анемия, лейкоцитоз, а 
также существенное повышение фибриногена 
А. При этом ни по одному из показателей нет 
достоверной разницы среди умерших и вы-
живших после операций (pMann-Whitney<0,5).
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Среди этих показателей выявляется сни-
жение общего белка крови и альбуминов на 
10-15%, однако эти показатели одинаковы и 
среди умерших, и среди выживших после опе-
раций (pMann-Whitney<0,5). Что же касается моче-
вины и креатинина, то среди умерших уровень 
ее до операции несколько превышал верхнюю 
границу нормы, тогда как у выживших не пре-
вышал средних значений. То же касается и 
креатинина, который у умерших до операции 
также несколько превышал верхнюю границу 
нормы, а у выживших, был не выше средних 
значений. Таким образом, у ряда пациентов 
при оптимизации гомеостаза не удалось до-
стичь достаточного снижения мочевины и 
креатинина, что скорее всего свидетельствует 
о более высоком уровне интоксикации у этих 
пациентов, чем о недостаточно проведенной 
подготовке.

Мы считаем, что попытки добиться иде-
альных результатов предоперационной под-
готовки, неоправданно затягивают ее, в ре-
зультате чего наличие в организме массивно-
го гнойного очага с огромной поверхностью 
всасывания токсических продуктов в какой-то 
момент приводит к срыву компенсации и рез-
кому ухудшению состояния пациента.

При наличии внутриплевральных ослож-
нений пациентам на первом этапе выполня-
лось дренирование плевральной полости с по-
следующей пассивной или активной аспира-
цией.

Вторую группу составили 5 пациентов с 
наличием распространенной инфильтрации 
легочной ткани в пределах доли без четко 
определяемых зон деструкции по данным КТ и 
с невыраженным интоксикационным синдро-
мом. Этим пациентам была выполнена видео-
торакоскопия с атипичной резекцией наибо-
лее пораженных участков легких. У 1 пациента 
была произведена конверсия в торакотомию с 
лобэктомией, обусловленная выявлением мас-

сивных зон деструкции легочной ткани. Один 
пациент умер в раннем послеоперационном 
периоде от инфекционно-токсического шока. 
Трое пациентов оперированы повторно. Дво-
им из них выполнены лобэктомии, одной па-
циентке – лобэктомия с формированием тора-
костомы и проведением этапных санаций. По-
следняя умерла от явлений прогрессирующего 
сепсиса. Летальность составила 40%.

В третьей группе у 69 пациентов в каче-
стве доступа сразу использовалась передне-
боковая торакотомия. Объем вмешательства 
определялся объемом поражения и заключался 
в некросеквестрэктомии у 22 человек, лобэк-
томии – у 30 (в том числе у 2-х пациентов 
с некрэктомией ограниченного участка пора-
жения соседней доли), билобэктомии – у 10, 
пневмонэктомии – у 7. В 24 из 69 (35%) слу-
чаев при невозможности одномоментно ради-
кально удалить весь очаг гнойной деструкции 
в связи с тяжестью состояния у крайне исто-
щенных пациентов при сомнительной перено-
симости ими лоб- или пневмонэктомии, а так-
же у пациентов с ограниченным поражением 
легкого в качестве альтернативы лоб- и пнев-
монэктомии операцию завершали торакосто-
мией с использованием повязок с отрицатель-
ным давлением (VAC-терапия). В дальнейшем 
выполняли плановые санации торакостомы с 
проведением ультразвуковой кавитации не-
кротизированной ткани. Такой подход по-
зволял эффективно, безопасно и достаточно 
быстро, ликвидировать гнойно-некротический 
процесс. Число плановых санаций варьирова-
ло от 1 до 4 и определялось динамикой ране-
вого процесса. После полного очищение раны 
от гноя и некротических тканей выполняли 
торакомиопластику. После операций в третьей 
группе умерло 19 пациентов, летальность со-
ставила 27,5%.

Всего после всех операций умер 21 паци-
ент. Послеоперационная летальность состави-

Таблица 1
Показатели общего анализа крови и коагулограммы у пациентов 

с ОИДЛ после предоперационной подготовки

Таблица 2
Показатели биохимических анализов крови у пациентов с ОИДЛ 

после предоперационной подготовки

Показатель
(М±σ)

Эритроциты
(×1012/л)

Гемоглобин
(г/л)

Лейкоциты
(×109/л)

АЧТВ Фибриноген А
(г/л)

ПТИ

Умершие 3,51±42 102,23±20,15 13,9±8,9 36,05±5,9 6,5±1,8 0,796±0,236
Выжившие 3,57±,59 108,6±16,7 15,5±4,4 30,68±4,89 8,12±3,79 0,86±0,167

Показатель
(М±σ)

АлТ
(Е/л)

АсТ
(Е/л)

Мочевина
(Ммоль/л)

Креатинин
(Ммоль/л)

Общий белок
(г/л)

Альбумин
(г/л)

Умершие 24,16±9,56 49,5±24,3 8,53±4,56 0,13±0,12 56,43±11,94 25,2±5,61
Выжившие 24,29±15,05 32,62±20,56 4,66±4,32 0,061±0,012 53,08±10,6 25,6 ±4,79
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ла 28%, в том числе: 12 – после одномомент-
ных радикальных вмешательств (летальность 
24%), 9 – при этапном лечении методом тора-
костомии (летальность 37,5%).

Из 22 пациентов, объем операции у кото-
рых состоял в некросеквестрэктомии, умерло 
7 (летальность 32%), из 30 после лобэктомии 
– 10 (летальность 33%), из 10 после билобэк-
томии – 2 (летальность 20%), из 7 после пнев-
монэктомии – 2 (летальность 29%). 

Причиной летальных исходов у 2 опери-
рованных пациентов явилась тромбоэмболия 
легочной артерии, в остальных случаях – про-
грессирующая полиорганная недостаточность, 
обусловленная дистрофией внутренних орга-
нов, на фоне сепсиса и гнойно-резорбтивной 
кахексии.

У выписанных пациентов длительность 
нахождения в стационаре после выполнения 
одномоментных радикальных вмешательств 
варьировала от 9 до 42 дней (в среднем – 
18,8±8,7), при лечении методом торакосто-
мии с этапными санациями и торакопласти-
кой, начиная с первого вмешательства – от 24 
до 75 (в среднем – 49,4±14,1). У пациентов 
с благоприятным исходом лечения, перенес-
ших одномоментные радикальные вмеша-
тельства, длительность нахождения в стаци-
онаре была статистически значимо меньше  
(рMann-Whitney=0,00003), чем у пациентов, полу-
чавших этапное хирургического лечение.

Обсуждение

Таким образом, летальность у пациентов 
первой группы (консервативная терапия) со-
ставила 71%, второй группы (видеоторако-
скопические вмешательства) – 40%, третьей 
группы (открытые операции) – 27,5%, общая 
летальность – 32,1%, послеоперационная ле-
тальность – 28%. Полученные уровни леталь-
ности сопоставимы с данными других иссле-
дователей [1-7].

Различия летальности между пациентами 
с ОИДЛ, лечившимися только консервативно, 
и оперированными статистически значимы 
(pFisher=0,0319). Это указывает на необходи-
мость отказаться от попыток исключительно 
консервативного лечения пациентов с диагно-
стированной ГЛ.

Анализ результатов лечения пациентов 
второй группы, указывает на необходимость 
использования у пациентов с подозрением 
на ОИДЛ открытого доступа, что может по-
зволить более адекватно определить характер 
поражения и выполнить необходимое вмеша-
тельство в более ранние сроки.

Уровни летальности у пациентов с ОИДЛ, 
перенесших одномоментные и этапные хирур-
гические вмешательства, статистически зна-
чимо не различались (χ2=1,45; p=0,2279). Раз-
личия летальности у пациентов, перенесших 
некросеквестрэктомию и лобэктомию (χ2=0,1; 
p=0,9084), некросеквестрэктомию и билобэк-
томию (pFisher=0,6808), некросеквестрэктомию 
и пульмонэктомию (pFisher=1,0), лоб- и било-
бэктомию (pFisher=0,6927), лоб- и пневмонэкто-
мию (pFisher=0,6927), билоб- и пневмонэктомию 
(pFisher=1,0), статистически не значимы.

Из этого следует, что одномоментные вме-
шательства не должны противопоставляться 
методу торакостомии с этапными санациями, 
а каждый из подходов должен и может быть 
использован по ситуации. Основными ориен-
тирами для выбора варианта операции долж-
ны являться распространенность поражения и 
техническая возможности удаления необходи-
мого объема легочной деструкции для обеспе-
чения в конечном итоге выживания пациента.

Основной причиной летальных исходов 
у пациентов с ГЛ после различных вариантов 
хирургического вмешательства является про-
грессирующая полиорганная недостаточность, 
обусловленная дистрофией внутренних орга-
нов, на фоне сепсиса и гнойно-резорбтивной 
кахексии. Поэтому для улучшения результатов 
оперативного лечения пациентов с ОИДЛ, на-
ряду с разработкой адекватной хирургической 
тактики, необходимо продолжить поиск мето-
дов и средств максимально быстрой и полной 
коррекции гомеостаза при проведении предо-
перационной подготовки и послеоперацион-
ного лечения.

Выводы

1. Оперативное лечение пациентов с 
ОИДЛ дает лучшие результаты, чем консер-
вативное. Различия в летальности между па-
циентами с ОИДЛ, лечившимися консерва-
тивно и оперативно, статистически значимы 
(рFisher=0,0319).

2. При наличии распространенной ин-
фильтрации легочной ткани в пределах доли 
без четко определяемых зон деструкции по 
данным КТ и с невыраженным интоксикаци-
онным синдромом от видеоторакоскопических 
операций, по-видимому, следует воздержать-
ся, так как они требуют выполнения повтор-
ных вмешательств.

3. Уровни летальности у пациентов с ОИДЛ 
при применении торакостомии с этапными са-
нациями и при выполнении одномоментных ра-
дикальных вмешательств статистически значимо 
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не различаются (χ2=1,45; p=0,2279), а также не 
связаны с размером удаленной патологически 
измененной части легкого (p>0,05), поэтому вы-
бор объема и варианта вмешательства должен 
основываться в первую очередь на распростра-
ненности поражения и технической возможно-
сти выполнения той или иной операции.

4. Основной причиной летальных исходов 
во всех случаях является прогрессирующая по-
лиорганная недостаточность, обусловленная 
дистрофией внутренних органов, на фоне сеп-
сиса и гнойно-резорбтивной кахексии. 

5. Для улучшения результатов хирургиче-
ского лечения пациентов с ОИДЛ, необходи-
мо продолжить поиск методов и средств мак-
симально быстрой и полной коррекции гомео-
стаза при проведении предоперационной под-
готовки и послеоперационного лечения.
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И.В. КОРПУСЕНКО

РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ МИНИИНВАЗИВНЫХ ОПЕРАЦИЙ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С ДВУСТОРОННИМ ДЕСТРУКТИВНЫМ 

ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»,

Украина

Цель. Повышение эффективности хирургического лечения пациентов с двусторонними деструктив-
ными формами туберкулеза легких путем использования новых миниинвазивных оперативных вмешательств.

Материал и методы. В торакальном отделении Днепропетровского областного коммунального кли-
нического лечебно-профилактического объединения «Фтизиатрия», были изучены истории болезни 259 
пациентов с двусторонним деструктивным туберкулезом легких за период 2008-2013 годы. Пациенты были 
разделены на две группы: основную – 129 человек, оперированных с использованием миниинвазивных 
методов хирургического лечения, и группу сравнения – 130 человек, оперированных по общепринятым 
методикам, из них – 85 ретроспективный анализ историй болезни и 45 пациентов, у которых имелись 
противопоказания для видеоассистированных оперативных вмешательств (спаечный процесс в плевраль-
ной полости). Каждая группа была подразделена на 3 подгруппы: 1-я – радикальные двусторонние одно-
моментные или этапные резекции легкого; 2-я – одно- либо двусторонние коллапсохирургические вме-
шательства; 3-я – пациенты с фиброзно-кавернозным туберкулезом легких которым были выполнены 
плевропневмонектомии. 

Результаты. Интраоперационные осложнения при выполнении миниинвазивных вмешательств воз-
никли у 2 (1,6%) пациентов, и у 7 (5,3%) группы сравнения. Средняя послеоперационная крово- и плазмопо-
теря у пациентов основной группы составила 394,2±18,7 мл и была в 1,4 раза ниже средней крово- и плазмо-
потери в группе сравнения 550,8±21,4 мл. Послеоперационные осложнения развились у 13 (10,1%) пациентов 
основной группы и у 32 (24,6%) в группе сравнения. Послеоперационная летальность составила 1 (0,8%) в 
основной и 7 (5,4%) в группе сравнения. Удалось достичь прекращения бактериовыделения и закрытия по-
лостей распада у 113 (87,5%) пациентов основной группы по сравнению с 82 (63,0%) в группе сравнения.

Заключение. Применение миниинвазивных методов хирургического лечения пациентов двусторонним 
деструктивным туберкулезом легких позволяет повысить клиническую эффективность лечения в 1,4 раза.

Ключевые слова: двусторонний туберкулез легких, видеоассистированная, торакоскопическая хирургия, 
мини-инвазивный метод, клиническая эффективность, осложнения,  летальность 

Objective. To improve the surgical treatment efficacy in patients with bilateral destructive forms of pulmonary 
tuberculosis using new minimally invasive surgical techniques.

Methods. In the thoracic department of Dnepropetrovsk regional public clinical therapeutic and prophylactic 
association “Phthisiology” 259 clinical records of patients with bilateral destructive pulmonary tuberculosis treated 
in the period from 2008 up to 2013 have been studied. Patients were divided into 2 groups: the main group (n=129) 
– the patients who underwent minimally invasive surgery and the control group (n=130) those, who underwent 
standard surgical approach; 85 of them represented retrospective analysis of clinical records and 45 patients had 
contraindications for video-assisted surgeries (adhesive process in the pleural cavity). Each group was divided into 3 
subgroups: the 1st – radical bilateral simultaneous and staged lung resection, the 2nd – single- or double-sided collapse 
surgery; the 3rd – patients with fibro-cavernous pulmonary tuberculosis who underwent pleuropneumonectomy 

Results. In minimally invasive interventions the intraoperative complications were occurred in 2 (1,6%) 
patients and in 7 (5,3%) patients – in the control group. The average postoperative blood and plasma loss in the 
main group was 394,2±18,7 ml which was 1,4 folds  lower than similar indices in the control group 550,8±21,4 ml. 
Postoperative complications were registered in 13 (10,1%) of patients of the main group and in 32 (24,6%) – in 
control group. Postoperative mortality rate was 1 (0,8%) in the main group and 7 (5,4%) in the control group. As a 
result of the surgery and subsequent treatment the cessation of bacterial excretion and closure of cavernous lesions 
have been achieved in 113 (87,5%) patients of the main group compared with 82 (63,0 %) – in the control group.

Conclusion. The use of minimally invasive surgical techniques in patients with  bilateral destructive pulmonary 
tuberculosis thought to be improved the clinical efficacy of treatment by 1,4 folds.

Keywords: bilateral pulmonary tuberculosis, video-assisted thoracoscopic surgery, minimally invasive method, 
clinical efficacy, complications, lethality 
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Введение

Учитывая значительный рост количества 
пациентов с деструктивными формами тубер-
кулеза легких на фоне мультирезистентности 
возбудителя эффективность консервативного 
лечения деструктивного туберкулеза легких 
не превышает 70% [1, 2, 3, 4, 5]. До 30% всех 
пациентов с двусторонним деструктивным ту-
беркулезом легких нуждаются в оперативном 
лечении [6]. Результаты оперативных вмеша-
тельств у данной категории пациентов в связи 
с распространенностью деструктивного про-
цесса, диссеминацией туберкулезных очагов, 
большим количеством как интра- так и после-
операционных осложнений (от 6,7% до 42,4%) 
остаются неудовлетворительными [3, 7, 8]. 

Резекционные вмешательства нецелесо-
образны при наличии свежих очагов бронхо-
генного обсеменения, наличии множественных 
новых участков деструкции, массивной двусто-
ронней диссеминации. По данным В.О. Пор-
ханова с соавт. [9], при двусторонней диссеми-
нации туберкулезного процесса даже односто-
ронние резекции в 15,6% случаев осложняются 
прогрессированием туберкулезного процесса.

Наличие скопления крупных казеозно-
некротических очагов, инфильтратов явля-
ется противопоказанием к резекции легкого 
[10], что обуславливает необходимость отказа 
от резекционных вмешательств у пациентов 
с двусторонней локализацией туберкулезного 
процесса и требует выполнения коллапсохи-
рургических вмешательств. Однако, при дву-
сторонних процессах летальность после тра-
диционных торакопластик достаточно высока, 
и варьирует в пределах 3,3-12,5%, а клиниче-
ская эффективность не превышает 75% [11]. 
Результаты хирургического лечения пациентов 
с двусторонним деструктивным туберкулезом 
легких обобщены в немногочисленных публи-
кациях [12, 13].

Таким образом, учитывая тяжесть па-
циентов с двусторонним деструктивным ту-
беркулезным процессом в легких, высокую 
травматичность стандартных оперативных 

вмешательств актуально применение новых 
мини-инвазивных подходов к лечению данной 
патологии.

Цель работы – повышение эффектив-
ности хирургического лечения пациентов с 
двусторонними деструктивными формами ту-
беркулеза легких путем использования новых 
мини-инвазивных способов оперативных вме-
шательств.

Материал и методы

Исследование было выполнено в тора-
кальном отделении Днепропетровского об-
ластного коммунального клинического лечеб-
но-профилактического объединения «Фтизиа-
трия», в период 2008-2013 годы. Для решения 
поставленной задачи были изучены истории 
болезни 259 пациентов с двусторонним де-
структивным туберкулезом легких. Пациенты 
были разделены на две группы: основную и 
группу сравнения. 

Основную группу составили 129 пациен-
тов, у которых были применены мини-инва-
зивные методы хирургического лечения под 
контролем видеоторакоскопии. В группу срав-
нения вошли 130 пациентов, оперированных 
из стандартных доступов по общепринятым 
методикам: из них – 85 ретроспективный ана-
лиз историй болезни и 45 пациентов, у кото-
рых имелись противопоказания для видеоас-
систированных оперативных вмешательств 
(спаечный процесс в плевральной полости).

Большинство оперированных пациентов в 
обеих группах составляли мужчины 87 (67,5 %) 
– в основной и 91 (70,7 %) – в группе сравне-
ния. По возрасту как в основной группе, так 
и в группе сравнения преобладали лица в воз-
расте от 30 до 39 лет 76 (58,9 %) и 66 (50,7 %) 
соответственно (р <0,05) (таблица 1), основная 
и группа сравнения были репрезентативны по 
полу и возрасту.

В зависимости от характера выполненных 
вмешательств, степени их радикальности и 
этапности выполнения обе группы были под-
разделены на 3 подгруппы (таблица 2).

Таблица 1
Распределение пациентов по возрасту и полу (абс., %)

Основная группа Группа сравнения
Возраст,  лет 18-29 30-39 40-49 >50 Всего

(абс.,  %)
18-29 30-39 40-49 >50 Всего

(абс.,  %)
Мужчины
(абс.,  %)

11 54 18 4 87
67,5%

13 53 21 5 91
70,7%

Женщины 
(абс.,  %)

7 22 12 1 42
32,5%

8 13 15 2 38
29,3%

Всего (абс.,  %)  18 76 30 5 129
(100%)

21 66 36 7 130
(100%)
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Всего в основной группе у 129 пациентов 
было выполнено 192 операции (таблица 3), в 
том числе 18 этапных мини-инвазивных плев-
ропневмонэктомий, 21 видеоассистированная 
лобэктомия, 2 лобэктомии с резекцией ше-
стого сегмента, 85 сегментарных, полисегмен-
тарных или субсегментарных резекций. Таким 
образом, в основной группе всего было вы-
полнено 105 мини-инвазивных двусторонних 
видеоассистованных резекций легких, что со-
ставило 54,6% от всех операций у пациентов 
основной группы. Лечебные коллапсохирурги-
ческие операции в одно и двустороннем вари-
антах были применены в 64 случаях (33,3%) и 
в 2 случаях была выполнена коррегирующая 
торакопластика. В 53 случаях выполнялись 
лечебные экстраплевральные видеоассистиро-
ванные торакопластики, у 11 пациентов при-
менялся локальный экстраплевральный пнев-
молиз с коллагенопластикой (р=0,035).

В группе сравнения резекционные вмеша-
тельства были выполнены в 175 случаях, что 
составило 81,3% от всех выполненных опера-
ций, в том числе 19 классических плевропнев-
монектомий, 15 лобэктомий, 6 лобэктомий с 
резекцией S6, 135 сегментарных или субсег-
ментарных резекции легких.

Коллапсохирургических операций, а 
именно классических лечебных экстраплев-
ральных торакопластик было выполнено 32 и 
в 8 случаях выполнялась отсроченная экстра-

плевральная коррегирующая торакопластика. 
Таким образом, в группе сравнения у 130 па-
циентам было выполнено 215 различных опе-
ративных вмешательств.

При учете непосредственных результатов 
через 2 месяца после оперативного лечения 
использовали оценку эффективности по кри-
териям закрытия полостей деструкции, пре-
кращения бактериовыделения и клинической 
стабилизации туберкулезного процесса. 

Полный клинический эффект: отсутствие 
полостей деструкции, эмпиемы, прекраще-
ние бактериовыделения, клиническая ста-
билизация туберкулезного процесса, полное 
расправление легкого, отсутствие остаточной 
плевральной полости и послеоперационных 
осложнений; 

Улучшение: прекращение бактериовыде-
ления, но сохранение полостей деструкции, 
эмпиемы, уменьшение клинических призна-
ков туберкулезной интоксикации; 

Ухудшение: послеоперационное прогрес-
сирование процесса в виде бактериовыделения 
и формирования новых полостей деструкции, 
эмпиема плевры, выраженные признаки ту-
беркулезной интоксикации, наличие послео-
перационных осложнений; смерть.

Отдаленные результаты оценивали по сле-
дующим критериям: полный клинический эф-
фект (отсутствие признаков активного тубер-
кулезного процесса, завершение инволюции 

Таблица 2
Распределение пациенто по группам (n=259)

Таблица 3
Характер оперативных вмешательств, выполненных у пациентов 

с двусторонним деструктивным туберкулезом легких (абс.)

Основная группа (n=129) Группа сравнения (n=130)
1-я подгруппа Одномоментные либо этапные 

двосторонние видеоассистированные резекции 
легких (n=58)

1-я подгруппа Одномоментные либо этапные 
двосторонние резекции легких с использованием 

стандартной торакотомии или стернотомии (n=79)
2-я подгруппа Колапсохирургические 

видеоассистированные одно- или двусторонние 
вмешательства (n=53)

2-я подгруппа Односторонние классические 
торакопластики при двостороннем туберкулезе 

легких (n=32)
3-я подгруппа Этапная миниинвазивная 

плевропневмонэктомия (n=18)
3-я подгруппа Стандартная торакотомия,  

плевропневмонэктомия (n=19)

Операции Основная группа Группа сравнения
1 2 3 Всего 1 2 3 Всего

Сегментарная и субсегментарная резекция 85 – – 85* 135 – – 135*
Лобэктомия 21 – – 21 15 – – 15
Лобэктомия + S6 2 – – 2 6 – – 6
Плевропневмонэктомия – – 18 18 – – 19 19
Экстраплевральная лечебная торакопластика 53 53* – 32 – 32*
Экстраплевральная коррегирующая торакопластика 2 – – 2 8 – – 8
Локальный экстра-плевральный пневмолиз – 11 – 11 – – – –
Всего операций 110 64 18 192 164 32 19 215
Всего пациентов 58 53 18 129 79 32 19 130
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Таблица 4
Частота и характер интраоперационных осложнений

туберкулезных изменений в легких), ухудше-
ние (наличие признаков активного туберку-
лезного процесса), смерть.

Все виды статистической обработки 
были выполнены с помощью программно-
го продукта STATISTICA 6.1® и Excel-2010. 
Статистические характеристики представле-
ны в виде: число наблюдений (n), среднее 
арифметическое (M), стандартная ошибка 
(m), относительные показатели (абсолютное 
число пациентов, %). С учетом закона рас-
пределения данных (проверка по критерию 
Колмогорова-Смирнова) для сравнения ис-
пользовали параметрический критерий χ2 – 
Пирсона, и однофакторный дисперсионный 
анализ ANOVA, критерий Стъюдента. Кри-
тический уровень статистической значимо-
сти (р) при проверке статистических гипотез 
принимался ≤0,05. 

Результаты

Интраоперационные осложнения в группе 
миниинвазивных операций были сравнитель-
но редки и не осуществляли негативного вли-
яния на послеоперационное течение. В группе 
сравнения интраоперационные осложнения 
возникли у 7 (5,3%) пациентов, то есть в 3,3 
раза достоверно чаще (р<0,05) (таблица 4).

Величина крово- и плазмопотери в бли-

жайшем послеоперационном периоде обеих 
групп зависела не только от объема операции, 
но и от величины и травматичности доступа. 
Нами была изучена зависимость объема кро-
вопотери и экссудата (дренажные потери) за 
первые сутки после различного объема опера-
ций у пациентов обеих групп (таблица 5).

Средняя послеоперационная крово- и 
плазмопотеря у пациентов основной группы 
составила – 394,2±18,7 мл и была в 1,4 раза 
ниже средней крово- и плазмопотери в группе 
сравнения – 550,8±21,4 мл (р<0,001).

Послеоперационные осложнения разви-
лись у 13 (10,1%) пациентов основной группы 
(таблица 6).

Наибольшее количество осложнений от-
мечалось после плевропневмонэктомий, ло-
бэктомий, лечебной торакопластики. Но в 
группе сравнения послеоперационные ослож-
нения наблюдались у 32 (14,9 %) пациентов, 
то есть в 2,2 раза чаще (р=0,002).

При этом такая же тенденция наблюдалась 
при анализе количества осложнений после вы-
полнения различных видов операций. Так, по-
сле лобэктомии послеоперационные осложне-
ния наблюдались в 4 раз чаще в группе сравне-
ния (р<0,05), после выполнения лечебных то-
ракопластик – в 1,9 раза чаще (р=0,05), после 
плевропневмонэктомии – в 1,4 раза больше в 
группе сравнения.

Таблица 5
Крово- и плазмопотеря по дренажам в первые сутки (M±m)

Характер осложнений Основная 
группа (n=129)

Группа сравнения 
(n=130)

Вскрытие каверны или полости эмпиемы 1 2
Рассечение плевры во время выполнения торакопластики 1 2
Ранение сосудов корня легкого – 1
Ранение сосудов средостения – 1
Ранение диафрагмы – 1
Всего пациентов с осложнениями 2 (1,6%) 7 (5,3%)

Объем
операции

Основная группа Группа сравнения
Количество
операций

Крово- и 
плазмопотери

(мл)

Количество
операций

Крово- и 
плазмопотери 

(мл)
min max средняя

М±m
min max средняя

М±m
Сегментарная и 
субсегментарная резекция

85 57 526 111,6±10,2* 135 134 813 212,4±8,8*

Лобэктомия 21 134 536 240,6±12,2* 15 156 742 385,5±17,6*
Лобэктомия+резекция S6 2 172 531 386,7±11,4 6 180 629 403,2±12,7
Пневмонэктомия 18 326 1112 813,3±15,3* 19 428 1634 1220,7±126,8*
Торакопластика 53 251 536 421,0±21,0* 32 318 715 534,0±28,0*
Всего 179 188 648 394,2±18,7* 207 243 906 550,8±21,4*

Примечание.  *  – р<0,05 по критерию Стьюдента
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Достоверно меньшая (в 6,4 раза) послеопе-
рационная летальность у пациентов основной 
группы убедительно доказывает преимущества 
малоинвазивных операций у тяжелой катего-
рии пациентов (р=0,032). В основной группе 
бронхоплевральные осложнения встречались 
в 8 случаях (6,2%), а в группе сравнения – у 
16 пациентов (12,3%), то есть в 2 раза реже, 
а обострение туберкулеза легких отмечалось в 
3,8 раза чаще у пациентов группы сравнения. 
Наиболее угрожающим осложнением в группе 
сравнения была острая дыхательная недоста-
точность, которая отмечалась у 7 (5,4%) паци-
ентов, в то время, как в основной группе такое 

Таблица 6
Частота послеоперационных осложнений и летальность

Таблица 7
Характер послеоперационных осложнений и их результаты

Примечание.  *  – р≤0,05 по критерию χ2 Пирсона.

Операции Основная группа Группа сравнения
количество 
операций
абс.  (%)

частота 
осложнений

абс.  (%)

умерло
абс.  (%)

количество 
операций
абс.  (%)

частота 
осложнений

абс.  (%)

умерло
абс.  (%)

Сегментарная и 
субсегментарная резекция

85
(44,3 %)

1 (0,5 %) 0 135
(62,8 %)

7
(3,2 %)

1
(0,5 %)

Лобэктомия 21
(10,9 %)

2 (1,0  %)* 0 15
(7,0  %)

8
(3,7 %)*

1
(0,5 %)

Лобэктомия + резекция S6 2
(1,0  %)

1
(0,5 %)

0 6
(2,8 %)

3
(1,4 %)

1
(0,5 %)

Пневмонектомия 18
(9,4 %)

6
(3,1 %)

1
(0,5 %)

19
(8,8 %)

9
(4,2 %)

2
(0,9 %)

Лечебная торакопластика 53
(27,6 %)

3
(1,6 %)*

0 32
(14,9 %)

5
(2,3 %)*

2
(0,9 %)

Локальный экстра плевральный 
пневмолиз 

11
(5,7 %)

0 0 0 0 0

Коррегирующая 
торакопластика 

2
(1,0  %)

0 0 8
(3,7 %)

0 0

Всего операций 192
(100  %)

13
(6,8 %)*

1
(0,5 %)

215
(100  %)

32
(14,9 %)*

7
(3,2 %)

Всего оперированных 
пациентов

129
(100  %)

13
(10,1 %)

1
(0,8 %)

130
(100  %)

32
(24,6 %)

7
(5,4 %)

осложнение наблюдалось только в 1 случае 
(0,8%) (р=0,03).

Проведенный нами анализ характера по-
слеоперационных осложнений в обеих группах 
(таблица 7) подтверждает влияние травматич-
ности доступа не только на течение раневого 
процесса, но и на частоту плевро-легочных и 
функциональных осложнений, которые чаще 
отмечались в группе сравнения.

При анализе связи частоты осложнений с 
характером выполненных операций нами уста-
новлено, что наибольшее количество осложне-
ний отмечалось в обеих подгруппах плевроп-
невмонэктомий, в частности 33,0% в основной 

Виды послеоперационных
осложнений

Основная группа (n=129) Группа сравнения (n=130)
Коли-
чество
ослож-
нений

Вылечено не выле-
чены,
в т.ч.  
умерли

Коли-
чество
ослож-
нений

вылечено не выле-
чены,
в т.ч.  
умерли

консер-
вативно

опера-
тивно

консер-
вативно

опера-
тивно

Эмпиема плевры с бронхиальным 
свищем

2 1 1 – 8 2 4 2

Остаточная плевральная полость 2 – 2 – 4 2 2 –
Медленное расправление легкого 4 4 – – 4 4 – –
Внутри-плевральное кровотечение 1 – 1 – 3 – 2 1
Острая дихательная недостаточность 1 – – 1 7 5 – 2
Легочно-сердечная недостаточность 1 1 – – 4 3 – 1
Обострение туберкулеза легких 1 1 – – 4 3 – 1
Нагноение или серома п/о раны 2 2 – – 2 2 – –
Всего осложнений 14 9 4 1 36 21 8 7
Количество пациентов с 
осложнениями

13 1 32 7
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подгруппе 3 и 47,3% у пациентов подгруппы 
сравнения 3 (таблица 8).

Достоверно наименьшее количество ос-
ложнений было зарегистрировано у пациен-
тов подгруппы 1 (радикальные резекционные 
вмешательства) и подгруппе 2 (коллапсохи-
рургические вмешательства) (р=0,002). Все 
случаи осложнений, закончившихся смертью 
пациентов, относились к категории радикаль-
ных резекционных вмешательств у пациентов 
подгрупп сравнения 1 и 2. Послеоперацион-
ная летальность в основной группе составила 
0,78% (1 случай), а в группе сравнения – 5,3% 
(7 случаев). Достоверно больше в 6,6 раз после-
операционная летальность в группе сравнения 
убедительно доказывает статистически значи-
мое преимущество малоинвазивных операций у 
этой категории пациентов (р=0,032). В резуль-
тате выполненных операций и последующего 
лечения в хирургическом стационаре удалось 
достичь полного клинического эффекта в 113 
пациентов основной группы (таблица 9).

Полный клинический эффект у пациентов 
группы сравнения был достигнут в 82 случаях 
(63%), то есть в 1,4 раза меньше, чем в основ-
ной группе (р<0,001). Абациллирование при 
сохранении в одном из легких деструкции на 

момент выписки из стационара было отмечено 
в 12 (9,3%) больных основной и в 21 (16,5%) 
– группы сравнения. Остались бактериовыде-
лителями 3 (2,3%) пациента основной группы 
и 20 (15,4%) больных группы сравнения.

Отдаленные результаты хирургического 
лечения пациентов с двусторонним деструк-
тивным туберкулезом легких были изучены 
нами в сроки до 3 лет у 94 пациентов основ-
ной группы и 109 пациентов группы сравне-
ния (таблица 10).

Из общего количества обследованных па-
циентов прогрессирование остаточного де-
структивного туберкулеза имели 14 (14,8%) на-
блюдаемых основной группы и 25 (22,9%) груп-
пы сравнения. Частота рецидивов и прогрес-
сирования среди пациентов основной группы 
была в 1,6 раза меньше, чем в группе сравнения 
(р=0,147). Умерло за период наблюдения 5 па-
циентов (5,3%) основной группы и 12 (11%) – 
группы сравнения. Таким образом, летальность 
в отдаленном периоде у больных группы срав-
нения в 2 раза превышала летальность у паци-
ентов основной группы (р=0,144). Основными 
причинами рецидивов и обострений туберкуле-
за после операции в обеих группах были не-
адекватная по сроку и схеме лечения химиоте-

Таблица 8
Частота послеоперационных осложнений и летальность (абс.%)

Таблица 9
Непосредственные результаты оперативного лечения (абс.%)

Группы Количество пациентов
Прооперовано С осложнениями Умерло

Подгруппа 1 58 4 (6,8%) 0
Подгруппа 2 53 3 (5,3%) 0
Подгруппа 3 18 6 (33,0%) 1 (5,6%)
Всего основная группа 129 13 (10,0%) 1 (0,78%)
р между подгруппами основной группы по критерию χ2 Пирсона р=0,002 р=0,045

Подгруппа 1 79 18 (22,7%) 3 (3,7%)
Подгруппа 2 32 5 (15,6%) 2 (6,2%)
Подгруппа 3 19 9 (47,3%) 2 (10,5%)
Всего группа сравнения 130 32 (24,6%) 7 (5,3%)
р между подгруппами группы сравнения по критерию χ2 Пирсона р=0,033 р=0,419

Примечание.  *  – р<0,05 по критерию χ2 Пирсона.

Результат Основная группа Группа сравнения
1 2 3 Всего 1 2 3 Всего

Полный клинический 
эффект

54
(93,1%)

43 
(81,8%)

16 (88,8
%)

113
(87,5%)*

45 
(56,9%)

23 
(72,2%)

14 
(73,6%)

82 
(63,0%)*

Улучшение 2
(3,4%)

9 
(16,9%)

1
(5,6%)

12
(9,3%)

18
(22,7%)

1
(3,1%)

2
(10,5%)

21 
(16,5%)

Ухудшение 2
(3,4%)

1
(1,8%)

0 3 
(2,3%)*

13
(16,5%)

6
(18,8%)

1
(5,2%)

20  
(15,3%)*

Смерть 0 0 1
(5,6%)

1
(0,78%)*

3
(3,8%)

2
(6,2%)

2
(10,5%)

7
(5,3%)*

Всего 58 53 18 129 
(100%)

79 32 19 130
(100%)
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Таблица 10
Отдаленные результаты хирургического лечения (абс.,%)

Примечание.  *  – р<0,05 по критерию χ2 Пирсона.

рапия после выписки из хирургического стаци-
онара, нарушения пациентами режима лечения 
и лекарственная устойчивость МБТ.

Обсуждение

Мы не рекомендуем применение видеотора-
коскопических резекций в хирургии туберкуле-
за легких, поскольку эта методика не позволяет 
провести полноценный пальпаторный контроль 
линии резекции и всегда сопряжена с риском на-
ложения швов на рентген-негативные очаги, что 
может привести к развитию послеоперационной 
реактивации туберкулезного процесса в виде вну-
трилегочной фистулы или пседокаверны. Мини-
инвазивные резекции при туберкулезе, лишены 
этих недостатков, поскольку позволяют пальпа-
торно оценить предполагаемую линию резекции, 
обеспечивают хороший визуальный контроль, 
позволяют использовать как традиционные, так и 
эндоскопические инструменты, технически более 
просты и возможны даже при наличии спаечного 
процесса. Следует учитывать и экономическую 
выгоду от возможности применения многоразо-
вых сшивающих аппаратов.

Использование миниинвазивной торако-
пластики делает возможным выполнение кол-
лапсохирургичних вмешательств у пациентов с 
низкими функциональными резервами, при-
водит к стабилизации туберкулезного процес-
са в контрлатеральном легком.

Применение миниинвазивной этапной 
плевропневмонэктомии при сочетанном плев-
ро-легочном поражении позволяет уменьшить 
частоту и тяжесть послеоперационных, в пер-
вую очередь, инфекционных осложнений, 
обеспечивает выполнение основного этапа 
операции в более благоприятных условиях от-
носительной стабилизации легочного процес-
са и санированной полости эмпиемы.

Выводы

1. Методика одновременной двусторон-

ней видеоассистированной резекции легких, 
позволяет в 1,6 раза снизить количество по-
слеоперационных осложнений, по сравнению 
с торакотомными резекциями.

2. Видеоассистированая торакопластика 
позволяет, по сравнению с классической сни-
зить количество послеоперационных ослож-
нений в 2,6 раза, послеоперационную леталь-
ность – в 5,6 раза.

3. Применение мини-инвазивных мето-
дов хирургического лечения больных двусто-
ронним деструктивным туберкулезом легких 
позволяет повысить клиническую эффектив-
ность лечения в 1,4 раза, при этом прекраще-
ние бактериовыделения и закрытия полостей 
распада на момент выписки было отмечено 
у 87,5% пациентов основной группы и у 63% 
группы сравнения.

Результат Основная группа Группа сравнения
1 2 3 Всего 1 2 3 Всего

Количество обследованных 42 40 12 94
(72,8%)

62 28 19 109
(83,8%)

Клиническое излечение 29
(69%)

39
(97,5%)

7
(58,3%)

75
(79,8%)*

41
(66,1%)

19
(67,8%

12
(63,1%)

72
(66%)*

Прогрессирование 10
(23,8%)

1
(2,5%)

3
(25%)

14
(14,8%)

15
(24,2%)

6
(21,4%)

4
(21%)

25
(22,9%)

Умерли за период 
наблюдения

3
(7,5%)

0 2
(6,7%)

5
(5,3%)

6
(9,7%)

3
(10,7%)

3
(15,7%)

12
(11%)
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И.В. МАКАРОВ, Р.А. ГАЛКИН, А.В. ЛУКАШОВА

КОМПЛЕКСНОЕ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОБЛИТЕРИРУЮЩЕГО 
АТЕРОСКЛЕРОЗА II СТАДИИ ПУТЕМ СОЧЕТАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ 

МЕДИЦИНСКОГО ОЗОНА И ГРАВИТАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ.
РАНДОМИЗИРОВАННОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет», 

Российская Федерация

Цель. Оптимизация комплексного лечения пациентов с облитерирующим атеросклерозом II стадии 
путем применения медицинского озона и гравитационной терапии.

Материал и методы. Проспективное рандомизированное контролируемое исследование в трех парал-
лельных группах у 139 пациентов. Первая группа (n=57) получала стандартную консервативную терапию 
в сочетании с озонотерапией; при этом группа была разделена на две подгруппы: пациентам подгруппы 
1а  (n=28) осуществляли внутривенное введение озонированного физиологического раствора (ОФР), под-
группы 1б (n=29) – большую аутогемоозонотерапию (БАТ). Пациентам второй группы (n=62) проводилось 
комплексное лечение, включающее помимо медицинского озона гравитационную терапию (ГТ). В этой 
группе также были выделены две подгруппы: подгруппа 2а (n=31) – пациенты получали стандартную кон-
сервативную терапию в сочетании с ОФР и ГТ, подгруппа 2б (n=31) – в сочетании с БАТ и ГТ. В третью 
группу, контрольную (n=20), вошли пациенты, получавшие только стандартную консервативную терапию. 
Результат оценивался непосредственно до и после лечения по дистанции безболевой ходьбы, лодыжечно-
плечевому индексу, показателям липидного спектра и процессов перекисного окисления липидов.

Результаты. Наибольшая эффективность отмечена в подгруппе 2а. Отмечено статистически зна-
чимое увеличение дистанции безболевой ходьбы на 116,5%, лодыжечно-плечевого индекса – на 49,2%. 
Наблюдали наиболее выраженную положительную динамику показателей липидного обмена: снижение 
общего холестерина на 21,3%, липопротеидов низкой плотности – на 25,4%, липопротеидов очень низкой 
плотности – на 24,2%, триглицеридов – на 18,5%. Отмечена тенденция к нормализации показателей пере-
кисного окисления липидов: малоновый диальдегид снизился на 29,28%, общая антиоксидантная актив-
ность повысилась на 20,36%.

Заключение. Сочетанное применение озонированного физиологического раствора и гравитационной 
терапии в лечении пациентов с облитерирующим атеросклерозом II стадии способствует значительному 
увеличению дистанции безболевой ходьбы и лодыжечно-плечевого индекса, а также значительной коррек-
ции нарушений процессов перекисного окисления и обмена липидов. 

Ключевые слова: облитерирующий атеросклероз, консервативное лечение, озонотерапия, увеличение дис-
танции безболевой ходьбы,  лодыжечно-плечевой индекс,  гравитационная терапия, рандомизированное иссле-
дование 

Objectives. Optimization of comprehensive treatment of patients with obliterating atherosclerosis (II stage) 
by combined application of ozone and gravitational therapy.

Methods. A prospective randomized controlled study in three parallel groups in 139 patients has been 
performed. The first group (n=57) received standard medical therapy in combination with ozone therapy; the group 
was divided into two subgroups: in the subgroup 1a (n=28) the patients were given intravenous ozonated saline 
solution (OSS), in the subgroup 1b (n=29) – major ozonated autohemotherapy (MOAT). The patients of the second 
group (n=62) underwent the comprehensive treatment, including gravitational therapy (GT) in addition to medical 
ozone. In this group two subgroups were also identified: subgroup 2a (n=31) – the patients received standard 
medical therapy in combination with OSS and GT, subgroup 2b (n=31) – in combination with MOAT and GT. 
The third group, the control one (n=20), included patients received only standard medical therapy. The results were 
evaluated immediately prior and after the treatment according to  pain-free walking distance, ankle-brachial index, 
lipid metabolism and lipid peroxidation processes.

Results. The highest efficiency was observed in the subgroup 2a. A statistically significant increase of pain-
free walking distance by 116,5%, ankle-brachial index – by 49,2% have been registered.  The most pronounced 
positive dynamics of lipid metabolism has been observed: reduction of total cholesterol by 21,3%, low density 
lipoprotein – by 25,4%, very low density lipoprotein – by 24,2%, triglycerides – by 18,5%. The tendency towards 
normalization of lipid peroxidation was established: malondialdehyde decreased by 29,28%, the total antioxidant 
activity increased by 20,36%. 

Conclusion. Combined application of ozonated physiological solution and gravity in the treatment of patients 
with obliterating atherosclerosis (stage II) contributes to a significant increase of pain-free walking distance and ankle-
brachial index; as will as a significant correction of violations of lipid metabolism and lipid peroxidation process.
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Введение

Несмотря на ориентированность со-
временной клинической медицины на пре-
имущественное использование лекарственных 
средств, немедикаментозные методы лечения 
неуклонно завоевывают ведущие позиции в 
профилактике и лечении социально значимых 
заболеваний [1]. 

Распространенность заболеваний, сопро-
вождающихся хронической артериальной не-
достаточностью, ежегодно увеличивается во 
всем мире. В России хроническими облитери-
рующими заболеваниями артерий нижних ко-
нечностей страдает 2-3% населения [2].

Несмотря на большие достижения сосу-
дистой хирургии лечение облитерирующих 
заболеваний артерий нижних конечностей, 
по-прежнему, остается актуальной пробле-
мой. Реконструктивные операции на арте-
риях в большинстве случаев позволяют избе-
жать потери конечности, но данная операция 
выполнима не более чем у 70-75% пациентов 
с хронической ишемией, что обусловлено 
поражением дистального сосудистого русла. 
Хирургические вмешательства у пациентов 
с облитерирующим атеросклерозом артерий 
нижних конечностей не влияют на этиологию 
и патогенез атеросклеротического процесса. 
Настойчиво проводимое направленное кон-
сервативное лечение может оказаться более 
эффективным, особенно у пациентов со II 
стадией хронической ишемии нижних конеч-
ностей [3,4,5,6].

В настоящее время все большее практи-
ческое применение находит гравитационная 
терапия – неинвазивный и эффективный не-
медикаментозный метод стимуляции перифе-
рического кровотока нижних конечностей и 
активизации обменных процессов [7].

Одним из современных и перспективных 
методов лечения облитерирующего атероскле-
роза артерий нижних конечностей является 
использование медицинского озона. В низких 
концентрациях озон нормализует окислитель-
но-восстановительный потенциал организма 
и энергетический обмен в тканях. Противо-
гипоксический эффект на фоне озонотерапии 
связан с увеличением деформабельности мем-
бран эритроцитов, уменьшением связи гемо-

глобина с кислородом, вазодилятацией арте-
риол и посткапиллярных венул. Известно, что 
в результате применения озона нормализуется 
уровень атерогенных фракций липидов [8,9].

В связи с вышеизложенным, мы сочли 
возможным предпринять настоящее иссле-
дование, которое позволило бы обосновать 
сочетанное применение медицинского озо-
на и гравитационной терапии у пациентов с 
облитерирующим атеросклерозом II стадии в 
условиях общехирургического стационара и 
выработать конкретный алгоритм их исполь-
зования в комплексном лечении.

Целью настоящей работы явилась опти-
мизация комплексного лечения пациентов с 
облитерирующим атеросклерозом II стадии 
путем применения немедикаментозных мето-
дов воздействия, сочетающих медицинский 
озон и гравитационную терапию.

Материал и методы

Работа основана на результатах обследо-
вания и лечения 139 пациентов с облитери-
рующим атеросклерозом артерий нижних ко-
нечностей IIА-IIБ стадиями, находившихся на 
плановом стационарном лечении в общехи-
рургическом отделении НУЗ «ДКБ на станции 
Самара ОАО «РЖД».

Все процедуры были выполнены в соот-
ветствии с этическими стандартами, изложен-
ными в  Хельсинкской декларации 1975 г. и 
были одобрены Комитетом по биоэтике при 
Самарском государственном медицинском 
университете (протокол №126 от 21.11.2012). 
Письменное информированное согласие на 
участие в исследовании было получено от всех 
обследованных пациентов до их включения в 
исследование.

Исследование выполнялось по схеме: про-
спективное рандомизиованное параллельное 
контролируемое. Рандомизация проводилась 
методом непрозрачных запечатанных последо-
вательно пронумерованных конвертов. В рабо-
те для включения пациентов в исследование 
использовалась классификация облитерирую-
щего атеросклероза А.В. Покровского, (1979 г.) 
в соответствии с которой отбирались пациен-
ты с хронической ишемией нижних конечно-
стей IIА и IIБ стадии. 
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Критериями исключения из исследования 
были следующие факторы:

1) сахарный диабет;
2) онкологические заболевания;
3) острые инфекционные заболевания;
4) противопоказания для проведения мето-

дов гравитационной терапии и озонотерапии. 
Средний возраст пациентов составил 

67,42±1,74 лет. Большинство пациентов – 74 
человека (53,2%), были люди от 60 до 75 лет. 
Среди обследованных преобладали мужчи-
ны – 110 человек (79,1%), женщин было 29 
(20,9%) (таблица 1).

У подавляющего большинства пациентов 
отмечали мультифокальное атеросклероти-
ческое поражение артерий. У 90 пациентов 
(64,7%) выявлена ишемическая болезнь сердца 
в сочетании с артериальной гипертензией, у 9 

человек (6,5%) на фоне указанных заболева-
ний в анамнезе были эпизоды острого нару-
шения мозгового кровообращения и у 7 (5%) 
– инфаркт миокарда (таблица 2).

Всем пациентам выполняли общеклини-
ческие лабораторные исследования. Клиниче-
ская эффективность оценивали по изменению 
дистанции безболевой ходьбы и лодыжечно-
плечевому индексу (ЛПИ). Обследования про-
водили непосредственно до и после лечения. 
Выполняли исследование липидного спек-
тра (общий холестерин (ОХ), липопротеиды 
низкой плотности (ЛПНП), липопротеиды 
очень низкой плотности (ЛПОНП), тригли-
цериды (ТГ), липопротеиды высокой плот-
ности (ЛПВП), коэффициент атерогенности). 
Антиоксидантный статус оценивали по об-
щей антиоксидантной активности сыворот-

Таблица 1
Распределение пациентов по полу и возрасту

Таблица 2
Сопутствующая патология артериального русла у пациентов 

с облитерирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей

Возраст-
ные

группы

Пол Группа 1 Группа 2 Группа 
контроля

(группа 3)

Итого Всего
Подгруппа 

1а
Подгруппа 

1б
Подгруппа 

2а
Подгруппа 

2б
кол-
во

% кол-
во

% кол-
во

% кол-
во

% кол-
во

% кол-
во

% кол-
во

%

40-59
лет

м 3 2,1 4 2,9 6 4,3 6 4,3 8 5,8 27 19,4 27 19,5
ж 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

60–75
лет

м 10 7,2 16 11,5 12 8,3 14 10,1 8 5,8 60 43,2 74 53,2
ж 4 2,9 2 1,4 4 2,9 3 2,1 1 0,7 14 10,1

75– 89
лет

м 6 4,3 2 1,4 7 5,0 6 4,3 2 1,4 23 16,6 38 27,3
ж 5 3,6 5 3,6 2 1,4 2 1,4 1 0,7 15 10,8

Итого м 19 13,7 22 15,8 25 17,9 26 18,7 18 12,9 110 79,1 139 100
ж 9 6,5 7 5,0 6 4,3 5 3,6 2 1,4 29 20,9

Всего 28 20,1 29 20,9 31 22,3 31 22,3 20 14,4 139 100

Сопутствующие заболевания Группа 1 Группа 2 Группа 3 Итого
Подгруппа 

1а
Подгруппа 

1б
Подгруппа 

2а
Подгруппа 

2б
Кол-
во

% Кол-
во

% Кол-
во

% Кол-
во

% Кол-
во

% Кол-
во

%

ИБС, стабильная стенокардия 
напряжения

1 3,6 2 6,9 7 22,6 4 12,5 2 10,0 16 11,5

Артериальная гипертензия 1 3,6 2 6,9 2 6,5 1 3,2 2 10,0 8 5,6
ИБС, артериальная 
гипертензия

20 71,4 17 58,6 19 61,3 21 67,7 13 65,0 90 64,7

Острое нарушение мозгового 
кровообращения в анамнезе 
(> 6 мес.),  ИБС, артериальная 
гипертензия

3 10,7 1 3,4 1 3,2 2 6,5 2 10,0 9 6,5

Инфаркт миокарда в анамнезе 
(> 6 мес.),  ИБС, артериальная 
гипертензия

1 3,6 3 10,3 1 3,2 1 3,2 1 5,0 7 5,0

Комплекс всей сопутствующей 
патологии

2 7,1 4 13,8 1 3,2 2 6,5 0 0 9 6,5

Всего: 28 100 29 100 31 100 31 100 20 100 139 100

© И.В.  Макаров с соавт.  Немедикаментозное лечение облитерирующего атеросклероза II стадии



© Новости хирургии Том 23 * № 4 * 2015

409

ки (ОАА), показателям ферментов антиокси-
дантной защиты: супероксиддисмутазе (СОД) 
и глутатионпероксидазе (ГП) в эритроцитах. 
Активность процессов перекисного окисления 
липидов определяли по конечному продукту 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) – ма-
лоновому диальдегиду (МДА). 

Все пациенты в зависимости от варианта 
проводимого лечения были разделены на три 
группы. Пациенты первой группы (n=57) по-
лучали стандартную консервативную терапию 
в сочетании с озонотерапией; при этом группа 
была разделена на две подгруппы: пациентам-
подгруппы 1а (n=28) осуществляли внутри-
венное введение озонированного физиологи-
ческого раствора (ОФР), подгруппы 1б (n=29) 
– большую аутогемоозонотерапию (БАТ). Па-
циентам второй группы (n=62) проводилось 
комплексное лечение, включающее помимо 
медицинского озона гравитационную терапию 
(ГТ) на фоне стандартной консервативной те-
рапии. В этой группе также были выделены 
две подгруппы: подгруппа 2а (n=31) – боль-
ные получали стандартную консервативную 
терапию в сочетании с ОФР и ГТ, подгруппа 
2б (n=31) – пациенты получали стандартную 
консервативную терапию в сочетании с БАТ и 
ГТ. Кроме того, была выделена третья группа, 
контрольная (n=20), в которую вошли боль-
ные, получавшие только стандартную консер-
вативную терапию.

Стандартная консервативная терапия во 
всех группах включала медикаментозное и фи-
зиотерапевтическое лечение. Медикаментоз-
ная терапия включала внутривенное введение 
пентоксифиллина по 5 мл в 200 мл 0,9% рас-
твора хлорида натрия, в течение 10 дней; в/в 
введение 1 % раствора никотиновой кислоты, 
начиная с 2 мл, с ежедневным увеличением 
дозы на 2 мл до 10 мл, а затем с постепенным 
снижением дозы до 2 мл; назначение препа-
ратов из группы статинов (розувастатин в дозе 
10-20 мг/сут). Физиотерапевтическое лечение: 
ДДТ на поясничную область или (и) на об-
ласть голеностопных мышц; магнитотерапия 
на зону икроножных мышц. Следует отметить, 
что все обследуемые пациенты проходили 
консервативную терапию в условиях стацио-
нара 1-2 раза в год.

Для проведения озонотерапии использо-
вали установку озонотерапевтическую УОТА-
60-01 «Медозон». Проводилось насыщение 
раствора 0,9% натрия хлорида в объеме 200 мл 
в течение 2 минут озонокислородной смесью в 
концентрации 10-20 мг/л при комнатной тем-
пературе. Далее полученный раствор вводился 
внутривенно капельно в течение 20 минут. Для 

предотвращения истощения эндогенных анти-
оксидантов использовались концентрации га-
зовой смеси, не превышающие 20 мг/л, начи-
ная с минимальных (10 мг/л) при первых двух 
процедурах, далее переходя на лечебные дози-
ровки. Пациенты 1а и 2а подгруппы получали 
8-10 парентеральных введений ОФР на фоне 
стандартной консервативной терапии.

В подгруппах 1б и 2б проводили 5 проце-
дур БАТ через сутки. Для этого производили 
забор крови в объеме 200 мл, далее насыщая 
озонокислородной смесью. Использовались 
концентрации газовой смеси, не превышаю-
щие 20 мг/л, начиная с минимальных (5-10 
мг/л) при первых двух процедурах, далее пере-
ходя на лечебные дозировки. 

В подгруппах 2а и 2б дополнительно еже-
дневно через 1-2 дня после начала озонотера-
пии, через 1 час после ее окончания, прово-
дились 8-10 сеансов ГТ (Патенты РФ на изо-
бретения: «Способ лечения облитерирующего 
атеросклероза артерий нижних конечностей» 
№ 2475275 от 08.08.2011 г. и «Способ ком-
плексного лечения облитерирующих заболева-
ний артерий нижних конечностей» № 2523390 
от 12.02.2013 г.).

Для проведения гравитационной терапии 
использовали центрифугу короткого радиуса. 
Пациент располагался на ложементе центри-
фуги в горизонтальном направлении. Посколь-
ку голова находилась на оси вращения, ис-
ключались вестибулярные реакции, при этом 
максимальная перегрузка возникала на уровне 
стоп, а за счет перераспределения крови уве-
личивалось кровенаполнение артерий нижних 
конечностей с тренировкой коллатерального 
русла и повышением емкости капиллярного 
кровотока. Для улучшения венозного оттока 
через 1-2 мин от начала вращения, пациентом 
осуществлялась дозированная физическая на-
грузка на нижние конечности с помощью нож-
ного тренажера. Для оптимальной адаптации к 
перегрузкам гравитационную терапию начина-
ли проводить с минимальной терапевтической 
дозы 1,5 G (32 об/мин) в течение 5-10 минут. 
В дальнейшем постепенно увеличивали время 
вращения до 10-15 минут и число оборотов до 
36-38 об/мин с максимальной перегрузкой на 
уровне стоп до 2,5 G [7].

Для обработки полученных данных в ходе 
исследования использовали параметрические 
методы вариационной статистики. Средние 
арифметические были приняты за средние 
значения выборок. Определялись довери-
тельные границы средней арифметической 
в выборках: Мген=Мвыб±tmM при абсолютных 
величинах, где Мген – значения средних ве-
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личин для генеральной совокупности, Мвыб – 
значения средней и относительной величин, 
полученных на выборочной совокупности, 
mM и mР – ошибки репрезентативности, t – 
доверительный критерий Стьюдента.

Анализ необходимого числа наблюдений в 
основном исследовании проводился с учетом 
95% уровня достоверности. Значимыми счита-
лись результаты, если вероятность случайно-
сти «р» была меньше 5%, то есть меньше 0,05, 
что при малых выборках является критерием 
вполне достаточной надежности результатов 
статистического исследования. Статистиче-
ская обработка результатов исследования про-
водилась с использованием пакетов программ 
Microsoft Office 2010, Microsoft Excel 2010 и 
Statistic for Windows 7.

Результаты

Дистанция безболевой ходьбы у пациентов 
до начала лечения была на следующих уровнях: 
144,96±28,92 м в подгруппе 1а, 149±55,87 м в 
подгруппе 1б, 145,21±57,89 м в подгруппе 2а и 
124,16±45,77 м в подгруппе 2б. В контрольной 
группе 3 расстояние безболевой ходьбы было 
143,60±101,15 м (таблица 3). До лечения у всех 
пациентов наблюдали снижение и показателей 
ЛПИ: в первой группе в среднем до 0,53±0,06 
и 0,49±0,05 (1а и 1б подгруппы соответствен-
но), во второй – до 0,51±0,04 и 0,47±0,04 (2а и 
2б подгруппы соответственно), в третьей – до 

0,45±0,03 (таблица 4). Указанные изменения 
соответствовали распределению пациентов по 
стадиям заболевания согласно классификации 
А.В. Покровского (1979). У всех обследуемых 
пациентов была II стадия облитерирующего 
атеросклероза артерий нижних конечностей, 
при этом основная часть пациентов приходи-
лась на IIБ стадию – 107 человек (77%), IIА 
отмечалась у 32 пациентов (23%) (таблица 5).

При изучении дистанции безболевой 
ходьбы непосредственно после лечения мак-
симальное и достоверное ее увеличение отме-
тили в подгруппе 2а – на 166,51%, и в подгруп-
пе 2б – на 110,76%. В первой группе, в под-
группах 1а и 1б, показатель увеличился только 
на 55,22% и 48,95% соответственно. В группе 
контроля – только на 41,99% (таблица 3). Во 
всех исследуемых группах отмечали достовер-
ное увеличение ЛПИ: в контрольной группе 
3 – на 11,11%, в подгруппе 1а – на 20,75%, 
в подгруппе 1б – на 22,45%. Максимальное 
увеличение ЛПИ произошло в подгруппе 2а – 
на 49,02% и 2б – на 48,94% (таблица 4). При 
изучении распределения пациентов по стади-
ям заболевания после проведенного лечения 
было выявлено, что количество пациентов, 
имеющих IIБ стадию заболевания в подгруппе 
1а уменьшилось на 14,2%, в подгруппе 1б – 
на 12,8%. Указанные изменения произошли за 
счет перехода стадии IIБ в стадию IIA. Во вто-
рой группе, в подгруппе 2б, получающей ком-
плекс БАТ и ГТ, число пациентов, имеющих 

Таблица 3
Изменение дистанции безболевой ходьбы до и после лечения (М±tm)

Таблица 4
Изменение ЛПИ до и после лечения (М±tm)

Группы Расстояние дистанции безболевой ходьбы (м)
До лечения После лечения

Группа 1 Подгруппа 1а 144,96±28,92 225,0±82,93
Подгруппа 1б 149,0±55,87 222,24±67,33

Группа 2 Подгруппа 2а 145,21±57,89 387,81±113,21*1*2*3

Подгруппа 2б 124,16±45,77 261,68±82,18*1

Группа 3 143,6±101,15 203,9±99,80
Примечания.  *1 – достоверные значения по сравнению с исходными показателями (при р<0,05); *2 – достоверные 
значения по сравнению с группой контроля (при р<0,05),  *3 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 1а 
(при р<0,05).

Примечания.*1 – достоверные значения по сравнению с исходными показателями (при р<0,05); *2 – достоверные 
значения по сравнению с группой контроля (при р<0,05),  *3 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 
1а (при р<0,05),  *4 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 1б (при р<0,05),  *5 – достоверные значения 
сравнения подгруппы 2а с 2б (при р<0,05).

Группы ЛПИ
До лечения После лечения

Группа 1 Подгруппа 1а 0,53±0,06 0,64±0,06*1*2

Подгруппа 1б 0,49±0,05 0,60±0,05*1*2

Группа 2 Подгруппа 2а 0,51±0,04 0,76±0,04*1*2*3*5

Подгруппа 2б 0,47±0,04 0,70±0,04*1*2*4

Группа 3 0,45±0,03 0,50±0,02*1
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IIБ стадию уменьшилось на 25,8%, а в под-
группе 2а, получающей ОФР и ГТ, на 36,6%, 
причем, не только за счет перехода IIБ стадии 
во IIA, но и в стадию I у 6,5% пациентов в обе-
их подгруппах (таблица 5).

Исследование липидного спектра у всех 
пациентов выявило значительные отклонения 
от нормальных значений (таблица 6). Отме-
чали увеличение показателей общего холесте-
рина в среднем в первой группе до 5,50±0,43 
ммоль/л и 5,61±0,54 ммоль/л (подгруппа 1а и 
1б соответственно), во второй – до 5,26±0,57 
ммоль/л и 5,84±0,61 ммоль/л (подгруппа 2а и 
2б) и до 5,20±0,75 ммоль/л – в третьей груп-
пе (референсные значения менее 5 ммоль/л). 
При изучении наиболее атерогенных фракций 
липидов было выявлено повышение ЛПНП, 
ЛПОНП и ТГ. Уровень ЛПНП был повы-
шен в подгруппе 1а до 3,52±0,73 моль/л, в 
подгруппе 1б – до 4,10±0,51 ммоль/л, в под-
группе 2а – до 3,89±0,88 ммоль/л, в подгруппе 
2б – до 3,98±0,67 ммоль/л и в третьей группе 
до 3,99±0,52 ммоль/л (референсные значения 
– менее 3 ммоль/л). В первой группе показа-
тель ТГ в среднем был увеличен до 2,31±0,29 
ммоль/л – в подгруппе 1а и до 2,17±0,32 
ммоль/л – в подгруппе 1б, во второй группе 
уровень ТГ был повышен до 2,32±0,34 ммоль/л 
и до 2,11±0,32 ммоль/л (в подгруппе 2а и 2б со-
ответственно), в третьей группе, получающей 
только стандартную консервативную терапию, 
– до 2,65±0,66 ммоль/л (референсные значе-
ния – менее 1,7 ммоль/л). При изучении уров-
ня ЛПОНП было отмечено выраженное увели-
чение показателя в подгруппе 1а – до 0,95±0,18 
ммоль/л, в подгруппе 1б – 0,87±0,20 ммоль/л, 
в подгруппе 2а – до 0,99±0,19 ммоль/л, в под-
группе 2б – 0,99±0,17 ммоль/л и в контроль-
ной группе 3 – до 1,08±0,35 ммоль/л (при 
референсных значениях 0,16-0,85 ммоль/л). 
Индекс атерогенности также был повышен во 
всех группах: в первой группе до 5,21±0,98 и 
5,66±0,98 (подгруппы 1а и 1б соответственно), 
во второй группе до 5,33±1,24 и 5,40±0,90 (в 
подгруппе 2а и 2б соответственно), в третьей 
– до 5,32±0,64 (референтные значения менее 
3,5) (таблица 6).

При оценке влияния использованных ме-
тодов лечения на показатели липидного об-
мена было установлено, что в третьей группе 
после проведенной консервативной терапии 
произошло уменьшение ОХ на 6,71%. В пер-
вой и второй группе данный показатель досто-
верно снизился на 18,97% и 17,33 % в под-
группах 1а и 1б соответственно, и на 21,32% 
и 18,22% в подгруппах 2а и 2б. Показатель 
ЛПНП снизился на 18,82% в подгруппе 1а,  на 
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13,04% в подгруппе 1б, на 15,58% в подгруп-
пе 2б, на 6,73% в группе 3. Более значимое 
и достоверное уменьшение этого показателя 
произошло в подгруппе пациентов, получаю-
щих озонированный физиологический раствор 
в сочетании с гравитационной терапией – на 
25,35%. В этой же группе наиболее эффектив-
но и достоверно снизился показатель ЛПОНП 
на 24,24%, в отличие от подгруппы 1а, 1б, 2б 
и группы 3 (15,41%, 14.74%, 16,74% и 8,59% 
соответственно). Кроме того, по ЛПОНП вы-
явлено достоверное отличие подгруппы 2а от 
подгруппы 2б. Уровень ТГ снизился у всех па-
циентов, но достоверное уменьшение произо-
шло также в подгруппе 2а на 18,53%. В под-
группе 2б этот показатель снизился на 16,57%, 
в 1а и 1б на 10,96% и 14,74% соответственно, 
в контрольной группе только на 8,59%. При 
оценке индекса атерогенности была также вы-
явлена тенденция к снижению. Наиболее до-
стоверное уменьшение данного показателя 
произошло в подгруппе 2а, получавшей ОФР и 
ГТ на 39,02%. В подгруппе 1а отмечали сниже-
ние ИА на 29,88%, в подгруппе 1б на 28,97%, 
в подгруппе 2б на 33,15%, в группе контроля 
только на 8,33%. Во всех исследуемых группах 
не отмечено достоверного влияния на показа-
тель ЛПВП после лечения (таблица 6).

Исследование состояния перекисного 
окисления липидов и системы антиоксидант-
ной защиты выявило, что до начала лечения 
концентрация МДА в подгруппе 1а была по-

вышена до 4,93±0,48 мкмоль/л, в подгруп-
пе 2а – до 4,92±0,71 мкмоль/л, в подгруп-
пе 2б – до 4,96±0,42 мкмоль/л. В подгруп-
пе 1б и группе контроля 3 данный показа-
тель находился на верхней границе нормы 
– 4,38±0,54 мкмоль/л и 4,86±0,81 мкмоль/л 
соответственно (референсные значения – 
2,2-4,8 мкмоль/л). Кроме того, наблюдалось 
угнетение общей антиоксидантной активно-
сти до 1,28±0,04 ммоль/л в 1а подгруппе, до 
1,29±0,17 ммоль/л – в третьей группе. В под-
группе 1б данный показатель был на нижней 
границе нормы – 1,35±0,13 ммоль/л, в под-
группе 2а – 1,31±0,12 ммоль/л и подгруппе 2б 
– 1,32±0,08 ммоль/л (референсные значения 
– 1,3-1,77 ммоль/л). Указанные изменения 
наблюдались на фоне снижения активности 
ферментов антиоксидантной защиты. Подоб-
ная тенденция отмечалась при определении 
СОД. В подгруппе 1а наблюдалось сниже-
ние данного показателя до 1074,90±51,64 ед/г 
Hb, в подгруппе 2б – до 1078,30±52,57 ед/г 
Hb (референсные значения – 1092-1817 ед/г 
Hb). В остальных подгруппах и группе кон-
троля показатель СОД находился на нижней 
границе нормальных показателей. Измене-
ния уровня глутатионпероксидазы наблюда-
ли в подгруппе 1а до 4057,60±101,66 ед/л и 
группе контроля – до 4043±212,90 ед/л (при 
референсных значениях 4171-10881 ед/л), в 
остальных подгруппах на нижней границе 
нормальных показателей (таблица 7).

Таблица 6
Динамика изменения показателей липидного профиля до и после лечения (М±tm)

Примечания.*1 – достоверные значения по сравнению с исходными показателями (при р<0,05); *2 – достоверные 
значения по сравнению с группой контроля (при р<0,05); *3 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 
1а (при р<0,05); *4 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 1б (при р<0,05); *5 – достоверные значения 
сравнения подгруппы 2а с 2б (при р<0,05).

Показатели
(в скобках – 
референсные 
значения)

Исследуемые группы
Группа 1 Группа 2 Группа 3

Подгруппа 1а Подгруппа 1б Подгруппа 2а Подгруппа 2б
до после до после до после до после до после

ОХ
(Менее 5)
ммоль/л

5,5
±0,43

4,45
±0,66*1

5,61
±0,54

4,64
±0,64*1

5,26
±0,57

4,14
±0,45
*1 *2*5

5,84
±0,61

4,78
±0,53*1

5,20
±0,83

4,85
±0,75

ЛПВП
(более 1,0)  
ммоль/л

0,94
±0,06

1,03
±0,06*1

0,93
±0,07

1,01
±0,83

0,97
±0,09

1,06
±0,09*1

0,97
±0,08

1,06
±0,08

0,95
±0,07

1,02
±0,12

ЛПНП
(менее 3,0)

ммоль/л

3,52
±0,73

2,86
±0,95

4,1
±0,51

3,59
±0,79

3,89
±0,88

2,91
±0,54*1

3,98
±0,67

3,36
±0,59

3,99
±0,52

3,72
±0,77

ТГ
(менее 1,7)  

ммоль/л

2,31
±0,29

2,06
±0,38

2,17
±0,32

1,84
±0,26

2,32
±0,34

1,89
±0,19*1

2,11
±0,32

1,76
±0,29

2,65
±0,60

2,42
±0,66

ЛПОНП
(0,16-0,85)
ммоль/л

0,95
±0,18

0,81
±0,21

0,87
±0,20

0,74
±1,17

0,99
±0,19

0,75
±0,14
*1*5

0,99
±0,17

0,82
±0,18

1,08
±0,35

0,99
±0,36

ИА
(менее 3,5)

5,21
±0,98

3,66
±0,87*1

5,66
±0,98

4,03
±1,13*1

5,33
±1,24

3,25
±0,82*1

5,40
±0,90

3,61
±0,73*1

5,32
±0,64

4,44
±0,88
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При изучении влияния проведенного ле-
чения на показатели перекисного окисления 
липидов было установлено, что во всех груп-
пах, кроме группы контроля, произошло до-
стоверное стремление показателей к своим 
референсным значениям. Максимально досто-
верно МДА уменьшился в подгруппе 2б, полу-
чавшей комплекс ОФР и ГТ – на 29,28%. В 
группе контроля произошло уменьшение по-
казателей МДА на 12,79%, в подгруппе 1а, по-
лучавшей ОФР – на 24,69%, в подгруппе 1б, 
получавшей БАТ – на 21,86%, в подгруппе 2б, 
получавшей БАТ в сочетании с ГТ – на 23,26%. 
Наибольшее увеличение ОАА после проведен-
ного лечения выявлено также в подгруппе 2а, 
получающей ОФР и ГТ – на 20,36%, что свя-
зано со стимуляцией активности СОД и ГП на 
28,77% и 43,96% соответственно (таблица 7). 

Обсуждение

Несмотря на большое количество опера-
тивных и консервативных методов лечения 
облитерирующего атеросклероза артерий ниж-
них конечностей на современном этапе, раз-
работка и изучение новых способов терапии 
пациентов с данной патологией являются ак-
туальной проблемой [6].

На сегодняшний день известны различные 
методы озонотерапии и гравитационной тера-
пии, которые широко используются в лечении 
хронической ишемии нижних конечностей ате-
росклеротического генеза, но в то же время не-
достаточно эффективно влияют на некоторые 
клинико-лабораторные параметры [7, 8, 9]. 

Известен способ лечения облитерирую-
щих заболеваний артерий нижних конечно-
стей путем применения гравитационной тера-
пии, обладающий выраженным влиянием на 
периферическое кровообращение. Недостат-
ком данного метода является длительный курс 
лечения для достижения стабильного клини-
ческого улучшения (15-20 сеансов) и большая 
гравитационная нагрузка (более 2,5G). Кроме 
того, гравитационная терапия обладает сла-
бым влиянием на липидный спектр, и обмен-
ные процессы [8]. 

Методы озонотерапии эффективны в нор-
мализации метаболических процессов в тка-
нях, коррекции реологических свойств, нор-
мализации липидного обмена и активации 
антиоксидантной системы, но также обладают 
рядом недостатков. В частности, во время про-
ведения БАТ присутствуют риск гемолиза при 
смешивании крови с озонокислородной сме-
сью и одномоментная кровопотеря до 150-200 
мл крови, что делает процедуру технологиче-
ски трудновыполнимой. Кроме того, в процес-
се манипуляции контакт экстракорпоральной 
крови и газообразного озона продолжается 
только несколько минут, при этом обрабаты-
вается только 2-3% от объема циркулирующей 
крови пациента, при этом в кровеносное рус-
ло попадают только продукты взаимодействия 
озона и компонентов крови, что приводит к 
необходимости длительного курса лечения – 
до 10 сеансов. Во время процедуры ОФР об-
рабатывается около 6 литров крови, величина, 
соизмеримая с объемом циркулирующей крови 
человека, так как процедура длится примерно 

Таблица 7
Изменение показателей перекисного окисления липидов у пациентов до и после лечения (М±tm)

Примечания.*1 – достоверные значения по сравнению с исходными показателями (при р<0,05); *2 – достоверные 
значения по сравнению с группой контроля (при р<0,05); *3 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 
1а (при р<0,05); *4 – достоверные значения по сравнению с подгруппой 1б (при р<0,05); *5 – достоверные значения 
сравнения подгруппы 2а с 2б (при р<0,05).

Показатели
(в скобках – 
референсные 
значения)

Исследуемые группы
Группа 1 Группа 2 Группа 3

Подгруппа 1а Подгруппа 1б Подгруппа 2а Подгруппа 2б
до после до после до после до после до после

МДА
(2,2-4,8)
мкмоль/л

4,93
±0,48

3,71
±0,40*1

4,38
±0,54

3,43
±0,55*1

4,92
±0,71

3,46
±0,63
*1*3

4,96
±0,42

3,81
±0,42*1

4,86
±0,81

4,23
±1,03

СОД в эрит-
роцитах

(1092-1817)
Ед/г Hb

1074
±51,6

1296
±78,2*1

1108
±108,3

1302
±109,4 

*1

1141
±118,6

1469
±141,1*1

1078
±52,6

1350
±116,4*1

1167
±153,1

1344
±213,9

ГП
в эрит-роцитах
(4171-10881)

Ед/л

4057
±101,6

5501
±353,0

*1*2

4361
±460,4

5753
±302,8

*1*2

4194
±

225,3

6038
±

647,2
*1*2

4354
±

376,7

5976
±

791,0*1

4043
±

212,9

4855
±

543,1 
*1

ОАО
(1,3-1,77)  
ммоль/л

1,28
±0,04

1,48
±0,06*1

1,35
±0,13

1,56
±0,16*1

1,31
±0,12

1,58
±0,12
*1*2

1,32
±0,08

1,54
±0,13*1

1,29
±0,17

1,40
±0,10
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30 минут, а поток крови в кубитальных венах 
около 0,2 л в минуту. Недостатком данного 
метода является длительный курс лечения для 
достижения стойкого клинического эффекта 
(12-15 сеансов) и использование концентра-
ций озонокислородной смеси до 30 мг/л, что 
совместно создает опасность истощения воз-
можностей антиоксидантной защиты [4, 8, 9].

Таким образом, в результате проведенно-
го исследования, было подтверждено, что у 
наблюдаемых нами пациентов с облитериру-
ющим атеросклерозом II стадии отмечались 
значительные нарушения клинико-лаборатор-
ных параметров. 

В результате лечения отмечали достовер-
ное улучшение практически во всех исследу-
емых группах пациентов, особенно выражен-
ное при сочетанном применении ГТ с ОФР 
или БАТ. При оценке влияния использован-
ных методов было выявлено максимально до-
стоверное увеличение дистанции безболевой 
ходьбы и ЛПИ в подгруппе 2а, получавшей 
комплекс ОФР и ГТ – на 116,51% и 49,2%, 
соответственно. Эффект объяснялся более вы-
раженным снижением системного и увеличе-
нием сегментарного артериального давления, 
что связано с эффективным влиянием метода 
на периферическое кровообращение на уров-
не артериол, венул, капилляров и стимуляци-
ей развития коллатерального русла. Данные 
подтверждались уменьшением количества па-
циентов со II стадией на 36,6%, причем, не 
только за счет перехода IIБ стадии во IIA, но 
и в I стадию у 6,5%. При изучении липидного 
обмена было выявлено, что достоверное сни-
жение ОХ (на 21,32%) и атерогенных фракций 
(ЛПНП – на 25,35%, ЛПОНП – на 24,24%, ТГ 
– на 18,53%) наблюдалось также в подгруппе 
с сочетанным применением ОФР и ГТ. Наи-
более выраженное и достоверное влияние на 
показатели перекисного окисления липидов 
отмечали также в группе 2а. МДА уменьшился 
на 29,28%, и, одновременно произошло уве-
личение ОАА на 20,36% при достоверной сти-
муляции активности СОД и ГП на 28,77% и 
43,96% соответственно. Нормализация лабора-
торных параметров объяснялась более эффек-
тивной нормализацией обменных процессов 
за счет улучшения кровообращения в органах 
брюшной полости и нижних конечностях, и 
непосредственным влиянием озона на липид-
ный спектр крови и процессы перекисного 
окисления.

Сущность разработанных методик ком-
плексного применения медицинского озона и 
гравитационной терапии на фоне стандартной 
консервативной терапии заключалась в синер-

гизме действия двух методов, и было направ-
лено на повышение эффективности комплекс-
ного лечения облитерирующих заболеваний 
артерий нижних конечностей. При этом по-
явилась возможность соблюдения щадящего 
режима используемых способов лечения за 
счет уменьшения количества и интенсивности 
проводимых процедур, что привело к сниже-
нию риска неблагоприятных реакций до ми-
нимума. 

Максимально изменялись данные в под-
группе 2а, что, видимо, связано с большим 
влиянием озонированного физиологического 
раствора на макрогемодинамику, состояние 
сосудистого бассейна нижних конечностей и 
обменные процессы, способствуя переходу у 
части больных хронической ишемии нижних 
конечностей IIБ стадии во IIА и даже в I ста-
дию заболевания.

Выводы

1. Учитывая полученные данные, можно 
утверждать, что сочетанное применение меди-
цинского озона (ОФР или БАТ) и гравитаци-
онной терапии в составе комплексного лече-
ния пациентов с облитерирующим атероскле-
розом оказывает выраженное положительное 
влияние на течение заболевания за счет ком-
плексного воздействия на разные звенья пато-
генеза: стимуляцию развития коллатерального 
периферического кровотока и микроциркуля-
ции, коррекция атерогенной дислипидемии и 
окислительного стресса.

2. В результате сравнительного анали-
за наибольшую эффективность наблюдали в 
подгруппе пациентов, получающих сочетание 
ОФР и ГТ, где было отмечено увеличение дис-
танции безболевой ходьбы в 2,7 раза, ЛПИ – в 
1,5 раза, снижение ОХ и атерогенных фрак-
ций липидов крови в 1,3 раза, уменьшение ИА 
в 1,6 раза, увеличение активности ферментов 
антирадикальной защиты  СОД и ГП в 1,3 и 
1,4 раза соответственно.

3. Предложенный способ, включающий 
сочетанное применение ОФР и ГТ, легко пе-
реносится пациентами, технически легко вы-
полним и позволяет добиться хороших резуль-
татов в лечении больных с облитерирующим 
атеросклерозом заболеваний артерий нижних 
конечностей II стадии, что позволяет реко-
мендовать к широкому использованию в ста-
ционарах общехирургического профиля.
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Р.Е. КАЛИНИН, И.А. СУЧКОВ, А.С. ПШЕННИКОВ, А.Б. АГАПОВ

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ ВАРИАНТОВ 
АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ВЕНОЗНЫХ ТРОМБОЗАХ

ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова»,

Российская Федерация

Цель. Оценка эффективности и безопасности различных вариантов антикоагулянтной (АКТ) тера-
пии при лечении пациентов с венозными тромбозами.

Материал и методы. Исследование включило 119 человек, сроком заболевания от 1 до 15 дней. 
Пациенты разделены на 3 группы: 1 группа (38 человек) получали ривароксабан, 2 группа – 42 человека 
получали эноксапарин натрия с последующим переходом на варфарин и 3 группа – 39 человек принимали 
эноксапарин натрия (7-10 дней), с последующим приемом ривароксабана. Эффективность и безопасность 
АКТ оценивалась по данным ультразвукового дуплексного сканирования, частоте рецидивов заболевания 
и геморрагических осложнений.

Результаты. В 1 группе на 4-5 день в 24% случаев наблюдалось увеличение длины тромба. После 
чего пациенты переведены на эноксапарин натрия и фиксация тромба у данной категории пациентов на-
блюдалась на 12 сутки. У 76% пациентов на ривароксабане верхушка тромба фиксировалась на 8-10 сутки. 
Давность венозного тромбоза у 4 (24%) пациентов составила более 10 дней, а у 14 пациентов (76%) не пре-
вышала 5 дней. Во 2 группе на 8-10 день верхушка тромба фиксировалась у 17 пациентов и только у 2 (5%) 
сохранялась флотация тромба. В 3 группе у всех пациентов верхушка тромба фиксировалась на 8-10 сутки. 
Через 1 месяц у пациентов на ривароксабане преобладает хорошая степень реканализации, на варфарине 
средняя и слабая. Из 119 пациентов у 20 (16,8%) наблюдались осложнения АКТ, из которых значимые и 
большие отмечены на фоне варфаринотерапии.

Заключение. Парентеральные антикоагулянты эффективны в фиксации флотирующих тромбов при 
различной давности заболевания. На амбулаторном этапе ривароксабан имеет больше преимуществ, чем 
варфарин в ранних сроках наступления хорошей реканализации, при меньшем числе значимых и больших 
геморрагических осложнений.

Ключевые слова: тромбоз глубоких вен, ультразвуковое дуплексное сканирование, антикоагулянтная те-
рапия, фиксация тромба, ривароксабан, варфарин, геморрагические осложнения

Objectives. Evaluation of efficacy and safety of different types of anticoagulant therapy (ACT) in patients 
with deep venous thrombosis (DVT).

Methods. The study included 119 patients with the disease duration of 1 to 15 days. The patients were 
divided into three groups: the 1st group included patients (n=38) received rivaroxaban, the 2nd group  included  
patients (n=42) who received sodium enoxaparin (for 7-10 days) with subsequent administration of warfarin, the 3rd 

group  included  patients (n=39) treated with sodium enoxaparin (for 7-10 days) with subsequent administration of 
rivaroxaban. The efficacy and safety of ACT were assessed by duplex ultrasonography, by recurrence incidence and 
hemorrhagic complications.

Results. The increase in thrombus length was observed in 24% patients in the 1st group  by the 4-5th days. 
These patients were then treated with enoxaparin which resulted in the subsequent apex attachment to the vein wall 
by the 12th days. 

The apex of the free-floating thrombus was attached to the vein wall by the 8-10th days in 76% of patients 
who received rivaroxaban. DVT duration in 4 patients (24%) did not exceed 10 days, in 14 patients (76%) it was 
less than 5 days. In the 2nd group the apex of the thrombus attached to the vein wall by the 8-10th day in 17 patients, 
while in 2 patients (5%) the free-floating thrombi were detected after more than 12 days of treatment. In group 3 
the apex of the free-floating thrombus was attached to the vein wall by the 8-10th days in all patients. After 1 month 
of rivaroxaban treatment, the recanalization was regarded as satisfactory. Recanalization in patients treated with 
warfarin was considered as “moderate” or “poor”. The complications caused to anticoagulant therapy developed in 
20 (16,8%) out of 119 patients. The  significant and major complications were observed in warfarin group.

Conclusion. Parenteral administration of anticoagulants is considerted to be an effective method of lysis of 
free-floating thrombi in patients with different disease duration. Rivaroxaban has more advantages compared with 
warfarin in early terms of satisfactory recanalization, and causes fewer major hemorrhagic complications. 

Keywords: deep vein thrombosis, ultrasound duplex scanning, anticoagulant therapy, attachment of thrombus, 
rivaroxaban, warfarin, hemorrhagic complications

© Р.Е.  Калинин с соавт.  Эффективность и безопасность антикоагулянтной терапии



© Новости хирургии Том 23 * № 4 * 2015

417

Введение

Тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних ко-
нечностей – одно из наиболее распростра-
ненных острых патологических состояний 
венозной системы, которое проявляясь до-
статочно известной, но порой не выраженной 
клинической симптоматикой, может привести 
к фатальному осложнению – тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА), или медленно про-
текающей форме хронической венозной недо-
статочности (ХВН). Оба варианта приводят к 
высоким цифрам летальности, снижению ка-
чества жизни, длительным срокам реабилита-
ции [1, 2, 3].

По данным Российских клинических ре-
комендаций по диагностике, лечению и про-
филактике венозных тромбоэмболических ос-
ложнений (2010 г.) ТГВ ежегодно регистриру-
ют от 50 до 70 случаев на 100 000 населения. 
ТЭЛА встречается в 35-40 случаев на 100 000 
человек в год [2].

Несмотря на достаточно изученную кли-
ническую картину заболевания, по данным 
В.Л. Леменева с соавт. [4] при анализе кли-
нической и ультразвуковой картины у 206 па-
циентов с ТГВ, асимптомное течение встреча-
лось у 37 (18%) пациентов, из которых у 25 
(68%) привело к развитию ТЭЛА.

По данным П.Г. Швальба с соавт. [5], при 
тромбозах глубоких вен ТЭЛА зарегистрирова-
на в 70% случаях, однако флотирующий харак-
тер тромбов обнаружен только в 55,56% случа-
ях, что говорит о непредсказуемости течения 
заболевания.

Таким образом, в арсенале сосудистого 
хирурга должен быть метод диагностики, по-
зволяющий не только проводить точное, не-
инвазивное, быстрое подтверждение ТГВ, но 
и осуществлять динамическое наблюдение за 
характером тромботического процесса с мини-
мальным количеством осложнений и в соответ-
ствии с полученными результатами определять 
тактику ведения данной категории пациентов. 
Поэтому основным инструментальным мето-
дом исследования является ультразвуковое ду-
плексное сканирование (УЗДС) вен нижних 
конечностей, которое отвечает поставленным 
задачам и может носить не только диагности-
ческую ценность, но и определять эффектив-
ность проводимого лечения.

Основой лечения пациентов с ТГВ, в том 
числе и бессимптомного, является антикоагу-
лянтная терапия (АКТ), которая должна быть 
назначена уже при его подозрении, до инстру-
ментального подтверждения диагноза [2].

Многие десятилетия основным вариантом 

АКТ являлось использование схемы паренте-
ральных гепаринов с последующим переходом 
на варфарин, которая твердо зарекомендова-
ла себя как стандарт антикоагуляции. Однако, 
эффективность применения данной схемы за-
висит с одной стороны от приверженности па-
циента контролировать уровень МНО, с дру-
гой высокой чувствительностью препарата к 
лекарственным и пищевым взаимодействиям, 
узким терапевтическим окном, со значимым 
риском кровотечений, и большим временем 
достижения антикоагулянтного эффекта [6]. 

В зарубежной литературе доля времени на-
хождения МНО в терапевтическом диапазоне 
на фоне варфаринотерапии составляет по ме-
тоду F.R. Rosendaal всего 55% [7]. По данным 
Б.С. Суковатых с соавт. [8] данный показатель 
составляет 66%. М.В. Хруслов [9] за трехме-
сячный период наблюдения пациентов с ТГВ 
отметил, что средняя величина МНО достигла 
терапевтического коридора лишь ко 2 месяцу, 
а средняя доля времени нахождение МНО в 
терапевтическом диапазоне составила 43%.

Данная статистика еще раз подтверждает 
сложный непредсказуемый антикоагулянтный 
эффект варфарина, несмотря на адекватную 
коррекцию дозы.

Альтернативой стандартной АКТ ста-
ло появления прямых ингибиторов факторов 
свертывания крови: Ха фактора (риварокса-
бан, апиксабан, эдоксабан, бетриксабан, раз-
аксабан, эриксабан) и IIa фактора (дабигатран 
этексилат, бивалирудин, аргатробан).

Преимущества новых оральных антикоагу-
лянтов в удобстве применения в клинической 
и амбулаторной практике: ежедневный прием 
в фиксированной дозе без рутинного лабора-
торного контроля, предсказуемые фармакоки-
нетические и фармакодинамические эффекты, 
отсутствие взаимодействия с пищевыми про-
дуктами [1].

Современные антикоагулянты в крупных 
рандомизированных исследованиях показали, 
что они не только не уступают по эффективно-
сти и безопасности стандартной АКТ, но и име-
ют более благоприятное соотношением между 
риском и пользой антикоагуляции [10, 11].

Данные исследования включали оценку 
эффективности и безопасности с позиции та-
ких критериев как рецидив заболевания и число 
геморрагических осложнений. Однако в лите-
ратуре не рассматривается эффективность АКТ 
в реальной клинической практике с позиции 
манифестации венозного тромбоза, локализа-
ции проксимальной границы тромба, динами-
ки его лизиса и фиксации, степени и сроков 
реканализации, числа нежелательных явлений 
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при различных вариантах антикоагулянтной те-
рапии. Поэтому знание данных особенностей 
позволит выбрать правильный алгоритм веде-
ния АКТ в лечении пациентов с ТГВ. 

Цель. Оценка эффективности и безопас-
ности различных вариантов антикоагулянтной 
терапии при лечении пациентов с венозными 
тромбозами.

Материал и методы

Исследование проведено на базе кафедры 
ангиологии, сосудистой, оперативной хирур-
гии и топографической анатомии ГБОУ ВПО 
«Рязанский государственный медицинский 
университет имени академика И.П. Павлова» 
и включило 119 пациентов с тромбозом глубо-
ких вен нижних конечностей, которым была 
проведена АКТ. 

Критериями включения были клинически 
и инструментально верифицированный ТГВ.

Критериями исключения: 
1. Клинические подозрения на ТЭЛА. 
2. Пациенты, которым выполнялась хи-

рургическая профилактика ТЭЛА при посту-
плении. 

3. Противопоказания к АКТ из-за высоко-
го риска геморрагических осложнений.

Мужчин было 72, женщин 47. Возраст па-
циентов варьировал от 19 лет до 81 года. Сред-
ний возраст 58,7±12,54 лет (M±σ). Срок от мо-
мента заболевания составлял от 1 до 15 дней.

В зависимости от варианта АКТ пациенты 
были разделены на 3 группы: 

1 группа пациентов получала риварокса-
бан в дозе 15 мг 2 раза в день в течении 21 дня, 
затем по 20 мг 1 раз в день (38 человек).

2 группа получала эноксапарин натрия с 
последующим подбором дозы варфарина на-
чиная с 24-48 часов от момента госпитализа-
ции (42 человека). 

3 группа – пациенты принимали энокса-
парин натрия до стабилизации тромботиче-
ского процесса (при наличии флотирующего 
тромба) в среднем 7-10 дней, с последующим 
приемом ривароксабана по общепринятой 
схеме (39 человек).

Группы были сопоставимы по возрасту, 
полу, срокам тромбоза.

Ультразвуковое дуплексное сканирование 
(УЗДС) вен нижних конечностей выполнялось 
на аппарате ACUSON Cypress производства 
Siemens с использованием конвексных низко-
частотных датчиков с частотой 5-7 МГц и ли-
нейных датчиков сменной частоты 7-13 МГц. 
В зависимости от ультразвуковой динамики 
тромба рассматривались следующие параметры:

1. локализация проксимальной границы 
тромба;

2. характер проксимальной части тромба: 
флотирующий, окклюзионный и пристеноч-
ный;

3. длина и диаметр флотирующей части 
тромба;

4. количество притоков на уровне прокси-
мальной границы тромба;

5. сроки фиксации флотирующего тромба;
6. у всех пациентов определялась сроки и 

степень реканализации (слабая, средняя, удов-
летворительная) на амбулаторном этапе лече-
ния.

Дизайн исследования включал выполне-
ние УЗДС при поступлении, на 4-5 день, 8-10 
день (обязательно для всех пациентов с флоти-
рующим тромбом), через 1, 3 и 6 месяцев. Так-
же оценивались сроки пребывания больного в 
стационаре в зависимости от назначенного ва-
рианта антикоагуляции.

Эффективность и безопасность АКТ оце-
нивалась по лабораторным биохимическим 
показателям крови (креатинин, мочевина, 
АСТ, АЛТ), а для пациентов, принимавших 
варфарин по методу Розендаля.

На амбулаторном этапе оценивалась безо-
пасность антикоагуляции по частоте рецидива 
заболевания и геморрагических осложнений. 
Последние осложнения разделены на 3 груп-
пы: большие, значимые и малые.

Статистическая обработка данных про-
водилась посредством вычисления средней 
арифметической и ее ошибки (М±m) в ста-
тистическом пакете Statistica 6.0. Проверка 
равенства между средними значениями про-
ведена с помощью коэффициента Стьюдента 
(р<0.005). 

Результаты

Локализация проксимальной границы 
тромба в исследуемых группах сравнимы, и 
больше встречается в общей бедренной вене 
(таблица 1). 

Для объективной оценки эффективно-
сти АКТ нами рассмотрены количественные 
параметры лизиса тромба: длина и толщина 
верхушки тромба, которые можно наблюдать 
в динамике у флотирующих тромбов. В иссле-
дуемых группах количество пациентов по дан-
ному критерию сравнимы (таблица 2). Однако, 
это не оставляло без внимания окклюзионные 
и пристеночные тромбы, которые также рас-
сматривались в указанных сроках. Отрица-
тельной динамики у этих пациентов отмечено 
не было.
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Группа пациентов принимавших риварок-
сабан (1 группа) с флотирующими тромбами 
составила 18 человек. При поступлении длина 
флотирующей части тромба – 2,66±0,42 см, 
толщина – 7,26±0,56 мм. 

На 4-5 день у 4 пациентов (24%) наблюда-
лась отрицательная ультразвуковая динамика, 
длина тромба увеличилась до 2,9±0,51 см. По-
сле чего пациенты были переведены на лечеб-
ную дозировку эноксапарина натрия и данные 
пациенты были отнесены к подгруппе 1Б. 

На 4-5 сутки терапии у 14 пациентов (76%) 

– подгруппа 1А, длина тромба уменьшилась до 
2,11±0,65 см, толщина 5,86±0,73 мм. 

На 8-10 сутки у пациентов с положительной 
динамикой (76%) верхушка тромба фиксиро-
валась к стенке вены (рис. 1), а у 4 пациентов 
с отрицательной динамикой (подгруппа 1Б – 
24%), которые были переведены на эноксапарин  
натрия, тромб фиксировался на 12 сутки (рис. 2). 

Давность венозного тромбоза у 4 (24%) 
пациентов (подгруппа 1Б) составила более 10 
дней, а в подгруппе 1А у 13 пациентов (76%) 
не превышала 5 дней.

Таблица 1
Локализация проксимальной границы тромба в исследуемых группах

Таблица 2
Характер проксимальной границы тромба в исследуемых группах

Проксимальная граница тромба Группы пациентов
1 группа (n = 38) 2 группа (n = 42) 3 группа (n = 39)

Нижняя полая вена 1 2 2
Общая подвздошная вена 4 6 4
Наружная подвздошная вена 6 13 8
Общая бедренная вена 18 10 14
Поверхностная бедренная вена 5 8 5
Подколенная вена 3 2 3
Берцовые вены 1 0 0
Суральные вены 0 1 3

Характер 
проксимальной части 

тромба

Варианты антикоагулянтной терапии
1 группа (n=38) 2 группа (n=42) 3 группа (n=39)

Флотирующий (n=56) 18 19 19
Пристеночный 1 5 1
Окклюзионный 19 18 19

А Б В

Рис. 1. Ультразвуковые сканограммы динамики лизиса флотирующего тромба у пациента принимавшего риварок-
сабан (подгруппа 1А). А – 1 день (при поступлении); Б – на 4-5 день; В – 8-10 день (фиксация верхушки тромба).

Рис. 2. Ультразвуковые сканограммы динамики лизиса флотирующего тромба у пациента с отрицательной дина-
микой принимавшего ривароксабан (подгруппа 1 Б). А – 1 день (при поступлении); Б – на 4-5 день; В – 8-10 

день; Г – 12 день (фиксация верхушки тромба).

А Б В Г
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Во 2 группе пациентов, принимавших 
эноксапарин натрия + варфарин с флотиру-
ющими тромбами было 19 человек. При по-
ступлении длина и толщина тромба составила 
3,39±0,42 см и 9,49±0,65 мм, соответственно. 
На 4-5 день длина тромба существенно не из-
менилась и составила 3,3±0,44 см, а толщина 
5,74±0,62 мм. 

На 8-10 день верхушка тромба фиксирова-
лась у 17 пациентов (подгруппа 2 А) и только у 
2 (5%) (подгруппа 2 Б) сохранялась флотация 
до 3 см, без динамики более 12 дней (рис. 4). 
АКТ была продолжена, причем у данных па-
циентов долго не удавалось достигнуть тера-

певтического диапазона МНО. Этим пациен-
там был имплантирован кава-фильтр в целях 
профилактики ТЭЛА. 

Целевое значение МНО (2,0-3,0) у 40 па-
циентов (95%) получавших варфарин достиг-
нуто к 8-10 суткам. 

В 3 группе пациентов с флотирующими 
тромбами было 19 человек. При поступлении 
длина тромба составила 3,43±0,64 см, толщи-
на – 5,48±0,42 мм, на 4 день существенно не 
изменилась – 3,28 ±0,51 см, диаметр верхуш-
ки тромба уменьшился до 3,85±0,38 мм. На 8 
сутки наблюдалась фиксация тромба у всех па-
циентов, после чего пациентам рекомендован 
прием ривароксабана в амбулаторном периоде. 

Таким образом, в данной группе пациен-
тов с отрицательной динамикой роста тромба 
не выявлено (рис. 5). 

В 3 группе наблюдался 1 пациент, у ко-
торого лизис тромба в общей бедренной вене 
происходил без фиксации его проксимальной 
части (рис. 6). Отмечалось уменьшение длины 
и преимущественно толщины тромба. Данная 
картина, по-видимому, обусловлена «рабо-
тающими» глубокой веной бедра и большой 
подкожной веной, препятствующие фиксации 
тромба к стенке вены. 

Таким образом, стабилизация прокси-
мальной части флотирующих тромбов может 

Рис. 6. Ультразвуковые сканограммы динамики лизиса флотирующего тромба у пациента принимавшего паренте-
ральный антикоагулянт (3 группа) без фиксации проксимальной части. А – 1 день (при поступлении); Б – на 4-5 

день; В – 8-10 день; Г – 1 месяц.
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Рис. 3. Динамика длины проксимальной части тром-
ба у пациентов принимавших ривароксабан на стаци-
онарном этапе лечения

Рис. 3. Динамика длины проксимальной части тром-
ба у пациентов принимавших ривароксабан на стаци-
онарном этапе лечения

Рис. 4. Динамика длины проксимальной части тромба 
у пациентов принимавших эноксапарин натрия с пере-
ходом на варфарин на стационарном этапе лечения
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пойти по пути фиксации или лизиса верхушки 
тромба. 

Средние сроки пребывания в стациона-
ре пациентов 1 группы в среднем составило 
8,9±2,67 дня, 2 группы – 16,3±4,34 дня и 3 
группы – 10,1±1,07 дня. Следовательно, при-
менение ривароксабана сопряжено с умень-
шением сроков пребывания пациента в ста-
ционаре (р<0,05), что напрямую обусловлено 
отсутствием подбора дозы препарата.

Таким образом, применение паренте-
ральных антикоагулянтов остается наибо-
лее эффективным в фиксации флотирующих 
тромбов на разных сроках заболевания. Ри-
вароксабан в качестве монотерапии показал 
хорошие результаты при давности тромбоза 
менее 5 дней. 

На амбулаторном этапе через 1 месяц у 
пациентов, принимавших ривароксабан, пре-
обладает средняя и хорошая степень рекана-
лизации, тогда как на варфарине средняя и 
слабая. Через 3 и 6 месяцев наблюдения до-
стоверного различия в степени реканализации 
у пациентов наблюдаемых групп не выявлено, 
у всех имеется удовлетворительная и средняя 
степени реканализации.

Биохимические показатели крови в трех 
группах: креатинин, АСТ, АЛТ находились в 
пределах физиологической нормы (таблица 3). 
Индекс Розендаля у пациентов принимавших 
варфарин составил 54%. 

Из 119 пациентов у 20 (16,8%) наблюда-
лись осложнения АКТ (таблица 4).

Таким образом, прием ривароксабана на 
амбулаторном этапе имеет больше преиму-
ществ, чем стандартная антикоагуляция в ран-
них сроках наступления удовлетворительной 
реканализации, при меньшем числе значимых 
и больших геморрагических осложнений.

Обсуждение

Полученные результаты динамики длины 
флотирующего тромба в исследуемых группах 
показали, что его лизис зависит не только от 
варианта АКТ, но и от анатомической лока-
лизации проксимальной границы, сроков за-
болевания. 

Большее число флотирующих тромбов 
выявлено в общей бедренной вене, что ука-
зывает, во-первых на впадение в нее крупных 
коллатералей (глубокой вены бедра и большой 
подкожной вены), которые омывают верхуш-
ку тромба, мешая ее фиксации, во-вторых 
лучшей ультразвуковой визуализации данного 
сегмента. Данная особенность также находит 
свое применение в динамике лизиса тромба, 
а именно при работающих коллатералях, ста-
билизация верхушки тромба может пойти по 
пути лизиса, а не только его фиксации.

В литературе встречаются данные по 
включении АКТ в лечение тромбофлеби-
та подкожных вен нижних конечностей, при 
которой быстрая динамика лизиса тромба на-
блюдается при давности заболевания не более 
3 суток [12, 13].

Полученные в нашем исследовании дан-
ные показали, что ривароксабан в 76% случаев 
эффективен в фиксации тромба при давности 
венозного тромбоза не более 5 дней, что конеч-
но ограничивает его использование при других 
сроках заболевания. Однако, при использова-
нии парентеральных антикоагулянтов можно 
добиться стабилизации флотирующего тромба 
уже на 8 сутки и без рутинного подбора дозы 
варфарина, перейти на фиксированную дози-
ровку прямого перорального антикогулянта. В 
нашем исследовании данная схема АКТ имеет 
преимущества на стационарном этапе лечения 

Таблица 3
Биохимические показатели крови на 6 месяце АКТ (M±m)

Таблица 4
Осложнения антикоагулянтной терапии за 6 месяцев

Биохимические показатели крови Варианты АКТ
1 группа (n=38) 2 группа (n=42) 3 группа (n=39)

Креатинин (мкмоль/л) 108,9±14,04 101,6±10,9 94,7±14,6 
Мочевина (ммоль/л) 7,6±2,9 5,96±2,7 6,1±2,1 

АСТ (Е/л) 22,1±2,6 26,5±2,5 16,4±1,8
АЛТ (Е/л) 31,1 ±3,14 27,2±3,38 20,3±1,5

Нежелательные явления АКТ Варианты АКТ
1 группа (n=38) 2 группа (n=42) 3 группа (n=39)

Малые кровотечения 3 3 3
Значимые кровотечения 2 4 1
Большие кровотечения 0 1 0
Рецидив заболевания 1 2 0
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в отсутствии отрицательной динамики лизиса 
верхушки тромба, ранней активизации паци-
ентов, уменьшения сроков пребывания в ста-
ционаре.

Согласно современным клиническим ре-
комендациям Европейского общества карди-
ологов эффективной АКТ варфарином счи-
тается, если доля времени нахождения МНО 
в терапевтическом диапазоне составляет 70% 
[14]. В нашем исследовании индекс Розендаля 
за 6 месяцев составил 54%, что указывает на 
недостаточную безопасность и эффективность 
варфаринотерапии и приводит к развитию ре-
цидивов и геморрагических осложнений.

При сравнении нежелательных явлений 
АКТ с данными исследования EINSTEIN 
DVT и Российских авторов [1, 10] отмечено 
сравнимое количество геморрагических ос-
ложнений, которые не требуют прекращения 
АКТ, большее число значимых кровотечений 
у пациентов на фоне варфаринотерапии. При-
чем во 2 группе наблюдался пациент с боль-
шим кровотечением, которому проводилась 
гемотрансфузия донорской крови. В частоте 
рецидива заболевания отмечены одинаковые 
результаты. Случаев тромбоэмболии не от-
мечено ни у одного больного. Тем не менее, 
применение ривароксабана в фиксированной 
дозе, без контроля уровня МНО, делает его 
использование предпочтительным и может 
повысить приверженность пациентов к со-
блюдению регламента ежедневного приема 
антикоагулянта.

Выводы

1. На стационарном этапе лечения рива-
роксабан предпочтительнее стандартной АКТ 
при давности венозного тромбоза менее 5 су-
ток.

2. Сроки пребывания пациентов в стаци-
онаре принимавших ривароксабан меньше в 
сравнении варфаринотерапией, что обуслов-
лено приемом препарата в фиксированной 
дозе.

3. Схема эноксапарин натрия с последую-
щим приемом ривароксабана оказалась пред-
почтительной как по эффективности, так и по 
безопасности АКТ на стационарном и амбула-
торном этапах лечения.

4. Доля времени нахождения МНО в те-
рапевтическом диапазоне у пациентов, при-
нимавших варфарин составила 54%, что ука-
зывает на непрогнозируемый эффект антико-
агулянта.
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Цель. Изучить частоту побочных эффектов при склеротерапии ретикулярных вен и телеангиэктазий 
и определить пути оптимизации метода.

Материал и методы. За период с 2009 по 2014 год на лечении находились 223 женщины с ретику-
лярными венами и телеангиэктазиями нижних конечностей. В I группе – 117 (52,47%) пациенток – при-
меняли микропенную склеротерапию в комбинации с жидкостной, во II – 106 (47,53%) – жидкостную 
склеротерапию. Для проведения микросклеротерапии применяли Полидоканол и Лауромакрогол 0,5%, 1%. 

Результаты. Проанализированы результаты лечения всех пациенток обеих групп через 3, 6, 12 и 18 
месяцев. Через 3 месяца гиперпигментацию наблюдали у всех пациенток I группы и у 92 (86.8%) пациен-
ток II группы (p<0,001). Через 6 месяцев гиперпигментация исчезла у 35 (29,9%) пациенток I группы, во 
II – у 72 (67,9%) (p <0,001). Через 12 месяцев в I группе гиперпигментация исчезла у 75 (64,1%), во II – у 
89 (83,9%) (p<0,001). Проявления гиперпигментации в обеих группах в срок свыше 12 месяцев спонтанно 
исчезали в срок до 18 месяцев. Количество пациенток с телеангиэктатическим мэттингом в I группе со-
ставило 32 (27,4%) против 14 (13,2%), через 6 месяцев – 25 (21,4%) против 12 (11,3%). Через 12 месяцев в 
обеих группах наблюдали спонтанное исчезновение меттинга.

Заключение. Применение микропены в комбинации с жидкостью при склеротерапии ретикулярных 
вен и телеангиэктазий является более экономичным, чем применение только жидкостной формы склеро-
занта, но сопровождается значительно большим количеством побочных эффектов в виде гиперпигмента-
ции и телеангиектатического мэттинга. Оптимальной технологией микросклеротерапии является примене-
ние жидкостной формы склерозанта в минимальных концентрациях.

Ключевые слова: склеротерапия, склерозант, ретикулярные вены, телеангиэктазии, микросклеротера-
пия, мэттинг, гиперпигментация

Objectives. To study the incidence of adverse effects in sclerotherapy of reticular veins and telangiectasia and 
to identify ways to optimize the method.

Methods. During the period 2009-2014 yrs. 223 women with reticular veins and telangiectasia of the lower 
limbs were subjected to treatment. The microfoam sclerotherapy was used in combination with liquid sclerotherapy  
in the first group (n=117, 52,47%) patients; the single liquid sclerotherapy was applied in the second group 9 
(n=106, 47,53%). To perform microsclerotherapy Polidocanol and Lauromacrogol (0,5%, 1%) were used.

Results. The treatment results of patients in both groups were evaluated in 3, 6, 12 and 18 months. 3 months 
after sclerotherapy, skin hyperpigmentation was observed in all patients in the first group and in 92 (86,8%) patients 
in the second group (p<0,001). After 6 months hyperpigmentation disappeared in 35 (29,9%) patients in the first 
group and in 72 (67,9%) patients (p<0,001) in the second group. After 12 months the number of patients without 
skin hyperpigmentation in the first group increased up to 75 (64,1%), in the second group – up to 89 (83,9%) 
(p*<0,001). Skin hyperpigmentation in both groups in terms exceeding 12 months disappeared spontaneously up to 
18 months. The number of patients with matting in the first group made up 32 (27,4%) compared with 14 (13,2%) 
– in the second group. After 6 months the ratio was the same – 25 (21,4%) compared with 12 (11,3%). After 12 
months the spontaneous disappearance of matting was observed in both groups.

Conclusion. Microfoam application in combination with liquid sclerotherapy of reticular veins and 
telangiectasias is more economical than single liquid form, but is accompanied by significantly more side effects 
such as skin hyperpigmentation (p<0,001) and matting. The optimal technology of microsclerotherapy is considered 
to be a liquid sclerosant application in minimal concentrations.

Keywords: sclerotherapy, sclerosant, reticular veins, telangiectasia, microsclerotherapy, matting, skin 
hyperpigmentation

© Л.М.  Чернуха с соавт.  Побочные эффекты при склеротерапии



© Новости хирургии Том 23 * № 4 * 2015

425

Введение

В последнее время в различных странах 
мира склеротерапия широко применяется для 
лечения ретикулярных вен (РВ) и телеангиэк-
тазий (ТАЭ). Рядом специалистов этот метод 
признается как «золотой стандарт» в лечении 
данного заболевания [1]. Однако применение 
данного метода может сопровождаться по-
бочными эффектами и осложнениями, кото-
рые негативно влияют на психоэмоциональ-
ный статус пациентов в период реабилитации. 
Наиболее частыми побочными эффектами при 
склеротерапии РВ и ТАЭ являются гиперпиг-
ментация и телеангиэктатический мэттинг [2, 
3]. Ряд авторов показывают, что эффектив-
ность лечения, а также характер осложнений и 
побочных эффектов склеротерапии зависят от 
вида выбранного препарата [4, 5, 6]. Существу-
ют исследования, которые показывают, что 
уменьшить количество побочных эффектов 
можно за счет использования минимальных 
концентраций и уменьшения объемов склеро-
занта [2, 7]. Другой опыт показывает, что ха-
рактер и частота побочных эффектов зависит 
от формы применяемого препарата (жидкость 
или пена) [8]. Для уменьшения проявлений 
гиперпигментации предложено подкожное 
введение раствора Рингера с лидокаином, что 
обеспечивает в течение около одного часа ка-
чественную компрессию ТАЭ после склероте-
рапии [9].

Однако, несмотря на проведенные ис-
следования, до сих пор в мире не существует 
единого мнения о том, какой склерозант, в 
какой концентрации и в какой форме (ми-
кропена, жидкость) обеспечивает лучшие ре-
зультаты с наименьшим количеством побоч-
ных эффектов.

Цель исследования. Изучить частоту по-
бочных эффектов при склеротерапии ретику-
лярных вен и телеангиэктазий и определить 
пути оптимизации метода.

Материал и методы

За период с 2009 по 2014 год на лечении 
находились 223 женщины с ретикулярными 
венами и телеангиэктазиями нижних конечно-
стей. Возраст варьировал от 18 до 65 лет (сред-
ний возраст 38,3±4,1 лет (M±m). Длительность 
заболевания была в пределах от 2 до 25 лет и в 
среднем составила – 12,4±3,8 лет (M±m). Со-
гласно СЕАР коду С1аЕрАsРr1 отвечали 125 
(56,05%) пациенток, коду С1sЕрАsРr1 – 98 
(43,95%). Объективно для большинства паци-
енток ТАЭ представляли косметическую про-

блему. Пациенткам старше 60 лет проводилась 
склеротерапия не только по косметическим 
показаниям, но и при наличии кровотечений 
из РВ, обусловленных венозной гипертензией. 
Среди субъективных проявлений наблюдали 
ощущение усталости, тяжести, ночные судо-
роги, зуд, умеренную боль в ногах. У всех па-
циенток процесс был двусторонним. Наиболее 
типичными топографическими участками па-
тологических изменений были верхняя, сред-
няя и нижняя треть внешней и нижняя треть 
внутренней поверхности бедра, в подколенной 
ямке, на голени в области наружной и вну-
тренней лодыжки. Встречались ТАЭ различ-
ной формы: линейные, древовидные, пауко-
образные, ветвистые. На внутренней поверх-
ности бедра расширенные сосуды наиболее 
часто имели линейный тип и располагались 
параллельно. Питала их РВ, расположенная 
глубже и проксимальнее. При древовидной 
форме ТАЭ, локализованых на наружной по-
верхности бедра, сосуды располагались вокруг 
питающей РВ, которая подходила к ним дис-
тально. Паукообразные типы сосудов обычно 
были красные, поскольку состояли из цен-
тральной питающей артериолы и множествен-
ных расширенных капилляров, расходились от 
артериолы в радиальном направлении. Ветви-
стые формы ТАЭ встречались наиболее часто 
и имели различные клинические проявления. 
Наиболее часто ТАЭ локализовались на лате-
ральной и задней поверхности бедра, реже – 
на голени.

В соответствии с поставленной целью, вы-
делили 2 группы пациентов. В I группе – 117 
(52,47%) пациенток применяли микропенную 
микросклеротерапию в комбинации с жид-
костной, во II – 106 (47,53%) – жидкостную 
микросклеротерапию. Пациентки были подо-
браны таким образом, чтобы количество ТАЭ 
и анатомические области соответствовали у 
каждой пациентки и в группах исследования. 
По таким показателям, как средний возраст и 
продолжительность заболевания группы также 
были идентичными.

Для проведения микросклеротерапии 
применяли «Полидоканол» или «Лауромакро-
гол» 0,5%, 1%. Основной курс лечения в обеих 
группах включал 3 сеанса микросклеротера-
пии течение 3 недель.

Методика микросклеротерапии в первой 
группе состояла в следующем. Микроскле-
ротерапию РВ осуществляли с применением 
микропены, воспроизводимой с 0,5% жидкого 
склерозанта по методу L. Tessari (2000). Из 1 
мл жидкости воспроизводили 4 мл микропены. 
Микропенную склеротерапию в первый сеанс 
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проводили на одной конечности. При введе-
нии микропены происходило заполнение не 
только РВ, но и зависимых радиальных ТАЭ 
диаметром 0,5-1 мм. Далее проводили склеро-
терапию мелких венозных веточек диаметром 
0,1-0,3 мм, в которые микропена не распро-
странилась, используя жидкость 0,5%. Второй 
сеанс, во время которого проводили микро-
склеротерапию на второй конечности прово-
дили через 1 неделю после первого сеанса с 
применением аналогичной техники склероте-
рапии. Третий сеанс, который в первой группе 
выполняли через 2 недели после второго сеан-
са проводился последовательно на обеих ко-
нечностях и был направлен на устранение еще 
имеющихся после предыдущих сеансов РВ и 
устойчивых ТАЭ.

Во II группе на первом сеансе сначала 
проводили склеротерапию РВ. Для этой цели 
использовали склерозант в жидкой форме 
в концентрации 1%. На втором сеансе через 
одну неделю по аналогичной схеме проводи-
ли склеротерапию РВ на второй конечности. 
На третьем сеансе через 2 недели после вто-
рого сеанса проводили склеротерапию ТАЭ с 
использованием более низкой концентрации 
жидкости – 0,5%. Сеанс выполняли последо-
вательно на обеих нижних конечностях.

При проведении исследования фикси-
ровали количество микропены, количество 
жидкости и общее количество склерозанта, 
использованных на основной курс лечения в 
сравниваемых группах. Проанализированы ре-
зультаты лечения всех пациенток обеих групп 
через 3, 6, 12 и 18 месяцев, изучена частота 
проявлений и сроки исчезновения в периоде 
после склерозирования таких побочных дей-
ствий, как гиперпигментация и телеангиэк-
татический мэттинг. Критериями оценки ре-
зультатов лечения были полное исчезновение 

гиперпигментации и телеангиэктатического 
меттинга.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов выполнена с помощью параметриче-
ских и непараметрических методов. Опреде-
ляли среднее арифметическое значение (М) и 
ошибку средней величины (m). Достоверность 
различий оценивалась с использованием па-
раметрического критерия Стьюдента. Исполь-
зовали программный пакет Statistica 6.0, Excel 
5.0. Различия признавались статистически 
значимыми при p<0,05.

Результаты

Общий объем микропены, введенный во 
время первого сеанса в I группе составлял 
10,0±0,0 мл (M±m), жидкости – 9,58±0,19 
(M±m) (таблица 1).

Суммарное количество склерозанта 
(микропена+жидкость), использованного на 
одной конечности во время первого сеанса 
составила 18,45±0,34 мл (M±m). Суммарное 
количество склерозанта (микропена + жид-
кость) введенного на другой конечности во 
время второго сеанса составила 19,32±0,48 
мл (M±m). Суммарное количество препара-
та на третьем сеансе составило 20,14±0,29 
мл (M±m). Всего за три сеанса использовано 
30,0±0,0 мл (M±m) микропены и 28,15±0,21 
мл (M±m) жидкости. Общий объем склерозан-
та (микропена+жидкость) на основной курс 
лечения одной пациентки в I группе в среднем 
составил 54,95±0,49 мл (M±m).

Во II группе в течение первого сеанса ис-
пользовали от 10 до 15 мл жидкости (среднее 
количество 14,40 ± 0,22 мл (M±m) (таблица 2).

На втором сеансе общее количество ис-
пользованной жидкости в среднем составило 
14,65±0,32мл (M±m). На третьем сеансе коли-

Таблица 1
Объем склерозанта на основной курс лечения одной пациентки в І группе (n=117)

Таблица 2
Объем склерозанта на основной курс лечения одной пациентки в ІІ группе (n=106)

Примечание.  *  – по сравнению с первым сеансом; **  – по сравнению со вторым сеансом.  

Примечание.*  – по сравнению с первым сеансом; **  – статистическая достоверность по отношению ко второму сеансу.

Показатель Сеансы Всего
Первый Второй Третий 

Количество микропены (мл) 10,00±0,00 10,00±0,00 10±0,00 30,00±0,00
Количество жидкости (мл) 9,58±0,19 8,92±0,21

р*>0,05
11,67±0,18
р**>0,05

28,15±0,21

Общее количество 
(микропена+жидкость  в мл)

18,45±0,34 19,32±0,48
р*>0,05

20,14±0,29
р**>0,05

54,95±0,49

Показатель Сеансы Всего
Первый Второй Третий 

Количество жидкого 
склерозанта (мл)

14,40±0,22 14,65±0,32
р*>0,05

21,50±0,90  
р**<0,001

51,20±0,51
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чество использованного препарата составляла 
от 15 мл до 25 (21,50±0,90 мл, M±m). Общее 
количество жидкости, затраченной на основ-
ной курс лечения одной пациентки во II груп-
пе в среднем составило 51,20±0,51 мл (M±m).

Сроки исчезновения побочных эффектов 
в двух группах представлены в таблице 3.

Через 3 месяца после проведенного ле-
чения гиперпигментацию наблюдали у всех 
пациенток I группы и у большинства – 92 
(86,8%) пациенток II группы (p < 0,001). Об-
ращало внимание то, что в первой группе ги-
перпигментация была более выраженной, чем 
во II. Со временем у всех пациенток в обеих 
группах интенсивность гиперпигментации по-
степенно уменьшалась до полного исчезнове-
ния без дополнительного лечения, но в разные 
сроки. Так, через 6 месяцев гиперпигментация 
исчезла только у 35 (29,9%) пациенток I груп-
пы, во II же группе количество пациенток, у 
которых гиперпигментация исчезла была до-
стоверно больше – 72 (67,9%) (p < 0,001). 
Через 12 месяцев количество пациенток без 
гиперпигментации в первой группе увеличи-
лось до 75 (64,1%), однако этот показатель был 
достоверно меньше по сравнению со II груп-
пой – 89 (83,9%) (p < 0,001). У всех пациенток 
обеих групп, у которых пигментные проявле-
ния оставались в срок свыше 12 месяцев на-
блюдалось их самостоятельное исчезновение в 
период до 18 месяцев. 

Через 3 месяца количество пациенток 
с телеангиэктатическим мэттингом в I груп-
пе составило 32 (27,4%) против 14 (13,2%) 
(p*<0,001), через 6 месяцев в I – 25 (21,4%) 
против 12 (11,3%) во II (p*<0,05) (таблица 3). 
В обеих группах у всех пациенток в сроки 12 
месяцев наблюдали спонтанное исчезновение 
данного побочного эффекта.

Обсуждение

При проведении микросклеротерапии 
микропеной и жидкостью мы, как и другие 

авторы [2, 3], зафиксировали такие побочные 
действия, как гиперпигментация и телеанги-
эктатический меттинг. Также наш опыт под-
тверждает опыт других авторов, что характер 
и частота указанных побочных эффектов за-
висит от количества и формы применяемого 
препарата [2, 7, 8]. Проведенный нами коли-
чественный анализ разных формы склерозиру-
ющего прапарата, применяемых в двух группах 
пациенток выявил особенности и показал, что 
в I группе, как количество микропены, жид-
кости, так и общее количество склерозанта 
(микропена+жидкость), использованных при 
каждом из трех сеансов практически не отли-
чались и разница между этими показателями 
недостоверна (p> 0,05) (таблица 1). Также не-
достоверна разница в количестве микропены и 
количестве жидкости, использованных на весь 
курс лечения в I  группе (p>0,05). Во II группе 
количество жидкости, используемой во время 
первого и второго сеансов практически не от-
личалось (р > 0,05), в то же время количество 
жидкости, используемой во время третьего се-
анса была достоверно больше, чем на любом 
из предыдущих сеансов (р<0,001) (таблица 2). 
Полученные данные показывают, что разни-
ца между общим количеством склерозанта на 
основной курс лечения одной пациентки в I 
группе, (микропена+жидкость) и общим коли-
чеством склерозанта на основной курс лечения 
одной пациентки во II группе (жидкость) была 
недостоверной (р>0,05). В то же время общее 
количество жидкого склерозанта, затраченно-
го на основной курс лечения одной пациентки 
во II группе было значительно больше, чем в I 
(р<0,001). Данный факт свидетельствует о том, 
что применение склерозанта в форме микро-
пены в лечении РВ и ТАЭ является более эко-
номичным, чем применение жидкой формы 
склерозирующего препарата.

Анализ побочных эффектов выявил раз-
личия в частоте и сроках их исчезновения, в 
зависимости от количества и формы приме-
няемого склерозанта. Обращало внимание то, 

Таблица 3
Сроки исчезновения побочных эффектов в двух группах

Примечание.  *  – по сравнению с I группой

Побочные эффекты Через 3
месяца

Через 6
месяцев

Через 12
месяцев

І группа
(n=117)

ІІ группа
(n=106)

І группа
(n=117)

ІІ группа
(n=106 )

І группа
(n=117)

ІІ группа
(n=106 )

Гиперпигментация 117
(100%)

92
(86,8%)
p*<0,001

35
(29,  9%)

72
(67,  9%)
p*<0,001

75
(64,  1%)

89
(83,  9%)
p*<0,001

Телеангиэктатический 
мэттинг

32
(27,  4%)

14
(13,  2%)
p*<0,001

25
(21,  4%)

12
(11,  3%)
p*<0,05

– –



428

что в I группе гиперпигментация была более 
выраженной, чем во II. Со временем у всех 
пациенток в обеих группах интенсивность ги-
перпигментации постепенно уменьшалась до 
полного исчезновения без дополнительного 
лечения, однако сроки ее исчезновения во II 
группе были значительно меньше по сравне-
нию с I (р<0,001) (таблица 3).  

Частота возникновения телеангиэкта-
тического мэттинга в I группе превышала 
частоту данного побочного эффекта во II 
группе более чем в 2 раза (p*<0,001) (табли-
ца 3). Через 6 месяцев количество пациенток 
с телеангиэктатическим мэттингом в обеих 
группах уменьшилось, но в I группе их также 
оставалась более чем вдвое больше, чем во II 
(p*<0,05) (таблица 3). 

Проведенный анализ демонстрирует, что 
применение микропены в комбинации с жид-
костью при склеротерапии ретикулярных вен 
и телангиэктазий является более экономич-
ным, чем применение только жидкой формы 
склерозанта, но сопровождается значительно 
большим количеством побочных эффектов в 
виде гиперпигментации (p<0,001) и телеанги-
эктатического мэттинга (p<0,001).

Таким образом, результаты нашего иссле-
дования указывают на целесообразность при-
менения для микросклеротерапии РВ и ТАЭ 
жидкой формы склерозирующего препарата и 
в минимальных концентрациях.

Выводы

1. Применение микропены в комбинации 
с жидкостью при склеротерапии ретикулярных 
вен и телангиэктазий является более экономич-
ным, чем применение только жидкой формы 
склерозанта, но сопровождается значительно 
большим количеством побочных эффектов в 
виде гиперпигментации (p<0,001) и телеанги-
эктатического мэттинга (p<0,001, p<0,05).

2. Гиперпигментация и телеангиэктати-
ческий мэттинг после микропенной склеро-
терапии ретикулярных вен и телангиэктазий 
имеют более устойчивый характер и сроки 
их исчезновения по сравнению с жидкостной 
склеротерапией значительно больше.

3. Оптимальной технологией микроскле-
ротерапии ретикулярных вен и телеангиэк-
тазий является применение жидкой формы 
склерозанта в минимальных концентрациях.
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ЛАЗЕРНАЯ КОАГУЛЯЦИЯ ГЕМОРРОИДАЛЬНЫХ УЗЛОВ 
С ГЕМОРРОИДОМУКОПЕКСИЕЙ В ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ 

ХРОНИЧЕСКОГО ГЕМОРРОЯ II-III СТАДИИ: РАНДОМИЗИРОВАННОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ

ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования», 

Республика Беларусь

Цель. Провести оценку эффективности лазерной коагуляции геморроидальных узлов с гемор-
роидомукопексией в комплексном лечении хронического геморроя II и III стадии по классификации  
J. Goligher (1975).

Материал и методы. В зависимости от хирургического вмешательства пациенты были разделены на 
две группы. В первой (основной) группе 45 пациентам было выполнено малоинвазивное вмешательство 
– субдермально-субмукозная лазерная коагуляция геморроидальных узлов в сочетании с проксимальным 
шовным лигированием питающих узел артерий и мукопексией. 34 пациентам (75,6%) процедура проведена 
под местной анестезией, 11 пациентам (24,4%) – под спинномозговой анестезией. 45 пациентам второй 
(контрольной) группы выполнялась закрытая геморроидэктомия по Ferguson под спинномозговой анесте-
зией. В ходе проспективного рандомизированного одноцентрового исследования проведена сравнительная 
оценка результатов лечения.

Результаты. Установлено, что при сопоставимости по окончательному клиническому эффекту 
и радикальности с операцией закрытой геморроидэктомией, разработанный способ лазерной коагуля-
ции геморроидальных узлов превосходит ее по показателям длительности местного отека (медианные 
сроки исчезновения местного отека в группах сравнения – 1 и 4,5 суток, p=0,0000594, z=−4,01521 
Mann-Whitney U-Test), интенсивности болевого синдрома (у пациентов после геморроидэктомии пол-
ное купирование болевого синдрома в 89,1% случаев достигалось только при введении 1-2% промедола, 
в основной группе такой необходимости не было), качественным и количественным характеристикам 
послеоперационных осложнений (частота отсутствия ранних осложнений в группах сравнения – 43 
(95,6%) и 29 (64,4%), p=0,0018, отдаленных осложнений – 43 (95,6%) и 31 (68,9%), p=0,0017, Chi-
square) и другим показателям.

Заключение. Разработанный способ лазерной cубдермально-субмукозной коагуляции геморроидаль-
ных узлов с использованием лазерного излучения длиной волны 1,56 мкм в сочетании с шовной дезартери-
зацией и геморроидомукопексией является менее инвазивным вмешательством при хроническом геморрое 
II-III стадии по сравнению с закрытой геморроидэктомией.

Ключевые слова: лазерное вмешательство, геморроидэктомия по Ferguson, коагуляция, мукопексия, ге-
моррой, послеоперационные осложнения, рандомизированное, контролируемое исследование 

Objectives. To evaluate the efficiency of hemorrhoidal laser coagulation and mucopexy in complex treatment 
of grade II and III chronic hemorrhoids by J. Goligher classification (1975).

Methods. The patients were divided into two groups according to the surgical intervention. In the 1st 
(main) (n=45) group the minimally invasive surgery – subcutaneous-submucous hemorrhoidal laser coagulation and 
mucopexy with proximal suture artery ligation were performed. In 34 patients (75,6%) the procedure was performed 
under local anesthesia, in 11 patients (24,4%) – under spinal anesthesia. In the control group (n=45) the closed 
Ferguson’s hemorrhoidectomy was carried out under spinal anesthesia. A comparative analysis of the results from a 
single-center, prospective, randomized, controlled study has been conducted.

Results. In comparability  the final clinical effect and radicalism with the hemorrhoidal laser coagulation 
of the designed technique has surpassed the closed hemorrhoidectomy in the indices of the local edema duration 
(median terms of its disappearance in compared groups are 1 and 4,5 days, p=0,0000594, z=−4,01521 Mann-
Whitney U Test), of  pain syndrome intensity in 89,1% of patients after hemorrhoidectomy the observed pain 
relief associated with 1-2% promedolum injections, this was not necessary in the main group), the qualitative and 
quantitative characteristics of the postoperative complications (frequency of early complications lack in compared 
groups made up 43 (95,6%) and 29 (64,4%), p=0,0018, long-term complications – 43 (95,6%) and 31 (68,9%), 
p=0,0017, Chi-square), and also according to other indices have been established.

Conclusion. The designed method of subcutaneous-submucous laser coagulation with wavelength of 1,56 
mn in combined with desertification hemorrhoids through suture ligation and mucopexy proven to be  less invasive 
procedure used for treatment of grade II and III chronic hemorrhoids compared with closed hemorrhoidectomy.

Keywords: laser procedure, Ferguson’s hemorrhoidectomy, coagulation,  mucopexy, hemorrhoids,  postoperative 
complications, randomized, controlled trial 
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Введение

Геморрой – самое распространенное 
проктологическое заболевание, которым 
страдают 11-15% взрослого населения [1]. Ре-
зультаты клинического применения различ-
ных модификаций геморроидэктомии свиде-
тельствуют о нередком возникновении после 
операции выраженного и стойкого болевого 
синдрома (часто требующего применения 
наркотических анальгетиков), послеопера-
ционных кровотечений, требующих допол-
нительных мер гемостаза (2-6% пациентов), 
расстройств мочеиспускания (рефлекторной 
задержки мочи − 15-26%), нарушений акта 
дефекации (14%) и нагноения ран анального 
канала (2-15%) [1, 2, 3]. В отдаленные сроки 
после операции частота поздних осложнений 
достигает 9,2-13%, при этом анальные стрик-
туры формируются у 2-9% пациентов, а стой-
кая недостаточность анального сфинктера 
(инконтиненция) развивается в 1,5-4% случа-
ев [1, 2, 3]. Согласно литературным данным, 
средний срок временной нетрудоспособности 
после геморроидэктомии составляет около 
месяца, частота рецидивов в течение 2-3 лет 
после операции достигает 1-3%, спустя 8-12 
лет – 8,3% [2, 3].

Эволюция лазерных методов лечения ге-
морроидальной болезни формирует своеобраз-
ный хронологический вектор повышения эф-
фективности и уменьшения инвазии лечебных 
технологий: от лазерной геморроидэктомии 
(80-е гг. XX века – 2000-2002 гг.) до методов 
лазерной дезартеризации, трансмукозного ла-
зерного воздействия ( 2005-2006 гг.) и внутрит-
каневой лазерной деструкции геморроидаль-
ных узлов в сочетании или без их дезартериза-
ции (с 2009-2010 гг. по настоящее время) [4, 5, 
6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14]. В соответствии с 
анализом современной литературы, настоящее 
исследование берет свой старт практически 
одновременно с другими мировыми исследо-
ваниями, посвященными разработке эффек-
тивных малоинвазивных лазерных методов ле-
чения хронического геморроя [4, 5, 6, 7, 8, 9, 
10, 11, 12, 13, 14].

Цель. Провести оценку эффективности 
использования лазерной коагуляции геморро-
идальных узлов с геморроидомукопексией в 
комплексном лечении хронического геморроя 
II и III стадии по классификации J. Goligher 
(1975).

Материал и методы

Проведен анализ непосредственных и от-
даленных результатов лазерной коагуляции ге-
морроидальных узлов в сочетании с шовным 
лигированием геморроидальных артерий и му-
копексией, закрытой геморроидэктоии у па-
циентов, страдающих хроническим геморроем 
II-III стадии. Критерии исключения из иссле-
дования: I и IV стадии заболевания; острый 
тромбоз геморроидальных узлов; сопутствую-
щие заболевания анального канала, воспали-
тельные заболевания толстой кишки (болезнь 
Крона, язвенный колит); гематологическая и 
неврологическая патология; постоянный при-
ем антикоагулянтов; операции на аноректаль-
ной области в анамнезе (включая геморрои-
дэктомию). Период проведения исследования: 
январь 2011 г. – январь 2015 г. Путем простой 
рандомизации были сформированы группы 
сравнения. При этом объем выборочных сово-
купностей для групп определен по номограм-
ме Альтмана.

Комплекс обследования до начала лече-
ния включал физикальное обследование, ис-
следование прямой кишки (пальцевое иссле-
дование, аноскопию, фиброколоноскопию); 
общеклиническое обследование (общий ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимиче-
ский анализ крови, коагулограмма, группа 
крови и резус-фактор, ЭКГ для лиц старше 40 
лет). Предоперационная подготовка желудоч-
но-кишечного тракта во всех группах исследо-
вания осуществлялась накануне путем приема 
препарата «Фортранс» по стандартной схеме.

Основную группу (группа А) составили 45 
пациентов, которым выполнена лазерная коа-
гуляция геморроидальных узлов с мукопекси-
ей по разработанной технологии (патент Ре-
спублики Беларусь на изобретение № 17 224 
от 30.11.2010 г. «Способ лечения хроническо-
го геморроя»). При этом большинству из них 
(34 пациента, 75,6%) процедура проведена под 
местной анестезией, 11 пациентам (24,4%) – 
под спинномозговой анестезией с местной за-
щитой зоны сфинктеров прямой кишки путем 
локального введения в сфинктер прямой киш-
ки физиологического раствора поваренной 
соли (тумесценции). 

Контрольную группу (группу B) составили 
45 пациентов, страдающих хроническим ге-
морроем II-III стадии, которым была выпол-
нена закрытая геморроидэктомия по Ferguson. 

© М.Ю.  Гаин с соавт.  Лазерные технологии в лечении хронического геморроя
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Все операции выполнены под спинномозговой 
анестезией теми же хирургами, что и лазерные 
вмешательства. Пациенты основной и кон-
трольной групп проходили лечение в услови-
ях и по принципам хирургии краткосрочного 
пребывания в УЗ «11-я клиническая больни-
ца» (Минский городской центр амбулаторной 
и малоинвазивной хирургии).

Группы сравнения тестированы по одно-
родности с вероятностью 5% или доверитель-
ным интервалом 95%.Анализ категориальных 
переменных осуществляли с использованием 
χ2, U-теста Манн-Уитни.

Распределение клинических групп по 
полу, возрасту, стадии заболевания и иным ха-
рактеристикам представлены в таблице 1. 

В исследовании использован диодный 
хирургический лазерный аппарат производ-
ства Республики Беларусь «Медиола-компакт» 
(ЗАО «ФОТЭК»), имеющий в своем составе 
два излучателя (диодный, генерирующий излу-
чение длиной волны 0,97 мкм мощностью до 
30 Вт и диодно-волоконный – длиной волны 
1,56 мкм и мощностью до 15 Вт). Подкожно-
подслизистая коагуляциия геморроидальных 
узлов может выполняться как под местной 
инфильтрационной, так и под проводниковой 
анестезией (инструкция по применению Ми-
нистерства здравоохранения Республики Бела-
русь от 05.04.2013 № 017-0213). 

При II-III стадии хронического геморроя 
целесообразно сочетать подкожно-подслизи-
стую коагуляцию геморроидальных узлов с 
мукопексией и муколифтингом, а также шов-
ным лигированием терминальных ветвей верх-
ней прямокишечной артерии, что позволяет 
достигнуть адекватной деартеризации узлов 
и устранению пролапса (рис.). Одновременно 

лазерной деструкции подвергают все группы 
геморроидальных узлов, поэтому лечение про-
водится в один этап.

Субдермально-субмукозный доступ по-
зволяет избежать повреждения хорошо ин-
нервируемой анодермы, расположенной ниже 
зубчатой линии, что существенно снижает ин-
тенсивность болевого синдрома в послеопера-
ционном периоде, а также позволяет предот-
вратить некоторые другие нежелательные по-
следствия иссечения наружных геморроидаль-
ных узлов. 

Клиническому анализу подвергнуты дан-
ные общего обследования пациентов (физи-
кального, лабораторного), результаты ано-
скопии в до- и послеоперационном периодах. 
Результаты лечения оценивали ежедневно 
во время нахождения пациента в стациона-
ре. Сроки послеоперационного наблюдения 
составили от 6 месяцев до года. Оценивали 

Таблица 1
Отдельные стратифицируемые показатели и клинические

характеристики анализируемых групп сравнения
Показатели Группы сравнения p

А,  n=45 B,  n=45
Пол мужской,  n (%) 25  (55,6) 27 (60) 0,5973*

женский,  n (%) 20  (44,4) 18 (40)
Возраст,  лет медиана (квартили),  

Me (25%÷75%)
44 (35÷51) 43,5 (34÷54) 0,6837

**
Стадия заболевания
по J.  Goligher

II,  n (%) 8 (17,8) 7 (15,6) 0,632*
III,  n (%) 37 (82,2) 38 (84,4)

Трудоспособность работают,  n (%) 42 (93,3) 40  (88,9) 0,3223*
не работают,  n (%) 3 (6,7) 5 (11,1)

Симптомы заболевания кровотечение 45 45 0,3371*

выпадение узлов 39 42

боль 31 29

зуд 1 0
Примечание: *  – анализ переменной с помощью теста χ2,  **  – Mann Whitney U Test

Рис. Схема «якорного» шва, используемого при вы-
полнении геморроидомукопексии
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местные воспалительные, гнойно-септиче-
ские изменения, наличие отека мягких тканей 
и кровотечения из послеоперационной раны, 
связанное или несвязанное с опорожнением 
кишечника, развитие и выраженность дизури-
ческих расстройств (рефлекторной задержки 
мочи), а также характер общей температурной 
реакции, другие признаки синдрома системно-
го воспалительного ответа, развитие нежела-
тельных последствий вмешательства. Выписку 
из стационара проводили при наличии полной 
мобильности пациента, отсутствии необходи-
мости парентерального введения анальгети-
ков, отсутствии нарушения мочеиспускания, 
нормальной температуре тела пациента.

Степень интенсивности болевых ощу-
щений оценивали по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ), которая представляет собой 
прямую линию длиной 10 см (100 мм) с на-
несенными отметками баллов через равный 
сантиметровый промежуток (от 1 до 10). Ин-
тервал 9-10 баллов соответствует нестерпимой 
боли, 7-8 – сильной боли, 5-6 – боли средней 
интенсивности, 3-4 – умеренной боли и 1-2 – 
слабой и незначительной боли.

Отдельной регистрации подвергали крат-
ность и качественный состав проводимой 
анальгезии. В случаях, когда анальгетиче-
ский эффект от применения ненаркотических 
анальгетиков был недостаточен, обезболива-
ние проводили наркотическим анальгетиком 
«Sol. Promedoli» (внутримышечно 2% − 1 мл) 
по требованию пациента.

Анализ полученных данных выполнен на 
персональном компьютере с использовани-
ем пакета лицензионных программ Statistica 
(версия 6-Index, StatSoft Inc., США, лицензи-
онный номер AXXR012E829129FA, серийный 
номер NXM12EU007224005571601) и Мicrosoft 
Excel 2010 (версия 14.0.6129.5000, серийный 
номер 02278-001-0000106-38272) для Microsoft 
Windows. При несоответствии распределения 
анализируемых признаков закону нормального 
распределения применяли непараметрические 
методы: для парного сравнения независимых 
групп по одному показателю использовали U 
тест Манна-Уитни (Mann-Whitney U-test), для 
оценки категориальных данных − критерия χ2. 
Различия считали достоверными при p<0,05.

Результаты

В течение раннего послеоперационно-
го периода установлены значимые различия 
между рядом клинических проявлений у па-
циентов основной и контрольной групп (пре-
имущественно в первые 3-е суток после опера-

ции). В первую очередь, они касались интен-
сивности послеоперационного болевого син-
дрома, характера возникающих осложнений и 
нежелательных последствий вмешательства, а 
также продолжительности восстановительного 
периода.

У всех пациентов основной группы А в 
первые часы после лазерной коагуляции узлов 
отмечалось наличие светлых очагов денатура-
ции подкожно-подслизистой геморроидаль-
ной ткани с возникновением у 14 пациентов 
(31,1%) небольшого отека в зоне коагуляции, 
который начинал проявляться еще во время 
вмешательства на этапе тумесцентной ане-
стезии и исчезал, как правило, на 1-2-е сутки 
после лазерной процедуры. Данное обстоя-
тельство, наряду с тем, что аналогичный отек 
развивался после вмешательств у пациентов 
контрольной группы (частота – 26,7%), свиде-
тельствует о его реактивном характере, а также 
о возможном влиянии на его развитие мест-
ного использования анестетика. При  сравни-
тельном анализе этого показателя в группах А 
и B с помощью Chi-square (χ2) p=0,8427 уста-
новлено отсутствие достоверных различий в 
группах сравнения.

Сравнение сроков исчезновения местного 
отека (Me в группах А и B – 1 и 4,5 суток, 
p = 0,0000594, z = −4,01521 Mann-Whitney U 
Test), свидетельствует о достоверно большей 
продолжительности отека тканей в зоне вме-
шательства после выполнения геморроидэкто-
мии.

Отсутствие кожно-слизистых ран в обла-
сти анального канала в совокупности с про-
лонгированным эффектом анальгетиков в 
составе тумесцентного раствора для местной 
анестезии обеспечивало адекватный послео-
перационный комфорт пациентам основной 
группы. У пациентов после геморроидэкто-
мии (группа B) полное купирование болевого 
синдрома в 89,1% случаев достигалось толь-
ко при введении наркотического анальгетика 
(1-2%-ного раствора промедола), медианная 
кратность применения которого составила 4 
(2÷5) раза в сутки. Периодичность введения 
наркотических и ненаркотических анальге-
тиков в группах исследования представлена в 
таблице 2. 

Данные по медианным значениям баллов 
ВАШ, определенных самими пациентами ана-
лизируемых групп, представлены по срокам, 
прошедшим после оперативного вмешатель-
ства в таблице 3. 

Уменьшение интенсивности болевых ощу-
щений у пациентов после закрытой геморрои-
дэктомии происходило медленно с их полным 
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исчезновением в большинстве наблюдений 
только после 7-9-х суток. Через 2-3-е суток 
после вмешательства у большинства паци-
ентов группы А боли в покое отсутствовали, 
что, наряду с другими результатами, привело 
к сокращению сроков стационарного лечения. 
Медианные сроки первой после вмешатель-
ства дефекации в группах сравнения (А и B) 
составили 1,5 и 2,5 суток, соответственно, а 
интенсивность боли, индуцированной первой 
дефекацией составило (по ВАШ) – 7 и  9 бал-
лов, соответственно (p<0,01 Mann-Whitney U 
Test).

Абсолютная и относительная частота ран-
них послеоперационных осложнений, зареги-
стрированных в период стационарного лече-
ния, представлена в таблице 4. 

Все перечисленные в таблице 4 осложне-

Таблица 2
Медианно-квартильное распределение показателя кратности 

введения наркотического (Sol. Promedoli 2% – 1 ml) и ненаркотического 
(Sol. Ketorolaci 3% – 1 ml) анальгетика после операции в исследуемых группах

Таблица 3
Субъективная оценка болевого синдрома (боли в покое) пациентами исследуемых 

групп в различные сроки после вмешательства по ВАШ

Таблица 4
Частота ранних послеоперационных осложнений в группах сравнения

Таблица 5
Количественная характеристика отдаленных послеоперационных осложнений в группах сравнения

Группы сравнения Аналгезия в послеоперационном периоде
наркотическим аналгетиком 
(число введений в сутки)

ненаркотическим аналгетиком 
(число введений в сутки)

А (n=45) 0  (0÷0) 3 (3÷4)
B (n=45) 4 (3÷5)  (10÷14)
Mann-Whitney U Test,  p <0,001 <0,001

Группы 
сравнения

Сроки после операции – Me (25% ÷ 75%)
1 ч 3 ч 12 ч 24 ч 2 сут. 3 сут. 4 сут. 5 сут. 6 сут. 7 сут.

А 2
[1÷5]

5 
[1÷5]

7 
[6÷8]

6,5 
[5÷7]

1 
[1÷3]

0  
[0÷0]

0  
[0÷0]

0  
[0÷0]

0  
[0÷0]

0  
[0÷0]

B 4 
[3÷5]

8 
[7÷9]

9 
[9÷10]

9 
[9÷10]

8 
[7÷8]

7 
[5÷8]

5 
[5÷7]

5 
[4÷6]

4 
[3÷6]

3 
[1÷4]

ния во всех наблюдениях были успешно купи-
рованы в условиях стационара. 

Контрольные осмотры и анализ жалоб 
пациентов в период через 12 месяцев после 
вмешательства выявили следующие различия 
в группах сравнения (таблица 5).

Один случай кровотечения из зоны коа-
гуляции геморроидального узла в срок через 2 
месяца после вмешательства был связан с раз-
рывом слизистой в зоне избыточного рубца.

Результаты оценки ряда статистических 
показателей по данным учетных медицинских 
документов представлены в виде медианно-
квартильных значений в таблице 6.

Выводы

1. Разработанный способ лазерной 

Осложнения Группы сравнения р (Chi-square,  χ2)
А (n=45) B (n=45)

Кровотечение,  n (%) 0 3(6,7%) 0,0121
Острая задержка мочи,  n (%) 0 7(15,6%) 0,0025
Гипертермия,  n (%) 2(4,4%) 6(13,3%) 0,0697
Без осложнений,  n (%) 43(95,6%) 29(64,4%) 0,0018

Осложнения Группы сравнения р (Chi-square,  χ2)
А (n=45) B (n=45)

Кровотечение,   n (%) 1 (2,2%) 3 (6,7%) 0,047
Выпадение узлов,   n (%) 1 (2,2%) 1 (2,2%) 0,986
Боль или дискомфорт,   n (%) 0 7 (15,6%) 0,005
Признаки инконтиненции,  n (%) 0 3 (6,7%) 0,021
Отсутствие осложнений,   n (%) 43 (95,6%) 31 (68,9%) 0,0017



434

Таблица 6
Анализ отдельных временных показателей, характеризующих эффективность 

лечения пациентов с хроническим геморроем в исследуемых группах (Me [25%÷75%])

cубдермально-субмукозной коагуляции гемор-
роидальных узлов с использованием лазерного 
излучения длиной волны 1,56 мкм в сочетании 
c геморроидомукопексией является менее ин-
вазивным хирургическим вмешательством, ис-
пользуемым для лечения пациентов с хрониче-
ским геморроем во II-III стадии, по сравнению 
с закрытой геморроидэктомией. С учетом от-
сутствия возврата болезни после лазерной ко-
агуляции геморроидальных узлов эта операция 
полностью соответствует критериям радикаль-
ного вмешательства при хроническом геморрое.

2. При сопоставимости по окончатель-
ному клиническому эффекту с операцией за-
крытой геморроидэктомией, разработанный 
способ лазерной коагуляции геморроидальных 
узлов значимо превосходит ее по показателям 
интенсивности болевого синдрома, качествен-
ным и количественным характеристикам раз-
вивающихся в послеоперационном периоде 
осложнений, отдельным клиническим дан-
ным, показателям континентного статуса, а 
также статистическим показателям длительно-
сти лечения пациентов.

3. Отсутствие выраженной болевой реак-
ции в покое и при дефекации, короткий реа-
билитационный период после разработанного 
вида вмешательства, снижение частоты после-
операционных осложнений свидетельствуют о 
перспективности использования предложен-
ной лазерной методики лечения хронического 
геморроя в широкой клинической практике (в 
том числе, в условиях стационара краткосрочно-
го пребывания и даже амбулаторных условиях). 

4. В IV стадии заболевания, при наличии 
выраженного нарушения анатомических со-
отношений тканей аноректальной области, 
только коагуляция геморроидальной ткани не 
может привести к полному восстановлению 
структуры и функции прямой кишки. При этом 
операцией выбора остается геморроидэктомия.

Группы 
сравнения

Показатели

Длительность 
операции,  

мин.

Продолжительность 
стационарного 

периода,  койко-день

Длительность временной 
нетрудоспособности в 

амбулаторных условиях,  дни

Общая длительность 
нетрудоспособности,  

дни
А (n=45) 20  [15÷25] 2 [2÷3,5] 10  [9÷10] 12 [1÷13]
B (n=45) 30  [25÷35] 5 [4÷7] 18 [15÷19] 24 [21÷25]
р 0,013 0,025 <0,001 <0,001
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В.А. КОРЯЧКИН 1, Е.В. ГЕРАСЬКОВ 2, Д. Ю. КОРШУНОВ 2

ОЦЕНКА БЕЗОПАСНОСТИ ИНФИЛЬТРАЦИОННОЙ АНЕСТЕЗИИ ПРИ 
ТОТАЛЬНОМ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИИ КОЛЕННОГО СУСТАВА

ФГБУ «РНИИТО имени P.P. Вредена» Минздрава России, г. Санкт-Петербург 1, 

ФГБУ «Федеральный центр травматологии, ортопедии и эндопротезирования» Минздрава России, 

г. Смоленск 2,

Российская Федерация

Цель. Оценка безопасности инфильтрационной анестезии при первичном тотальном эндопротези-
ровании коленного сустава. 

Материал и методы. Исследован уровень общего и несвязанного ропивакаина в плазме крови на 
фоне местной инфильтрационной анестезии у 26 пациентов в возрасте от 66,2±9,7 лет, которым было вы-
полнено тотальное эндопротезирование коленного сустава. Пациентам выполняли инфильтрацию тканей 
колена 150 мг 0,2% раствора ропивакаина с последующей внутрисуставной инфузией анестетика со ско-
ростью 6-8 мл/ч. Концентрацию свободного и несвязанного ропивакаина определяли через 30 мин, 4-6 ч 
и 24 часов после начала инфузии. 

Результаты. Уровень общего ропивакаина составлял через 30 мин – 0,696±0,2 мкг/мл, через 4-6 ч – 
1,58±0, мкг/мл, через 24 часа – 1,039±0.04 мкг/мл, несвязанного ропивакаина – через 30 мин – 0,049±0,02 
мкг/мл, через 4-6 ч – 0,065±0,02 мкг/мл, через 24 часа – 0,079±0,012 мкг/мл. У двух пациентов через 4 
часа от начала внутрисуставной инфузии отмечены преходящее головокружение, тошнота и нарушение 
зрения, не требовавшие специального лечения. В этот момент содержание в плазме общего ропивакаина 
составляло 1,789 мкг/мл и 1,805 мкг/мл, несвязанного ропивакаина – 0,078 мкг/ мл и 0,095 мкг/мл соот-
ветственно. Cимптомы не требовали специфической терапии. Высказано предположение, что увеличение 
концентрации общего ропивакаина через 4-6 часов после начала инфузии, обусловлено снижением уровня 
альфа1-кислого гликопротеина, связанного с проводимой инфузионной терапией и гемодилюцией.

Заключение. Использование высоких доз ропивакаина для местной инфильтрационной анестезии с 
последующей интраартикулярной инфузией местного анестетика является достаточно безопасным: уровень 
несвязанного ропивакаина в плазме крови не достигает значений, при котором возникают клинические 
проявления системной токсичности местных анестетиков. 

Ключевые слова: местная инфильтрационная анестезия, местные анестетики, концентрация несвязан-
ного ропивакаина, концентрация ропивакаина в крови, токсичность местных анестетиков, эндопротезирова-
ние коленного сустава

Objectives. Evaluation of the local infiltration anesthesia safety in primary total knee joint arthroplasty.
Methods. The level of total and free plasma concentrations of ropivacaine following the local infiltration 

anesthesia in 26 patients aged 66,2±9,7 years undergoing total knee arthroplasty has been studied. Patients were 
subjected to knee tissue infiltration with 150 mg of 0,2% ropivacaine solution followed by intraarticular anesthetic 
infusion at a rate of 6-8 mL/h, Total and free plasma concentration of ropivacaine was measured at 30-min, and 
then 4-6 hours, and 24 hours intervals after the infusion onset. 

Results. After 30 min the level of plasma total ropivacaine made up 0.696±0,2 μg ml, after 4-6 h – 1,58±0,1 
μg ml and after 24 h. 1,039±0,04 μg ml. After 30 min the level of plasma free ropivacaine was 0,049±0,02 μg ml, 
after 4-6 h – 0,065±0,02 μg ml, and after 24 h. – 0,079±0,012 μg ml. 4 hours after the intra-articular infusion of 
ropivacaine onset, transient dizziness, nausea and disturbance of vision were registered in two patients but they did 
not require any special treatment. It appears that at this moment total levels of plasma ropivacaine varied from 1,789 
and 1,805 μg.ml, level of the free ropivacaine – 0,078 μg.ml and 0,095 μg.ml, respectively. No specific therapy is 
required.  An increase in total plasma ropivacaine concentrations in 4-6 hours after the infusion onset was caused 
by the reduction of the level of alpha-1-acid glycoprotein  associated with the conducted infusion therapy and 
hemodilution.

Conclusion. The application of high-dose ropivacaine for the local infiltration anesthesia with further intra-
articular infusion of the local anesthetic for pain relief is considered to be as a sufficiently safe method:  the 
level of free plasma concentrations of ropivacaine does not reach statistical significance associated with clinical 
manifestations of local anesthetic toxicity.

Keywords: local infiltration analgesia, local anesthetics, concentration of free ropivacaine, concentration of 
ropivacaine in blood, toxicity of local anesthetics, total knee joint arthroplasty 
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Введение

Тотальное эндопротезирование коленно-
го сустава, одно из самых распространенных 
хирургических вмешательств, в послеопера-
ционном периоде зачастую сопровождается 
интенсивным болевым синдромом, для пред-
упреждения которого традиционно использу-
ются продленная эпидуральная аналгезия или 
блокады периферических нервов [1, 2, 3, 4]. 
Относительно недавно в клиническую прак-
тику был внедрен новый метод – местная 
инфильтрационная анестезия, включающая 
интраоперационное введение в ткани колен-
ного сустава больших объемов местного ане-
стетика с последующей внутрисуставной ин-
фузией анестетика. В последние годы местная 
инфильтрационная анестезия становится все 
более популярным методом для лечения боли 
в раннем послеоперационном периоде [5, 6]. 
Тем не менее, были высказаны опасения в от-
ношении безопасности этого метода обезбо-
ливания, связанные с инъекций больших объ-
емов местного анестетика [6, 7].

Целью работы явилась оценка безопасно-
сти инфильтрационной анестезии при первич-
ном тотальном эндопротезировании коленно-
го сустава. 

Материал и методы

После одобрения этическим комитетом 
ФГБУ «РНИИТО имени P.P. Вредена» Минз-
драва России обследовано 26 пациентов в воз-
расте 66,2±9,7 лет, с массой тела 78,2±8,7 кг, 
ростом 170,2±4.0 см, ASA II/III - 15/11. Муж-
чин было 10, женщин – 16 человек. Все па-
циенты страдали гонартрозом 3 ст. по поводу 
чего были подвергнуты первичному тотально-
му эндопротезированию коленного сустава.

Критериями включения в исследование 
являлись согласие пациента на участие в ис-
следовании, возраст 40-75 лет, гоноартроз 3 
ст., плановые первичные оперативные вмеша-
тельства (тотальное эндопротезирование ко-
ленного сустава), риск по ASA II-III. 

Критерии исключения – несогласие уча-
стия в исследовании, наличие противопо-
казаний к спинальной анестезии, наличие в 
анамнезе тяжелой неврологической и сердеч-
но-сосудистой патологии, сахарного диабета, 
коагулопатии, повышенное внутричерепное 
давление, индекс массы тела более 30 кг/м2 

(морбидное ожирение), нарушение протокола 
исследования, аллергические реакции на мест-
ные анестетики.

Методика анестезиологического обеспече-

ния. Всем пациентам за 2 часа до операции на-
значали 300 мг габапентина и 1 г парацетамола 
внутрь. Оперативное вмешательство осущест-
влялось в условиях спинальной анестезии 2,5-
3,0 мл 0,5% раствора бупивакаина. Внутривен-
но вводили 4 мг ондансетрона и 8 мг дексаме-
тазона, а перед наложением жгута – 1000 мг 
транексамовой кислоты. Для профилактики 
послеоперационных инфекционных осложне-
ний всем пациентам за час до операции на-
значали 1 г цефалотина. Интраоперационная 
седация обеспечивалась внутривенной ин-
фузией пропофола. Объем инфузии во время 
операции составлял 1000-1200 мл коллоидных 
и кристаллоидных растворов.

Всем пациентам интраоперационно вы-
полняли инфильтрацию тканей коленного су-
става 0,2% раствором ропивакаина. До уста-
новки компонентов протеза в ткани вокруг 
задней капсулы равномерно вводили 30-50 
мл анестетика. После установки компонентов 
протеза в глубокие ткани вокруг медиальных и 
боковых связок вводили 35-50 мл анестетика. 
Перед ушиванием раны подкожные ткани ин-
фильтрировались 25-50 мл анестетика и перед 
задней капсулой устанавливали эпидуральный 
катетер, который выводили через подкожную 
клетчатку на кожу на 6-8 см выше операци-
онной раны. К катетеру присоединяли адап-
тер и бактериальный фильтр. По окончании 
операции в полость сустава болюсно вводили 
20 мл 0,2 % раствора ропивакаина, после чего 
инфузия местного анестетика осуществлялась 
со скоростью 6-8 мл/ч в течение 48 часов при 
помощи одноразовой эластомерной помпы. В 
послеоперационном периоде пациентам на-
значались внутрь 100 мг парацетамола 3-4 раза 
в сутки в течение 3-5 дней, 300 мг габапентина 
раз в сутки и ибупрофен 400 мг 2 раза в сутки.

Кровь у пациентов забирали через 30 мин, 
4-6 часов и 24 часа от начала внутрисустав-
ной инфузии. После забора образцы цельной 
крови центрифугировали, замораживали и 
хранили при -20°С. Определение содержания 
свободной и связанной фракций ропивакаина 
производили с использованием жидкостной 
хроматографии при помощи аппаратно-про-
граммного комплекса «Кристалл 2000М» (Рос-
сия) [8]. 

Статистическая обработка полученного 
цифрового материала выполнялась с помощью 
«Пакета анализа» Microsoft Excel 2010 стан-
дартного пакета Microsoft Office. Проверка 
данных на нормальность распределения осу-
ществлялась с использованием теста Колмого-
рова-Смирнова. Учитывая нормальное распре-
деление данные представлены в виде средней 
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арифметической показателя (M) с указанием 
ошибки средней (m). Достоверность различий 
оценивали с использованием параметрическо-
го критерия Стьюдента. Различия считали до-
стоверными при р<0,05. 

Результаты

Уровень общего ропивакаина в плазме 
крови составлял через 30 мин от начала ин-
фузии местного анестетика 0,696±0,2 мкг/мл, 
через 4-6 часов – 1,58±0,1 мкг/мл, через 24 
часа – 1,039±0,04 мкг/мл (рис. 1). Уровень 
несвязанного ропивакаина в плазме крови со-
ставлял через 30 мин от начала инфузии мест-
ного анестетика 0,049±0,02 мкг/мл, через 4-6 
часов – 0,065±0,02 мкг/мл, через 24 часа – 
0,079±0,012 мкг/мл (рис. 2).

У двух пациентов через 4 часа от начала 
внутрисуставной инфузии отмечены прехо-
дящее головокружение, тошнота и наруше-
ние зрения, не требовавшие специального 
лечения. В этот момент содержание в плазме 
общего ропивакаина составляло 1,789 мкг/мл 
и 1,805 мкг/мл, несвязанного ропивакаина – 
0,078 мкг/ мл и 0,095 мкг/мл соответственно. 
Все симптомы не требовали какой-либо спец-
ифической терапии.

Обсуждение

Предельные уровни ропивакаина в плаз-
ме крови, после которых возникали признаки 
системной токсичности местного анестетика, 
были определены в клиническом эксперимен-
те K. Knudsen et al. [9] и составляли для обще-
го ропивакаина – 2,2 мкг/мл, для несвязанно-
го ропивакаина – 0,15 мкг/мл.

В результате наших исследований через 30 
мин от начала инфузии местного анестетика, 
через 4-6 часов и на следующие сутки концен-

трация несвязанного ропивакаина в плазме 
находилась в безопасных пределах.

Увеличение концентрации общего ропи-
вакаина через 4-6 часов после начала инфузии, 
по нашему мнению, обусловлено снижением 
уровня альфа1-кислого гликопротеина, свя-
занным с проводимой инфузионной терапией 
и гемодилюцией. Несмотря на некоторое уве-
личение концентрации свободного ропивакаи-
на в плазме, которое не достигало токсических 
уровней, признаков накопления свободного 
ропивакаина не выявлено. 

В последующем на фоне послеопераци-
онного стресса концентрация альфа1-кислого 
гликопротеина в плазме на фоне хирургиче-
ского стресса увеличивается [10], снижая та-
ким образом уровень ропивакаина. 

Развившееся в ближайшем послеопераци-
онном периоде у двух наших пациентов при-
знаки системной токсичности вряд ли могли 
быть связаны с влиянием местного анестети-
ка, поскольку содержание несвязанного ропи-
вакаина составляло 0,078 мкг/мл и 0,095 мкг/ 
мл соответственно, что ниже токсического 
уровня. Вполне вероятно, что головокруже-
ние, тошнота и ухудшение зрения могли быть 
обусловлены проводимой седативной терапи-
ей или введением наркотических аналгетиков 
[11].

В работе P. Essving [12] показано, что при 
увеличении дозы ропивакаина от 200 мг до 400 
мг, уровень связанного ропивакаина в крови 
был ниже порога токсичности, установленного 
K. Knudsen et al. [9]. 

Полученные нами данные нашли под-
тверждение в результатах работы A. Brydone 
et al. [13], в которой было показано, что при 
тотальном эндопротезировании коленного су-
става при использовании для местной инфиль-
трационной анестезии 400 мг ропивакаина с 
последующей инфузией местного анестети-
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ка со скоростью 20 мг/ч уровень плазменной 
концентрации общего ропивакаина в среднем 
составлял 1,105±0,518 мкг/мл, несвязанного 
ропивакаина – 0,037±0,020 мкг/мл, что было 
ниже токсического уровня. 

Таким образом, при эндопротезировании 
коленного сустава у пожилых пациентов, ис-
пользование высоких доз ропивакаина для 
местной инфильтрационной анестезии с по-
следующей интраартикулярной инфузией 
местного анестетика является достаточно без-
опасным: уровень несвязанного ропивакаина 
в плазме крови не достигает значений, при 
котором возникают клинические проявления 
системной токсичности местных анестетиков. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Богомолов Б. И. Выбор метода анестезии и по-
слеоперационного обезболивания при тотальном 
эндопротезировании коленного сустава / Б. И. Бо-
гомолов // Воен. медицина. – 2013. – № 1. – С. 
39–44.
2. Корнилов Н. Н. Артропластика коленного суста-
ва / Н. Н. Корнилов, Т. А. Куляба. – СПб., 2012. 
– 228 с.
3. Post-operative analgesia following total knee arthro-
plasty: comparison of low-dose intrathecal morphine 
and single-shot ultrasound-guided femoral nerve block: 
a randomized, single blinded, controlled study / L. Fra-
ssanito [et al.] // Eur Rev Med Pharmacol Sci. – 2010 
Jul. – Vol. 14, N 7. – P. 589–96.
4. Femoral nerve infusion after primary total knee ar-
throplasty: a prospective, double-blind, randomised and 
placebo-controlled trial / M. C. Wyatt [et al.] // Bone 
Joint Res. – 2015 Feb. – Vol. 4, N 2. – P. 11–16. doi: 
10.1302/2046-3758.42.2000329.
5. Местная однократная инфильтрационная аналь-
гезия послеоперационной раны у пациентов после 
эндопротезирования коленного и тазобедренного 
суставов / В. А. Комкин [и др.] // Фундам. исследо-
вания. – 2014. – № 4-3. – С. 524–29.

6. Banerjee P. Systematic review of high-volume mul-
timodal wound infiltration in total knee arthroplasty / 
P. Banerjee, B. A. Rogers // Orthopedics. – 2014 Jun. 
– Vol. 37, N 6. – P. 403–12. doi: 10.3928/01477447-
20140528-07.
7. Fowler S. J. High volume local infiltration analgesia 
compared to peripheral nerve block for hip and knee 
arthroplasty-what is the evidence? / S. J. Fowler, N. 
Christelis // Anaesth Intensive Care. – 2013 Jul. – Vol. 
41, N 4. – P. 458–62.
8. ВЭЖХ и СВЭЖК как методы для определения 
лекарственных веществ в крови / Ю. В. Медведев 
[и др.] // Хим.-фарм. журн. – 2013. – Т. 47, № 4. – 
С. 45–51.
9. Central nervous and cardiovascular effects of i.v. in-
fusions of ropivacaine, bupivacaine and placebo in vol-
unteers / K. Knudsen [et al.] // Br J Anaesth. – 1997 
May. – Vol. 78, N 5. – P. 507–14.
10. Ropivacaine plasma concentrations during 120‐hour 
epidural infusion / D. Wiedemann [et al.] // Br J An-
aesth. – 2000 Dec. – Vol. 85, N 6. – P. 830–35.
11. Корячкин В. А. Анестезия и интенсивная те-
рапия / В. А. Корячкин, В. И. Страшнов. – СПб., 
2004. – 465 с.
12. Essving P. Local infiltration analgesia in knee ar-
throplasty / P. Essving. – Örebro Univesity, 2012. 
– 64 р.
13. Ropivacaine plasma levels following high-dose local 
infiltration analgesia for total knee arthroplasty / A. S. 
Brydone [et al.] // Anaesthesia. – 2015 Feb 22. doi: 
10.1111/anae.13017.

Адрес для корреспонденции

195427, г. Санкт-Петербург, 
ул. Академика Байкова, д. 8, 
ФГБУ «РНИИТО имени P.P. Вредена» 
Минздрава России, 
научное отделение диагностики заболеваний 
и повреждений опорно-двигательной системы,
тел.: +7 905 211-14-29, 
e-mail: vakoryachkin@mail.ru, 
Корячкин Виктор Анатольевич

Сведения об авторах

Поступила 28.05.2015 г.

Корячкин В.А., д.м.н., профессор, заведующий 
научным отделением диагностики заболеваний и 
повреждений опорно-двигательной системы ФГБУ 
«Российский научно-исследовательский институт 
травматологии и ортопедии им. Р.Р. Вредена», г. 
Санкт-Петербург.
Гераськов Е.В., врач-анестезиолог-реаниматолог 

отделения анестезиологии-реанимации ФГБУ «Фе-
деральный центр травматологии, ортопедии и эндо-
протезирования» Минздрава России, г. Смоленск.
Коршунов Д.Ю., заведующий отделением травмато-
логии и ортопедии №1 ФГБУ «Федеральный центр 
травматологии, ортопедии и эндопротезирования» 
Минздрава России, г. Смоленск.



440
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К.М. КУБРАКОВ 1, В.М. СЕМЕНОВ 1, И.А. КОВАЛЕВА 2 

БЕТА-ЛАКТАМАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛИКВОРА ПРИ ACINETOBACTER 
ГНОЙНЫХ МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТАХ 

УО «Витебский государственный медицинский университет» 1,

УЗ «Витебская областная клиническая больница» 2

Республика Беларусь

Цель. Установить роль Acinetobacter spp. в развитии гнойных менингоэнцефалитов, оценить уровень 
бета-лактамазной активности ликвора и провести анализ ее клинической значимости у нейрохирургиче-
ских пациентов. 

Материал и методы. Изучены положительные бактериологические анализы ликвора, полученные 
у 52 пациентов нейрохирургического отделения УЗ «Витебская областная клиническая больница» в 2010-
2015 годах с гнойным менигоэнцефалитом (МЭ). Идентификация и чувствительность микроорганизмов 
выполнена тест-системами на микробиологическом анализаторе АТВ Expression. Для оценки бета-лакта-
мазной активности (БЛА) ликвора использовали тест-систему «Биолактам» (ООО «Сивитал», Республика 
Беларусь). 

Результаты. Из 57 выделенных штаммов 38,60% (95% ДИ: 25,56-51,63) составляла грамположительная 
флора, 61,40% (95% ДИ: 48,37-74,44) –грамотрицательные микроорганизмы. Грамположительная флора была 
представлена родом Staphylococcus 21,05%, (95% ДИ: 10,14-31,97) и семейством Streptococcасеае 17,54%, (95% 
ДИ: 7,36-27,73). Грамнегативные бактерии включали: A. baumannii 36,84% (95% ДИ:23,93-49,76), P. аeruginosa 
12,28% (95% ДИ: 3,49-21,07), K. pneumonia 10,53% (95% ДИ: 2,53-18,74) и Cirtobacter 1,75%. 

Медиана БЛА ликвора (n=17) равнялась 41,82% (95% ДИ: 27,22-56,44); min 5,60%, max 78,29%. При 
A. baumannii (n=8) значение БЛА ликвора составило 43,01% (95% ДИ: 17,63%-68,49%). Возбудитель был 
резистентен в 100% случаев к цефалоспоринам III-IV поколения и имипенему, в 83% к меропенему и ами-
кацину, в 66% к офлоксацину и ципрофлоксацину, в 50% к левофлоксацину, к ампициллин/сульбактаму 
0% случаев.

Заключение. В 61,40% случаев гнойных МЭ в позднем послеоперационном периоде вызывается 
грамотрицательными возбудителями. Ведущим возбудителем гнойных МЭ является A. baumannii  (36,84%). 
Показатель БЛА ликвора с A. baumannii выше порогового значения (20%) в два раза и составляет 43,01%. 
При этом возбудитель проявляет высокую резистентность к цефалоспоринам III-IV поколения, карбапе-
немам, фторхинолонам. Высокие показатели БЛА ликвора являются гарантом резистентности возбудителя 
к антибактериальным препаратам.

Ключевые слова: менингоэнцефалит, нейрохирургия, возбудитель, антибиотики, резистентность, бета-
лактамазная активность, Биолактам

Objectives. To determine the role of Acinetobacter spp. in the development of purulent meningoencephalitis, 
to assess the level of beta-lactamase activity (BLA) of liquor and to analyze its clinical significance in neurosurgical 
patients.

Methods. Positive bacteriological liquor samples obtained from 52 patients with purulent meningoencephalitis 
of neurosurgery department of ME “Vitebsk Regional Clinical Hospital” in 2010-2015 have been studied. 
Identification and sensitivity of microorganisms were performed by test systems (ATB Expression Microbiological 
Culture Analyzer). To assess the beta-lactamase activity (BLA) of liquor the test system ”Biolactam” (LTD “Sivital”, 
the Republic of Belarus) was applied.

Results. Gram-positive flora composed 38,60% (95% CI: 25,56-51,63) out of 57 isolated strains, gram-negative 
microorganisms – 61.40% (95% CI: 48,37-74,44). Gram-positive flora was represented by native Staphylococcus 
21,05%, (95% CI: 10,14-31,97) and the family Streptococcaseae 17,54% (95% CI: 7,36-27,73). The Gram-positive 
bacteria include A. baumannii – 36,84% (95% CI: 23,93-49,76), P. aeruginosa – 12.28% (95% CI: 3,49-21,07),  
K. pneumonia – 10 53% (95% CI: 2,53-18,74) and Cirtobacter – 1,75%.

The median of BLA of liquor (n=17) was equal to 41.82% (95% CI: 27,22-56,44); min 5,60%, max 78,29%. 
When A. baumannii (n=8), the value BLA of liquor was 43,01% (95% CI: 17,63%-68,49%). Pathogen was resistant to 
the third/fourth-generation cephalosporin and imipenem in 100% of cases; to meropenem and amikacin – in 83% of 
cases, to ofloxacin and ciprofloxacin – in 66%, to levofloxacin in 50%, to ampicillin/sulbactam in 0% of cases.

Conclusion. In the late postoperative period purulent meningoencephalitis is caused by gram-negative 
pathogens in 61,40% of cases. The common causative agent of purulent meningoencephalitis is considred to be  
A. baumannii (36,84%). The value BLA of liquor with A. baumannii (43,01%) is two folds higher than the threshold 
one (20%). This pathogen reveals high resistance to the third/fourth-generation cephalosporin, carbapenems and 
fluoroquinolones. High value of BLA of liquor is the guarantor of the pathogen resistance to antibacterial drugs.

Keywords: meningoencephalitis, neurosurgery, pathogen, antibiotics, resistance, beta-lactamase activity, Biolactam 
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Введение

Одной из серьезных проблем медицины 
являются внутрибольничные инфекции [1, 
2, 3, 4]. На страницах журналов этот вопрос 
довольно часто обсуждается в связи с возрас-
тающими случаями осложнений после хирур-
гических вмешательств в условиях стационара 
[3, 5, 6]. Посттравматические  и послеопера-
ционные  гнойные менингоэнцефалиты (МЭ) 
являются одними из наиболее тяжелых ослож-
нений [1, 3, 4, 7].

В настоящее время, несмотря на несколь-
ко возросшую этиологическую роль грам-
положительных микроорганизмов и грибов, 
как возбудителей различных нозокомиальных 
инфекций, все же штаммы грамотрицатель-
ных микроорганизмов с множественной рези-
стентностью к антибактериальным препаратам 
представляют серьезную проблему в стациона-
рах различных стран мира [2, 4, 8, 9]. Предрас-
полагающими факторами развития инфекции 
в отделениях интенсивной терапии являются 
тяжелые сопутствующие заболевания, дли-
тельная искусственная вентиляция легких, 
предшествующая антибактериальная терапия 
[1, 3, 10].

Наиболее актуальными возбудителями но-
зокомиальных инфекций (кроме ангиогенных и 
сепсиса) являются микроорганизмы семейства 
Enterobacteriaceae и неферментирующие гра-
мотрицательные палочки (НГОП), к которым 
относятся P. aeruginosa и Acinetobacter spp. [4, 6, 
8, 11]. Указанные микроорганизмы поддержи-
вают свою жизнеспособность в среде, содер-
жащей антимикробные средства, посредством 
выработки бета-лактамаз, в том числе и метал-
лобеталактамаз, активацией системы эффлюк-
са (активного выведения проникшего в клетку 
препарата), нарушением проницаемости кле-
точной мембраны [1, 12, 13]. То есть системы 
жизнеобеспечения микробов разнонаправлены, 
и дополняют друг друга, что резко увеличивает 
устойчивость всей клетки в целом.

Acinetobacter spp. обычно вызывает госпи-
тальные инфекции у физически ослабленных и 
тяжелобольных иммуноскомпрометированных 
пациентов [5, 8]. К тому же, согласно данным 
литературы, в этиологической структуре по-
слеоперационных гнойно-воспалительных про-
цессов в нейрохирургии все больше возрастает 
значение штаммов именно Acinetobacter spp. с 
высоким уровнем и широким спектром приоб-
ретенной устойчивости к антибиотикам [4, 6, 

8, 10]. Ассоциированные с этим микроорганиз-
мом МЭ и абсцессы мозга встречаются почти 
исключительно при нейрохирургических вме-
шательствах и травмах спинного мозга [1]. 

МЭ может развиться остро или иметь по-
степенное начало. Изменения цереброспиналь-
ной жидкости (ЦСЖ) при МЭ, вызванном Aci-
netobacter spp., не отличаются от соответствую-
щих изменений при МЭ другой бактериальной 
этиологии и представлены плеоцитозом с пре-
обладанием нейтрофилов, увеличением уровня 
белка, молочной кислоты и незначительным 
снижением уровня глюкозы [1].

Предполагаемыми факторами риска разви-
тия ацинетобактерного МЭ являются: тяжелое 
коматозное состояние пациента, как до опера-
ции, так и после, длительная ИВЛ, сопутству-
ющая иммуносупрессия, наличие цереброспи-
нальной фистулы, наружная вентрикулосто-
мия, нерациональное использование антибак-
териальных препаратов в нейрохирургических 
и реанимационных отделениях [1, 9, 10, 11].

Аcinetobacter spp. является в настоящее 
время проблемным возбудителем нозокоми-
альных МЭ, поражающим преимущественно 
пациентов находящихся в тяжелом состоянии, 
адаптированным к обитанию в госпитальной 
среде и обладающим высокой резистентно-
стью к большинству антимикробных препара-
тов [5, 10, 11]. 

Останавливаясь на проблеме резистент-
ности к применяемым в стационарах анти-
бактериальным препаратам, хочется заострить 
внимание на уровне их устойчивости к препа-
ратам бета-лактамного ряда, которые в насто-
ящее время первенствуют среди антибиотиков 
для лечения гнойно-воспалительных явлений 
в любых органах и систем человека [12, 13]. 
Однако ограничением применения препаратов 
этой группы является резистентность к ним 
микроорганизмов в результате синтеза бакте-
риями бета-лактамаз – бактериальных фер-
ментов, инактивирующих применяемые бета-
лактамные антибиотики путем гидролиза од-
ной из связей бета-лактамного кольца [12, 13]. 

В этой ситуации в процессе лечения на-
ряду с детекцией возбудителя и его спектра 
устойчивости складывается необходимость 
определения уровня бета-лактамазной актив-
ности (БЛА) ликвора, как среды для жизнедея-
тельности микроорганизмов-возбудителей МЭ. 
Тест-система «БиоЛактам», предназначена для 
определения и количественной оценки уровня 
БЛА, что необходимо для решения вопроса о 
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целесообразности применения бета-лактамных 
антибиотиков в лечении пациентов [12].

БЛА ликвора может быть измерена в ав-
томатическом режиме с помощью ИФА-ана-
лизаторов и полученная информация дает воз-
можность быстро и точно назначить режим 
рациональной антибиотикотерапии для кон-
кретного клинического случая. К числу пре-
имуществ тест-системы «БиоЛактам» относит-
ся небольшое время, необходимое для анализа 
(0,5-1 час) по сравнению с диско-диффузион-
ным методом (от 24-72 часа), а также высокая 
воспроизводимость результатов [12]. 

Относительно высокая (более 20%) БЛА 
ЦСЖ соответствует (1,9-3,2 раза) вероятности 
неудачи стартовой эмпирической антибакте-
риальной терапии МЭ, что выражается в не-
обходимости замены первоначально назначен-
ной схемы лечения на антибиотики резерва, 
включая бета-лактамные препараты (карба-
пенемы, цефалоспорины IV-го поколения) и 
антибиотики второй линии из других фарма-
кологических групп [12, 13].

Таким образом, определение уровня БЛА 
ликвора может позволить отследить тенденции 
изменения профиля резитентности к применя-
емым препаратам, а также правильно  сделать 
выбор в сторону того или иного антибиотика 
для начала рациональной антибактериальной 
терапии, а в последующем, снизить вероят-
ность развития осложнений, длительность ле-
чения и его стоимость [12, 13].

Опираясь на вышеизложенное, можно ут-
верждать, что в сложившейся ситуации от пра-
вильности назначения эмпирической антибак-
териальной терапии напрямую зависит успех в 
лечении, а показания к назначению определен-
ной комбинации препаратов, в свою очередь, 
опираются на точное установление возбудителя 
в максимально короткие сроки, а также выяс-
нение спектра резистентности патогена к наи-
более часто используемым антибактериальным 
препаратам [14]. При этом результаты опреде-
ления уровня БЛА ликвора позволят обосно-
ванно назначать режим антибиотикотерапии 
МЭ, проводить своевременную коррекцию и 
прогнозировать ее эффективность.

Цель исследования. Установить роль Aci-
netobacter spp. в развитии гнойных менингоэн-
цефалитов, оценить уровень БЛА ликвора и 
провести анализ ее клинической значимости у 
нейрохирургических пациентов. 

Материал и методы

В нейрохирургическом стационаре УЗ 
«Витебская областная клиническая больница» 

в 2010-2015 годах находились на лечении 52 
пациента с тяжелой черепно-мозговой трав-
мой, опухолевыми новообразованиями голов-
ного мозга и острым нарушением мозгового 
кровообращения. Превалировали представи-
тели мужского пола – 45 (86,53%) человек. 
Медиана возраста мужчин составила 47 (39-
55) лет, женщин (n=7) – 51 (43-59) год. Из 52 
пациентов 43 (82%) были выполнены опера-
ции в связи с наличием острых и подострых 
субдуральных гематом, вдавленных переломов 
черепа, опухолей головного мозга и нетравма-
тических внутримозговых кровоизлияний.

У всех пациентов (n=52) на 4-6 сутки на-
хождения в стационаре были выявлены кли-
нические признаки развития воспалительных 
изменений оболочек головного мозга, которые 
включали общеинфекционный, гипертензион-
но-гидроцефальный синдромы и симптомо-
комплекс раздражения мозговых оболочек. В 
периферической крови отмечался лейкоцитоз 
– 13,4 (11,2-15,8)×109/л, со сдвигом лейко-
формулы влево: палочкоядерные нейтрофилы 
9 (6-12)%, сегментоядерные нейтрофилы 76 
(67-84)%, лимфоциты 11 (7-15)%, моноциты 4 
(2-6)%, ускоренная СОЭ – 37,4 (23,8-51) мм/
час. Температура тела пациентов была высокая 
– 38,9ºС (37,8-40,1), наблюдалась умеренная 
тахикардия 100-120 уд./мин. 

Для диагностики МЭ исследовали ЦСЖ. 
Ликвор забирался при проведении диагности-
ческих спинномозговых пункций с измерением 
давления и отправлялся в клиническую лаборато-
рию на общий анализ. При анализе учитывались 
стандартные для этих исследований показатели: 
цвет и прозрачность жидкости, содержание глю-
козы, белка, хлоридов, клеточный состав.

Ликворное давление было повышено до 
200 (180-230) мм вод.ст. Цвет варьировал от 
желтоватого до зеленого, но в большинстве 
случаев белесого. Консистенция и его про-
зрачность были обусловлены повышением 
содержания белка и клеток. Содержание бел-
ка находилось в пределах 1,15-28,9 г/л. При 
микроскопии количество лейкоцитов часто не 
поддавалось подсчету, в среднем составляло 
5655 в 1 мкл, при этом во всех 100% случаях 
преобладали нейтрофилы. 

Бактериологический анализ ликвора про-
водили в Республиканском научно-практиче-
ском центре «Инфекция в хирургии» и бак-
териологической лаборатории УЗ «Витебская 
областная клиническая больница». Иденти-
фикация и оценка чувствительности микро-
организмов к антибактериальным препаратам 
выполнялась с помощью тест-систем на ми-
кробиологическом анализаторе АТВ Expression 
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и методом стандартных бумажных дисков 
(Becton Dickinson (США)). Для определения 
чувствительности использовали стрипы фир-
мы “bioMerieux”: АTB STAPH – для стафи-
лококков, АTB STREP – для стрептококков, 
АTB PSE – для псевдомонад. 

Для оценки БЛА ликвора использовалась 
тест-система «Биолактам» (ООО «Сивитал», 
Республика Беларусь, регистрационный номер 
Мн-7.115570-1011), предназначенная для выяв-
ления и количественной оценки бета-лактамаз-
ной активности в биологических субстратах.

В основе функционирования тест-системы 
лежит хроматографическая методика, базиру-
ющаяся на изменении окраски синтетического 
антибиотика цефалоспоринового ряда (нитро-
цефина) при распаде его бета-лактамной свя-
зи. При этом происходит батохромный сдвиг 
в хромофорной системе молекулы, и окраска 
реакционной смеси меняется с желтой на 
красно-оранжевую. Максимум поглощения 
продукта реакции меняется с 390 нм на 486 
нм, что и делает возможным спектрофотоме-
трическую детекцию. Бета-лактамазная актив-
ность оценивается в % распада стандартного 
количества используемого цефалоспорина, 
вносимого в пробу. 

Статистический анализ был проведен 
пакетом прикладных программ Statistica 6.0 
(StatSoft, USA) с расчетом частоты призна-
ка, 95% доверительного интервала (95% ДИ), 
медианы и интерквартильного интервала Me 
(LQ-UQ). 

Результаты

Этиологическая структура МЭ

У 52 человек  были выделены возбудите-

ли. Из 57 штаммов в 22 случаях была иден-
тифицирована грамположительная флора, что 
составило 38,60% (95% ДИ: 25,56-51,63), в 35 
случаях были выявлены грамотрицательные 
микроорганизмы – 61,40% (95% ДИ: 48,37-
74,44). 

Грамположительная флора была пред-
ставлена 12 (21,05%, 95% ДИ: 10,14-31,97) 
штаммами представителями рода Staphylococ-
cus и 10 изолятами – семейства Streptococcасеае 
(17,54%, 95% ДИ: 7,36-27,73).

Стафилококки включали S. аureus - 5 штам-
мов (8,77%, 95% ДИ: 1,20-16,34) и 7 возбудите-
лей S. epidermidis (12,28%, 95% ДИ: 3,49-21,07).

Представители семейства Streptococcaceae: 
Str. haemolyticus – 2 штамма (3,51%), Str. 
рneumoniae – 3 штамма (5,26%), а также  5 изо-
лятов (8,77%, 95% ДИ: 1,20-16,34) Str. faecalis.

Патогенами из группы грамнегативных 
бактерий являлись: представители семейства 
Enterobacteriaceae: 6 штаммов K. pneumonia 
(10,53%, 95% ДИ: 2,53-18,74), 1 изолят Cirto-
bacter (1,75%) и НГОП – 28 изолятов (49,12%, 
95% ДИ: 35,74-62,51). НГОП были представ-
лены возбудителями: A. baumannii – 21 штамм 
(36,84%, 95% ДИ:23,93-49,76) и 7 изолятов  
P. aeruginosa (12,28%, ДИ: 3,49-21,07). Спектр 
микробной флоры представлен  на рис. 1.

Бета-лактамазная активность ЦСЖ  
при гнойных МЭ

Оценка уровня БЛА ликвора выполнена 
17 пациентам, минимальное значение соста-
вило 5,60%, максимальное – 78,29%, медиана 
БЛА  – 41,82%, 95% ДИ: 27,22-56,44. 

При МЭ у пациентов с грамположитель-
ными возбудителями (n=7) уровень БЛА лик-
вора был 30,89%, 95% ДИ: 8,98%-52,81%, с гра-

8 ,77%

12,28%
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5,26%
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10,53%
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A . bau m an n ii
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Рис. 1. Этиологическая структура гнойных менингоэнцефалитов
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мотрицательными микроорганизмами (n=10) 
– 49,48%, 95% ДИ: 27,99%-70,97%. (рис 2.) 

Следовательно, при грамотрицательных 
МЭ уровень БЛА ликвора более выраженный, 
чем при грамположительных возбудителях, что 
подтверждает способность грамотрицательных 
микроорганизмов вырабатывать бета-лактама-
зы [13]. 

В группе пациентов из 8 человек с под-
твержденным МЭ A. baumannii значение БЛА 
ликвора составило 43,01%, 95% ДИ: 17,63%-
68,49%. Уровень БЛА колебался в пределах 
от минимального выявленного уровня 5,60% 
до максимального – 77,26%. При этом актив-
ность выше 20% (пороговый уровень) отмеча-
лась в 75% случаев МЭ. 

По результатам 21 бактериологических по-

сева пациентов с МЭ при A. baumannii установ-
лен высокий уровень резистентности к бета-
лактамным антибиотикам: цефотаксим, цеф-
триаксон, цефоперазон, цефтазидим – 100%, 
цефепим – 86%, имипенем – 68%, меропенем 
– 59%. Резистентность к другим группам со-
ставила: амикацин – 60%, ципрофлоксацин 
– 52%, офлоксацин – 36%, левофлоксацин – 
20%, ампициллин/сульбактам – 0%, цефопе-
разон/сульбактам – 0%. (рис. 3) 

При высоком уровне БЛА (выше 20%) ре-
зистентность к цефалоспоринам III-IV поко-
лений (цефепиму, цефоперазону, цефтазиди-
му, цефтриаксону) была 100%, к меропенему 
– 83%, имипенему – 100%, амикацину – 83%, 
офлоксацину – 66% ципрофлоксацину – 66%, 
левофлоксацину – 50%. Возбудитель оказался  
чувствительным только к ампициллин/суль-
бактаму в 100% случаев.

Устойчивость A. baumannii (n=6)  к ан-
тибактериальным препаратам при высоких 
(>20%) показателях БЛА представлена на ри-
сунке 4.

Таким образом, при уровне БЛА ликвора 
более 20% выделенные штаммы A. baumannii 
высокорезистентны к препаратам бета-лак-
тамного ряда (цефалоспоринам III-IV поколе-
ния, карбапенемам) – наиболее часто приме-
няемым в стационаре, при этом переходящий 
уровень 20% БЛА ликвора является гарантом 
неудачи стартовой эмпирической терапии эти-
ми препаратами, что необходимо учитывать 
при составлении схем рациональной антибак-
териальной терапии.

Рис. 3. Резистентность A. baumannii (n=21) к антибактериальным препаратам

Рис. 2.  БЛА ликвора в зависимости от строения 
клеточной стенки микроорганизма
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Обсуждение

Наличие гематоэнцефалического барье-
ра затрудняет проникновение в центральную 
нервную систему не только патогенных возбу-
дителей, но и антибактериальных препаратов, 
что безусловно сказывается на результатах ле-
чения пациентов с гнойным МЭ. 

Рациональная антибактериальная терапия 
МЭ строится на основе выделенного возбуди-
теля и его чувствительности к антибактери-
альным препаратам. Мониторинг микробно-
го пейзажа и резистентности основных групп 
возбудителей является также одним из важ-
нейших аспектов оптимизации деэскалацион-
ного режима эмпирической антибактериаль-
ной терапии в нейрохирургической практики.

Полученные нами данные отражают об-
щие тенденции развития гнойных МЭ у ней-
рохирургических пациентов, в этиологической 
структуре которых в позднем послеопераци-
онном периоде 61,4% случаев приходится на 
грамотрицательных возбудителей. При этом в 
49,12% случаев главную роль играют предста-
вители НГОП. Доминирующим возбудителем 
МЭ является A. baumannii, подтвержденная 
частота встречаемости  которого составляет 
36,84%. 

Регистрация биологической резистентно-
сти ликвора к бета-лактамным антибиотикам 

позволяет количественно оценивать ее уро-
вень и выявить группу лиц с высокой (более 
20%) БЛА. Замена таким пациентам бета-лак-
тамных препаратов первой линии на препара-
ты резерва приведут к снижению летальности 
и сокращению срока госпитального этапа ле-
чения данной категории лиц.

Наиболее эффективными антибактериаль-
ными препаратами для терапии вторичных гра-
мотрицательных нозокомиальных МЭ у нейро-
хирургических пациентов являются ингибито-
розащищенные аминопенициллины, фторхи-
нолоны, карбапенемы и их комбинации. 

Выводы

1. Причиной развития гнойных МЭ у ней-
рохирургических пациентов в позднем после-
операционном периоде в 61,40% случаев явля-
ются грамотрицательные возбудители. 

2. Доминирующим возбудителем гнойных 
МЭ является A. baumannii, частота встречае-
мости которого составляет 36,84%. Патогена-
ми из грамположительных микроорганизмов в 
21,05% являются штаммы рода Staphylococcus, 
а в 17,54% – семейства Streptococcасеае.

3. Медиана БЛА ликвора при гнойных МЭ 
составляет 41,82%, 95% ДИ: 27,22-56,44. При 
МЭ с грамположительными возбудителями 
БЛА ликвора 30,89%, 95% ДИ: 8,98%-52,81%, 
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Рис. 4. Резистентность A. baumannii (n=6) к антибактериальным препаратам, при уровне БЛА >20%.
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с грамотрицательными микроорганизмами – 
49,48%, 95% ДИ: 27,99%-70,97%.

4. Уровень БЛА ликвора у пациентов  с 
A. baumannii  МЭ составляет 43,01%, 95% ДИ: 
17,63%-68,49%. При этом активность выше 
порогового значения (20%) отмечалась в  75% 
случаев ацинетобактерных МЭ. 

5. При высоком уровне БЛА (выше 20%) 
A. baumannii проявляет высокую резистент-
ность к препаратам бета-лактамной группы - 
цефалоспоринам III-IV поколения и карбапе-
немам, фторхинолонам, что необходимо учи-
тывать при назначении антибиотикотерапии.

6. Высокие показатели БЛА ликвора 
(выше 20%) являются гарантом значительной 
резистентности возбудителя к антибактериаль-
ным препаратам.
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А.А. СМИРНОВ, Л.К. КУЛИКОВ, Ю.А. ПРИВАЛОВ, В.Ф. СОБОТОВИЧ 

РЕЦИДИВ ВАРИКОЗНОГО РАСШИРЕНИЯ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

ГБОУ ДПО «Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования»,

Российская Федерация

В статье представлен обзор отечественной и зарубежной литературы по этиологии, диагностике и 
лечению рецидива варикозного расширения вен нижних конечностей. Указаны две современные клас-
сификационные схемы, используемые для оценки рецидива варикозного расширения вен нижних ко-
нечностей, в зависимости от первичного оперативного вмешательства: REVAS и PREVAIT. Кроме этого, 
авторами анализирована частота встречаемости рецидива варикозной болезни после различных методов 
устранения первичного заболевания. В  литературном обзоре обобщены взгляды ряда зарубежных авторов 
на определение самого понятия «рецидив варикозной болезни нижних конечностей». Изложены устояв-
шиеся представления и современные гипотезы о причинах этого осложнения. Подчеркнута  роль ультра-
звукового дуплексного ангиосканирования вен нижних конечностей, как оптимального диагностического 
метода, позволяющего с высокой точностью выявить основные патоморфологические и гемодинамические 
причины развития рецидива заболевания. В обзоре представлена характеристика как классических, так и 
современных методов коррекции рецидива варикозного расширения вен нижних конечностей. Показано, 
что использование комбинации различных нехирургических методов лечения в зависимости от конкретной 
клинической ситуации позволяет повысить качество медицинской помощи, оказываемой этой сложной 
категории пациентов. 

Ключевые слова: варикозное расширение вен нижних конечностей, рецидив, операция, пенная склероте-
рапия, лазерная облитерация, радиочастотная облитерация, минифлебэктомия

The article presents an overview of domestic and foreign literature on the etiology, diagnosis and treatment 
of recurrent varicose veins. Two current classification schemes to assess the recurrence of varicose veins of the lower 
limbs, depending on the primary surgery: REVAS and PREVAIT have been proposed. Moreover the incidence 
of recurrence of varicose veins after different methods of eliminating of primary disease has been analyzed. The 
literature review summarizes the views of a number of foreign authors concerning the definition of the concept of 
"recurrence of varicose veins of the lower extremities". The conventional concepts and current hypotheses concerning 
the causes of this complication are presented. The significance of ultrasound duplex angioscanning leg veins as the 
best diagnostic method to identify accurately the main pathological and hemodynamic causes of disease recurrence 
has been highlighted. The feature of both classical and current correction methods of recurrent lower limb varicose 
veins is given in the review. The using of the combination of various non-surgical treatment techniques depending on 
the definite clinical situation allows increasing the modern high quality medical aid provided to such severe patients 
is demonstrated. 

Keywords: lower limb varicose veins, recurrence, operation, foam sclerotherapy, laser obliteration, radiofrequency 
obliteration, miniphlebectomy

Появление рецидива варикозного рас-
ширения вен представляет собой сложную, 
комплексную задачу для врача и пациента, и 
несет определенные финансовые затраты для 
системы здравоохранения. Несмотря на разви-
тие новых методов лечения варикозного рас-
ширения вен, распространенность рецидива 
заболевания сохраняется в пределах от 7% до 
65% [1, 2, 3].

Существуют многочисленные определе-
ния рецидива варикозного  расширения вен. В 
настоящее время, выделяют три варианта этой 
патологии. Первый – резидуальные варикоз-
ные вены, сохранившиеся в области операции 
в течение одного месяца наблюдения, зачастую 
являются следствием тактических и техниче-

ских ошибок. Второй – истинные рецидив-
ные варикозные вены, которые отсутствовали 
в течение одного месяца после операции, но 
после этого периода вновь появились в опе-
рируемой области. Считается, что причина их 
появления – результат неоваскуляризации или 
технических и тактических ошибок. Третий, 
новые варикозные вены, которые отсутствова-
ли в течение одного месяца наблюдения, но 
позже появились в местах, где не было опе-
ративного вмешательства, являются следстви-
ем прогрессирования заболевания [4]. Кроме 
этого, принято разделять клинический и луче-
вой рецидивы. При этом  наличие рефлюкса в 
скомпроментированной поверхностной веноз-
ной системе при ультразвуковом дуплексном 
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сканировании  считается признаком лучевого 
рецидива и не всегда сопровождается его кли-
ническими проявлениями, а является лишь 
фактором высокого риска возможного вновь 
появления варикозного расширения вен ниж-
них конечностей в ближайшие два года [1, 5].

В 1998 году в Париже был принят междуна-
родный консенсус по рецидивам варикозного 
расширения вен – REVAS (REcurrent Varices 
After Surgery). В соответствии с этим докумен-
том, принято следующее клиническое опреде-
ление рецидива варикозного расширения вен: 
«…наличие варикозных вен на раннее опери-
рованной по этому поводу конечности с или 
без последующего вспомогательного лечения, 
которые включают истинный рецидив, рези-
дуальные вены и новые варикозные вены, как 
следствие прогрессирования заболевания» [6].

С учетом того, что в настоящее время 
на смену хирургической операции, приходят 
эндовазальные методы лечения варикозного 
расширения вен, рекомендации REVAS утра-
чивают свою актуальность. В связи с этим, в 
2009 году на трансатлантическом конгрессе 
флебологов был принят новый рекомендатель-
ный документ – VEIN-TERM, определяющий 
рецидив варикозного расширения вен ниж-
них конечностей с учетом появления новых 
методов лечения этого заболевания. В соот-
ветствии с этим документом принято считать: 
1) рецидивные вены, те которые появились в 
зоне лечения и 2) резидуальные вены, те кото-
рые были оставлены после лечения. На смену 
REVAS приходит новая концепция PREVAIT: 
PREsence of Varices (residual or recurrent) After 
operatIve Treatment), отражающая рецидив ва-
рикозного расширения вен после любого опе-
ративного воздействия [7]. Четыре основные 
группы причин возникновения рецидива ва-
рикозных вен представлены в таблице.

В соответствии с критериями REVAS, ряд 
исследователей сообщают о распространен-
ности рецидива варикозного расширения вен 
после хирургического лечения от 6% до 37% 

через два года и до 51% через пять лет [8]. 
Большинство пациентов с рецидивными вари-
козными венами имеют клинические проявле-
ния, чаще всего отек конечности [9]. В более 
половине случаев причиной развития рециди-
ва варикозного расширения вен являются тех-
нические ошибки при первой операции – не-
полноценно лигированные соустья и притоки. 
Кроме этого, выявлены и другие источники 
рефлюкса в варикозные вены: перфорантные 
вены, тазовые вены [9]. Неоваскуляризация, 
как причина рецидива варикозного расшире-
ния вен нижних конечностей обнаружена в 
20-30% случаев [9]. 

Рецидив варикозного расширения вен 
нижних конечностей после хирургического 
лечения может быть связан, как с неполно-
ценной диагностикой и соответственно с оши-
бочным выбором оперативного пособия (так-
тическая ошибка), так и с его неполноценным 
выполнением (техническая ошибка). С ши-
роким внедрением в клиническую практику 
дуплексного ультразвукового сканирования 
вен нижних конечностей распространенность 
тактических ошибок к настоящему времени 
существенно уменьшилась [10]. Технические 
ошибки обусловлены неадекватной перевяз-
кой сафено-феморального соустья – чаще с 
сохранением функционирующими переднего 
и заднего притоков, обрывом ствола большой 
подкожной вены на бедре и с оставленным 
рефлюксом по перфорантным венам. Риск 
рецидива варикозного расширения вен уве-
личивается при сохранении ствола большой 
подкожной вены, что подтверждают данные 
рандомизированного клинического исследо-
вания (РКИ), где сравнивались группы па-
циентов, перенесших операции с удалением 
большой подкожной вены и без. Распростра-
ненность рецидива через два года составила 
25% и 43%, соответственно [11]. Однако в на-
стоящее время существует новая теория вос-
ходящего развития варикозного расширения 
вен нижних конечностей, объясняющая воз-

Таблица
Основные причины рецидива варикозного расширения вен нижних конечностей [4]

Причина Определение

Тактическая ошибка Сохранение рефлюкса в магистральных поверхностных венах в 
результате ошибочной диагностики и выборе неподходящего 

оперативного пособия
Техническая ошибка Сохранение рефлюкса в магистральной поверхностной венозной 

системе в результате неадекватного или неполноценного 
хирургического вмешательства

Прогрессирование заболевания Результат естественного течения и эволюции заболевания 
Неоваскуляризация Появление неполноценных тонких извитых вен в зоне лигированного 

сафено-феморального соустья связанных с варикозными притоками на 
бедре
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никновение заболевания от варикозных вен до 
соустья, а не наоборот, как при классической 
интерпретации патогенеза. Сторонники этой 
теории, предлагают сохранять соустье и ствол 
магистральной подкожной вены – т.н. мето-
дика ASVAL (ablation selective des varices sous 
anesthesie locale). Принцип метода заключает-
ся в удалении варикозных притоков под мест-
ной анестезией с помощью минифлебэктомии 
с сохранением соустья и ствола магистральной 
подкожной вены. Ретроспективное исследова-
ние, проведенное с целью оценки эффектив-
ности данной методики среди выборочной 
группы пациентов, показало хороший резуль-
тат при краткосрочном наблюдении [12]. Од-
нако для более достоверной оценки эффектив-
ности методики ASVAL требуется проведение 
РКИ. 

Интересным является исследование, во 
время которого авторы оценивали влияет ли 
хирургический опыт на распространенность 
рецидива варикозного расширения вен ниж-
них конечностей. Полученные данные, позво-
лили заключить, что процент рецидива был 
одинаков среди участников исследования и не 
был связан с хирургическим опытом: ордина-
тор (52%), общий хирург (54%) и сосудистый 
хирург (65%) [13].

В настоящее время отмечается тенденция 
к смене хирургической операции на мало-
травматичные эндовазальные методики: ла-
зерная и радиочастотная облитерация, пенная 
эхоконтролируемая склеротерапия. Основной 
технической причиной возникновения реци-
дива варикозных вен при этих методах являет-
ся реканализация ствола магистральной под-
кожной вены после ее облитерации. Хотя ряд 
исследователей не связывают реканализацию 
магистральной подкожной вены с клиниче-
ским рецидивом, ее наличие увеличивает риск 
появления варикозных вен в перспективе [14]. 
Причина раскрытия просвета вены после об-
литерации связана с недостаточным термиче-
ским или химическим повреждением стенки 
вены. Для адекватной лазерной облитерации 
магистральной подкожной вены рекомендова-
на линейная плотность энергии более 60 Дж/см  
[15]. Кроме этого, на появление реканализа-
ции влияет диаметр вены, чем он больше, тем 
выше риск ее появления. Наибольший про-
цент рецидива среди облитерационных мето-
дик наблюдается при использовании пенной 
склеротерапии. Это связано с более  слабым 
химическим воздействием склерозанта на эн-
дотелий стенки вены, в сравнении с эффек-
том от высокой температуры при лазерной или 
радиочастотной облитерациях [16]. 

Появление варикозных вен после опе-
ративного лечения вне зоны хирургического 
вмешательства принято связывать с прогрес-
сированием заболевания. Чаще всего появле-
ние варикозных вен наблюдается в бассейне 
малой подкожной вены, после того когда ран-
нее была удалена большая подкожная вена. 
Распространенность рецидива варикозного 
расширения вен при естественном течении за-
болевания составляет около 20% [17]. 

Возникновение новых кровеносных со-
судов в зоне выполненной кроссэктомии и/
или стрипинга принято считать неоваскуля-
ризацией. Это вновь образованные вены, ис-
точником появления которых принято считать 
грануляционную ткань. Они связывают общую 
бедренную вену и культю магистральной под-
кожной вены с поверхностными варикозны-
ми притоками [9, 18]. Существует ряд гипотез 
возникновения неоваскуляризации, которые 
основаны на возникновении воспалительно-
го процесса в зоне операции: соустье и канал 
магистральной вены, с последующим форми-
рованием грануляций и трансформацией их в 
новые мелкие тонкостенные вены. Зачастую, 
при дуплексном сканировании вен нижних ко-
нечностей бывает сложно отличить неоваску-
ляризацию от расширенных притоков после 
неадекватной технической обработке соустья 
магистральной подкожной вены. Оптималь-
ным методом диагностики, который позволя-
ет выявить новые несформированные сосуды, 
является иммуногистохимия. При неоваскуля-
ризации в венах будут отсутствовать интраму-
ральные нервные волокна. При выполнении 
иммуногистохимического анализа этот фено-
мен проявляется недостатком экспрессии про-
теина S100 в стенке новообразованных вен. 
Частота неоваскуляризации, среди причин ре-
цидива варикозного расширения вен, по дан-
ным разных авторов разнится от 8% до 60% 
[19]. Принято считать, что образование новых 
сосудов связано с операционной травмой, что 
обуславливает их более частую распространен-
ность среди открытых оперативных методов, 
чем  эндовазальных, 18% и 1% соответственно 
[20, 21].

Лечение рецидива варикозного расши-
рения вен нижних конечностей представляет 
сложную задачу для врача. Выбор метода его 
устранения должен основываться на данных 
о причине рецидива, сопутствующей патоло-
гии и предпочтений пациента. Изначально, 
основным методом устранения рецидива был 
хирургический, т.н. redo surgery, включающий 
повторное вмешательство на соустье или со-
храненном стволе магистральной подкожной 
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вены. Хирургическое лечение этой патологии 
выполняется в трех ситуациях: 1) устранение 
рефлюкса между поверхностной и глубокой 
системой; 2) устранение варикозных прито-
ков; 3) устранение рефлюкса по глубоким ве-
нам. В первой ситуации вмешательство выпол-
няется в зоне соустья. При этом рекомендован 
оперативный подход от глубоких вен к по-
верхностным, чтобы уменьшить возможность 
ятрогении при доступе через послеоперацион-
ный рубец. Некоторые авторы, рекомендуют в 
конце операции устанавливать синтетические 
заплатки из политетрафторэтилена над общей 
бедренной веной для профилактики возмож-
ного повторного рецидива в зоне соустья [22]. 
Во второй ситуации, ликвидация варикозных 
притоков, а иногда и остаточного ствола маги-
стральной подкожной вены достигается при-
менением минифлебэктомии. В третьей – для 
устранения первичного рефлюкса по общей 
бедренной вене используют различные виды 
вальвулопластики [23]. В отличие от первич-
ной операции, повторная – сопровождается 
большим процентом осложнений и как ни 
странно большей частотой рецидива. В неко-
торых ситуациях, рецидив варикозного расши-
рения вен на нижних конечностях возникает в 
результате несостоятельности вен малого таза. 
Лечение этого варианта возможно с примене-
нием аниографических технологий – эмболи-
зацией маточных и яичниковых вен [24].

В настоящее время, на смену хирургиче-
ским способам устранения рецидива варикоз-
ного расширения вен нижних конечностей, 
приходят малотравматичные методы: пенная 
эхосклеротерапия, лазерная и радиочастотная 
облитерации. Пенная склеротерапия под кон-
тролем ультразвукового сканирования позво-
ляет без применения анестезии устранить как 
сохраненный ствол магистральной вены, так 
и рецидивные варикозные притоки. Эффек-
тивность данного метода при лечении реци-
дива после первичного хирургического лече-
ния оценивалась в одном рандомизированном 
исследовании. Полученные авторами данные 
обнадеживали в краткосрочном наблюдении 
[25]. Однако такого же дизайна исследований 
о применении пенной эхоконтролируемой 
склеротерапии при PREVAIT после первичной 
лазерной и радиочастотной облитерации нет. 
Только в одном РКИ проведена оценка эф-
фективности радиочастотной облитерации при 
устранении рецидива ваприкозного расшире-
ния вен, причиной которого был не устранен-
ный рефлюкс по большой подкожной вене. 
Авторы пришли к заключению, что этот ме-
тод в отличие от открытой операции позволя-

ет быстрее и с минимальной болезненностью 
устранить стволовой рефлюкс [26]. Рандоми-
зированных клинических исследований об ис-
пользовании лазерной облитерации для лече-
ния пациентов с рецидивом варикозного рас-
ширений вен нижних конечностей пока нет. 

Заключение

Рецидив варикозного расширения вен 
нижних конечностей является сложной за-
дачей для врача и проблемой для пациента. 
Внедрение в клиническую практику методов 
альтернативных операций, таких как эндове-
нозная термическая и химическая облитера-
ции, значимо не снизили распространенность 
рецидива варикозного расширения вен. С уче-
том появления этих новых методов лечения 
варикозного расширения вен, потребовался 
пересмотр подходов к интерпретации и лече-
нию, возникающих после их применения, ре-
цидивов. Совершенствование методов ранней 
диагностики и индивидуального малотравма-
тичного лечебного подхода, вероятно, позво-
лит улучшить результаты лечения этой пато-
логии.
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Российская Федерация

В обзоре на основе анализа литературных источников выделены основные факторы, влияющие на 
выбор тактики лечения нестабильных повреждений таза при политравме, представлены варианты хирурги-
ческой тактики, преимущества и недостатки современных методов остановки продолжающегося внутрита-
зового кровотечения, внешней и погружной фиксации повреждений таза при политравме. 

Высокая частота развития шока, массивного внутритканевого кровотечения, эндотоксемического 
синдрома, гипостатических осложнений, важность анатомически точного восстановления тазового коль-
ца для функционального результата требуют особой тактики лечения политравмы с повреждениями таза. 
Аппаратная фиксация нестабильных повреждений тазового кольца и остановка продолжающегося внутри-
тазового кровотечения с применением ангиографической эмболизации, внебрюшинной тампонады при 
политравме относятся к противошоковым неотложным мероприятиям. Ранняя хирургическая фиксация 
нестабильных повреждений таза при политравме позволяет предупредить развитие эндотоксемического 
синдрома, ДВС-синдрома, полиорганной недостаточности, уменьшить частоту гипостатических осложне-
ний, снизить летальность и улучшить функциональные результаты. Сроки и объем оперативных вмеша-
тельств по поводу повреждений таза при политравме должны выбираться с учетом тяжести состояния 
пациента, периода травматической болезни. У пациентов в критическом состоянии этапное хирургическое 
лечение нестабильных повреждений таза с временной внешней фиксацией аппаратами и последующей 
окончательной стабилизацией внутренними фиксаторами соответствует концепции «Damage Control» и по-
зволяет использовать достоинства обеих методик. Лечение переломов вертлужной впадины и повреждений, 
нарушающих целостность тазового кольца, должно соответствовать принципам лечения внутрисуставных 
переломов и требует анатомически точной репозиции и стабильной фиксации отломков и сочленений таза.

Ключевые слова: тактика лечения, политравма, нестабильные повреждения таза, лечение внутрису-
ставных переломов,  гипостатические осложнения, внешняя фиксация, внутренняя фиксация

A review of the scientific literature identified the main factors influencing the choice of therapeutical 
strategy in polytrauma with unstable pelvic injuries; the options for surgical treatment as well as the advantages and 
disadvantages of current methods of continuous intrapelvic hemorrhage stopping, external and internal fixation of 
the pelvis injuries in polytrauma are also presented.

The high incidence of development of shock, massive interstitial hemorrhage, endogenous intoxication 
syndrome, hypostatic complications, the importance of an anatomically accurate reconstruction of the pelvic ring for 
functional outcome require special treatment tactics in polytrauma with pelvic injuries. Fixation of unstable pelvic 
ring injuries with a fixator and continuous intrapelvic hemorrhage stopping using angiographic arterial embolization, 
extraperitoneal tamponade in polytrauma proven to be some anti-shock urgent measures. Early surgical fixation 
of unstable pelvic injuries in polytrauma can prevent the development of endogenous intoxication syndrome, 
disseminated intravascular coagulation, multiple organ failure, to reduce the frequency of hypostatic complications, 
mortality rate and to improve functional outcomes. Terms and extent of surgical interventions for pelvic injuries 
in polytrauma are based on the severity of the patient's condition, the period of traumatic disease. In patients in 
critical condition the staged surgical treatment of unstable pelvic injuries with temporary external fixation devices 
and the subsequent final stabilization of the internal fixator correspond to the concept of “Damage Control” and 
this allows obtaining maximum benefit from both techniques.  Treatment of acetabulum fractures and damages in 
the structural integrity of the pelvic ring should comply with the treatment principles of intra-articular fractures and 
requires accurate anatomical reposition and pelvic stability. 

Keywords: treatment strategy, polytrauma, unstable pelvic injuries, treatment of intra-articular fractures, hypostatic 
complications, external fixation, internal fixation

Введение

Частота повреждений таза в структуре 
травматизма неуклонно растет. У 3/4 постра-

давших травма таза является сочетанной [1]. 
В 85% случаев сочетанная травма таза имеет 
тяжесть повреждений по шкале ISS 16 и более 
баллов и соответствует критериям политрав-
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мы, то есть тяжелой сочетанной травмы [2, 3]. 
В 50-60% случаев переломы костей и разрывы 
сочленений таза при политравме ротационно- 
или вертикально-нестабильные и по класси-
фикации AO/ASIF относятся соответственно к 
типу В и С [4, 5]. Летальность при политравме 
с такими повреждениями таза достигает 85% 
[6]. При лечении нестабильных повреждений 
таза при политравме до настоящего времени 
остается много спорных и нерешенных вопро-
сов, касающихся выбора сроков и объема опе-
ративных вмешательств, последовательности 
и метода фиксации переломов и сочленений 
таза, оптимального операционного доступа. 

Особенности политравм с нестабильными 
повреждениями таза

Политравма с нестабильными поврежде-
ниями таза отличается рядом особенностей, 
влияющих на выбор тактики и исход ее лече-
ния.

По статистике повреждения таза при по-
литравме в большинстве случаев относятся к 
высоко-энергетическим, полученным в до-
рожно-транспортных происшествиях (40-65%) 
и падении с высоты (25-30%), и наиболее ча-
сто сочетаются с черепно-мозговой травмой 
(20-40%), переломами костей верхних и ниж-
них конечностей (35-45%), повреждениями 
органов брюшной полости и мочевыводящих 
путей (10-30%) [5, 7, 8, 9].

Нестабильные повреждения таза рассма-
тривают как один из основных шокогенных 
факторов при политравме. Травматический 
шок и острая массивная кровопотеря отмеча-
ются у 40-100% пострадавших с нестабильны-
ми повреждениями таза и являются основной 
причиной летальных исходов, большинство из 
которых наступают в первые сутки после по-
лучения политравмы, на реанимационном эта-
пе лечения [10, 11, 12].

При нестабильных переломах костей таза, 
особенно с повреждением заднего полукольца 
(тип С), развивается массивное внутритазо-
вое кровотечение, способное продолжаться в 
течение нескольких дней. Кровопотеря может 
достигать 3 л и более при скорости до 1 л/ч, 
определяя во многом тяжесть травматическо-
го шока при политравме [13]. Источниками 
кровотечения в забрюшинное пространство 
чаще всего являются повреждения тазовых 
артериальных стволов, венозных сплетений и 
крупных сосудов костей таза [14]. Массивное 
кровотечение при повреждениях таза многие 
авторы объясняют анатомическими особен-
ностями кровоснабжения тазовых костей [12]. 

Тазовые костные и надкостничные вены ши-
роко анастомозируют с венами прилежащих 
мышц и органов малого таза и связаны непо-
средственно с синусами губчатого вещества 
кости. То есть, вена имеет фиксированный и 
мобильный участки и повреждается при пере-
ломе костей таза на границе этих отделов, по-
этому долго не спадается и не тромбируется 
[15]. Внутритазовая жировая клетчатка, обла-
дая присасывающим действием, способству-
ет отрыву формирующихся в поврежденных 
сосудах тромбов, вследствие чего образуются 
обширные внутритазовые и забрюшинные ге-
матомы [16].

Шок и кровопотеря рассматриваются как 
основные пусковые механизмы развития ряда 
патологических реакций при политравме с тя-
желыми повреждениями таза. Так, возникаю-
щий дефицит факторов свертывания крови, 
вследствие тромбообразования на обширном 
протяжении повреждений сосудистого рус-
ла таза, приводит к развитию ДВС-синдрома. 
Гипоксия, резорбция продуктов лизиса мас-
сивных тазовых гематом, необходимость объ-
емных гемотрансфузий являются причиной 
эндотоксемического синдрома и прогресси-
рования системной воспалительной реакции, 
формирования полиорганной дисфункции и 
полиорганной недостаточности [17]. 

У пострадавших с сочетанной травмой таза 
отмечают высокую частоту гиподинамических 
осложнений, которые связывают в основном 
с консервативным лечением. К ним относятся 
флеботромбозы, гипостатические пневмонии 
и трахеобронхиты, пролежни [1]. Доказано, 
что множественные переломы костей таза и 
нижних конечностей значимо повышают риск 
тромбоэмболии легочной артерии [18]. В сро-
ки свыше 4 суток после травмы гнойно-сеп-
тические осложнения и пневмония становятся 
основной причиной смерти при политравме с 
повреждениями таза [15].

Инвалидность среди пострадавших с соче-
танной травмой таза достигает 50% и обуслов-
лена во многом ортопедическими нарушения-
ми, вызванными не устраненной деформацией 
тазового кольца и переломами вертлужной 
впадины, неврологическими расстройствами 
вследствие повреждений крестцового сплете-
ния при переломах крестца, последствиями 
повреждений мочевыводящих путей [19, 20].

Выбор концепции и сроков  
оперативного лечения

Консервативное лечение нестабильных 
переломов таза наиболее широко применяет-
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ся, но при политравме, по мнению большин-
ства авторов, не считается оптимальным. Оно 
приемлемо лишь в тех случаях, когда имеются 
противопоказания к выполнению оператив-
ных вмешательств. Основными недостатками 
консервативного метода являются: отсутствие 
противошокового эффекта, необходимость со-
блюдения длительного постельного режима, 
приводящего к развитию гипостатических ос-
ложнений; недостижимость точной репозиции 
отломков и оптимальных условий для их кон-
солидации, длительность стационарного лече-
ния и в целом высокая частота неудовлетвори-
тельных исходов [21].

Ранняя (в первые 3 суток после травмы) 
хирургическая стабилизация тазового кольца 
производит противошоковый эффект, позво-
ляет в короткие сроки активизировать постра-
давших и предупредить гипостатические ос-
ложнения, облегчает уход за пациентами, со-
кращает сроки их реабилитации, существенно 
улучшает анатомо-функциональные результа-
ты лечения и снижает летальность при поли-
травме [15, 22].

Противошоковый эффект от стабилиза-
ции повреждений таза достигается в основном 
за счет уменьшения болей и остановки вну-
тритазового кровотечения [4]. 

Продолжающееся внутритазовое крово-
течение при переломах костей таза прирав-
нивается по опасности к внутриполостному 
и операции, направленные на его остановку, 
обозначены как неотложные в последнем про-
токоле ATLS (Advanced Trauma Life Support) 
[23] и в Европейском руководстве по лечению 
кровотечения при тяжелой травме [24]. 

В настоящее время при оказании неот-
ложной помощи пострадавшим с нестабиль-
ными повреждениями таза для остановки ре-
троперитонеального кровотечения рекоменду-
ют стабилизацию тазового кольца аппаратами 
внешней фиксации, внебрюшинную тампо-
наду пресакрального и превезикального про-
странств, чрескатетерную ангиографическую 
эмболизацию поврежденной артерии таза. 
Каждый из этих способов гемостаза может 
применяться самостоятельно или комбиниро-
ваться с другими, взаимно дополняя друг друга 
[14]. При артериальном внутритазовом крово-
течении, подтвержденном при ангиографии, 
показана эмболизация поврежденной артерии 
[25], при кровотечении из венозных сплетений 
и отломков костей таза – внебрюшинная там-
понада и внешняя фиксация таза аппаратами 
[26]. При тяжелых разрушениях таза сообща-
ется о благоприятном исходе после гемипель-
вэктомии [27]. Ни один из предлагаемых спо-

собов не гарантирует остановку внутритазово-
го кровотечения. К недостаткам эмболизации 
относятся ограниченная доступность метода и 
продолжительность манипуляции [28]. В 38% 
случаев вазография и эмболизация не эффек-
тивны [29].

Поскольку сложно определить источник 
внутритазового кровотечения, который отве-
чает за нестабильность гемодинамики, выбор 
способов гемостаза, необходимость их комби-
нации и последовательность применения оста-
ется предметом дискуссии. 

Большинство специалистов рекомендуют 
у пострадавших с нестабильной гемодинами-
кой первоначально выполнять стабилизацию 
тазового кольца аппаратами внешней фикса-
ции [30]. Тампонада предбрюшинного про-
странства, ангиографическая эмболизация ре-
комендуются при сохраняющейся нестабиль-
ности гемодинамики, несмотря на адекватную 
стабилизацию тазового кольца аппаратами [28, 
31]. При этом предбрюшинная тампонада за-
резервирована, в первую очередь, для откры-
тых переломов костей таза [32]. Первичная 
эмболизация при нестабильной гемодинамике 
сопровождается высокой летальностью [23] и 
в качестве терапии первой очереди рекоменду-
ется только у пациентов со стабильной гемо-
динамикой и с подтвержденным при ангиогра-
фии артериальным кровотечением [10]. Другие 
авторы, наоборот, у пациентов с переломами 
костей таза и нестабильной гемодинамикой 
настаивают на первичной неотложной артери-
альной эмболизации [33].

Помимо оказания гемостатического эф-
фекта, ранняя хирургическая фиксация неста-
бильных переломов костей таза предупреждает 
развитие ДВС-синдрома, не допуская истоще-
ния факторов системы свертывания крови, а 
также эндотоксемического синдрома и син-
дрома массивных вливаний за счет предот-
вращения формирования обширных внутри-
тазовых гематом с последующей резорбцией 
продуктов их лизиса, снижения объемов пере-
ливаемых компонентов крови [16].

Скелетное вытяжение не обеспечива-
ет неподвижность отломков тазовых костей, 
особенно при психомоторном возбуждении 
вследствие черепно-мозговой травмы и дели-
рия. Ранние операции по стабилизации пере-
ломов тазового кольца предупреждают даль-
нейшее повреждение отломками костей мяг-
ких тканей, развитие вторичных иммунных 
реакций, снижают частоту жировой эмболии, 
флеботромбозов, полиорганной недостаточно-
сти и сепсиса [34]. У пациентов с сочетанной 
травмой груди ранняя стабилизация таза ис-
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ключительно необходима для предотвращения 
уже спровоцированных травмой легочных ос-
ложнений: респираторного дистресс-синдрома 
взрослых (РДСВ), пневмонии [35, 36]. Хирур-
гическая стабилизация таза при политравме 
имеет также большое значение для лечения 
повреждений мочевыводящих путей и позво-
ночника [37].

Несмотря на явные положительные сторо-
ны ранней стабилизации таза, операционная 
травма при политравме может приводить к 
значительному ухудшению состояния и даже 
смерти больных вследствие феномена «второ-
го удара» (“second hit”). Экспериментально и 
клинически доказано, что ранняя травматич-
ная и продолжительная операция окончатель-
ной стабилизации переломов при множествен-
ной травме приводит к послеоперационной 
иммунной супрессии и усиливает провоспали-
тельную иммунную реакцию острой фазы [38]. 
Нарастание вторичных иммунных реакций на 
фоне микроваскулярных нарушений и интер-
стициального отека, прежде всего в легких, 
способствуют развитию РДСВ, пневмонии, 
полиорганной недостаточности, сепсиса [39]. 

Исходя из этого, наибольшее признание 
среди специалистов получает концепция «кон-
троля повреждений» (Damage Control), сутью 
которой является программированное этапное 
хирургическое лечение политравмы. При не-
стабильных переломах таза концепция реа-
лизуется за счет ранней временной фиксации 
повреждений наименее травматичным спосо-
бом с последующим окончательным лечением 
после полной стабилизации состояния паци-
ентов (Damage Control Orthopedics) [9, 40]. 
Внедрение современных технологий фиксации 
повреждений таза и тактики ортопедического 
«контроля повреждений» позволили сократить 
длительность первичных неотложных хирур-
гических операций, выполнить остеосинтез в 
оптимальные сроки без угрозы ухудшения со-
стояния больного, уменьшить количество ос-
ложнений и послеоперационную летальность 
при политравме [41, 42].

Специалисты Военно-медицинской ака-
демии им. С.М. Кирова (г. Санкт-Петербург) 
выбор оптимальных сроков выполнения сроч-
ных и отсроченных операций при политравме 
обосновывают с позиций концепции травма-
тической болезни и предлагаемой концеп-
ции «хирургической» реанимации. При этом 
второй период травматической болезни (от 
12 до 48 часов после травмы) назван «пери-
одом относительной стабилизации жизненно 
важных функций». Данный период определен 
как наиболее благоприятный для выполнения 

операций по поводу повреждений, которые 
непосредственно не угрожали жизни в первые 
часы, но опасны развитием тяжелых осложне-
ний и неблагоприятного исхода при отказе от 
таких ранних операций. К ним относят и ран-
нюю стабилизацию повреждений таза. Третий 
период (3-10 сутки) – период максимальной 
вероятности осложнений. Именно на 3–6-
е сутки приходится пик развития системной 
воспалительной реакции, жировой эмболии, 
респираторных осложнений. Доказано, что 
операции, выполняемые в этот период, увели-
чивают вероятность развития полисистемных 
дисфункций и дают наихудшие результаты ле-
чения тяжелой травмы [13].

Выбор метода остеосинтеза

Большое значение в лечении политравм с 
повреждениями таза имеет выбор метода осте-
осинтеза, последовательность и возможность 
одномоментных операций при множественных 
повреждениях. Между тем до сих пор не суще-
ствует единой точки зрения на эти вопросы.

Отечественные авторы отдают приоритет 
в лечении повреждений таза методам внеш-
ней фиксации, иностранные авторы – мето-
дам внутреннего стабильно-функционального 
остеосинтеза. 

Неотложная стабилизация таза аппарата-
ми внешней фиксации рассматривается как 
важнейший компонент противошоковых ме-
роприятий при политравме с повреждениями 
таза типа В и С [26, 43]. Преимуществами при-
менения аппаратов внешней фиксации тазо-
вого кольца при политравме считают: малую 
травматичность методики и возможность ис-
пользования в ранних периодах травматиче-
ской болезни, выраженный противошоковый 
эффект, возможность коррекции репозиции 
на этапах лечения, низкий риск инфекцион-
ных осложнений в зоне повреждений [5].

В настоящее время предложено и при-
меняется в клинической практике большое 
количество различных аппаратов для наруж-
ной стабилизации тазового кольца: КСТ-1, 
Илизарова, С-clamp Ganz, AO и др. Предло-
женная Р.  Ганцем в 1992 г. противошоковая 
С-образная рама (тазовые щипцы) для вре-
менной стабилизации вертикально нестабиль-
ных повреждений таза существенно повысила 
эффективность неотложной помощи и прин-
ципиально изменила алгоритм лечения таких 
пострадавших. Однако тазовые щипцы не обе-
спечивают достаточную стабильность таза, 
ограничивают мобильность пострадавшего и 
затрудняют за ним уход. Стержневые аппара-
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ты модульной конструкции позволяют достичь 
более точного восстановления тазового кольца 
и надежной фиксации [44].

Недостатками внешней фиксации тазо-
вого кольца являются: ограниченные возмож-
ности аппаратной репозиции, недостаточная 
прочность фиксации повреждений заднего 
полукольца таза, высокая частота инфекцион-
ных осложнений в мягких тканях вокруг чре-
скостных элементов; значительные сроки ста-
ционарного лечения и последующей медицин-
ской реабилитации, а также низкое качество 
жизни больного в период лечения. Аппараты 
внешней фиксации затрудняют проведение 
оперативных вмешательств на органах живо-
та, малого таза и бедрах, а также выполнение 
ряда диагностических процедур (КТ, МРТ и 
др.) [21].

Поэтому метод внутренней фиксации при 
лечении нестабильных повреждений таза при-
обретает все большее значение. К преимуще-
ствам внутренней фиксации относят возмож-
ность точной репозиции отломков тазовых 
костей и восстановления правильной конфи-
гурации тазового кольца, стабильная фикса-
ция повреждений, что предотвращает развитие 
замедленного или неправильного сращения 
и существенно улучшает анатомо-функцио-
нальные исходы лечения [45]. Недостатками 
внутренней фиксации являются дополни-
тельные операционная травма и кровопотеря, 
риск потери эффекта тампонады при вскры-
тии забрюшинной внутритазовой гематомы, 
а также угроза инфекционных осложнений в 
послеоперационной ране. Тяжелое состояние 
пациента не позволяет выполнить погружной 
остеосинтез в ранние сроки политравмы, а его 
выполнение в поздний период сопряжено с 
техническими трудностями, большой интрао-
перационной кровопотерей и повышенной ве-
роятностью развития осложнений [21].

В настоящее время при политравме пред-
почтение отдается минимально инвазивным 
способам внутренней фиксации нестабиль-
ных повреждений таза. При ротационно-не-
стабильных повреждениях фиксацию лонно-
го симфиза, переломов ветвей лонных костей 
выполняют реконструктивными и различны-
ми оригинальными пластинами [30, 46], в том 
числе малоинвазивным методом через мини-
доступ [47]. При вертикально-нестабильных 
повреждениях таза крестцово-подвздошное 
сочленение и переломы крестца фиксируют 
канюлированными винтами, реконструктив-
ными мостовидными пластинами [48, 49], 
транспедикулярными системами [9].

Перспективным направлением в лече-

нии нестабильных повреждений таза являет-
ся сочетание методов внешней и внутренней 
фиксации в виде как одномоментного, так и 
последовательного их применения. Если пе-
реднее полукольцо таза можно надежно ста-
билизировать большинством аппаратов, то 
для фиксации заднего полукольца необходимо 
применение погружных конструкций. Комби-
нированный остеосинтез сочетает в себе пре-
имущества объединяемых методов лечения и 
минимизирует недостатки каждого из них [19]. 
Стабильная фиксация, как переднего, так и 
заднего полукольца таза позволяет проводить 
раннюю активизацию пациентов без риска по-
тери репозиции, что наиболее актуально при 
политравме [50].

Двухэтапное хирургическое лечение неста-
бильных повреждений таза с временной внеш-
ней фиксацией и последующей окончательной 
стабилизацией внутренними фиксаторами со-
ответствует концепции «Damage Control» и в 
настоящее время считается стандартом при 
политравме [16, 42, 51]. Внешние аппараты 
используют при оказании неотложных про-
тивошоковых мероприятий. После выведения 
пострадавшего из шока и стабилизации его со-
стояния, в сроки по разным авторам от 3 до 14 
суток, аппарат внешней фиксации демонтиру-
ется и проводится внутренняя функционально 
стабильная фиксация таза [46, 50]. Лечение 
аппаратами продолжается и используется как 
окончательный метод, если достигнута необ-
ходимая репозиция [43], а также при наличии 
противопоказаний к выполнению внутренней 
фиксации тазового кольца, например, у по-
страдавших с повреждением уретры и вне-
брюшинном разрыве мочевого пузыря в виду 
высокого риска развития гнойно-септических 
осложнений [37]. 

Первичная внутренняя фиксация таза у 
тяжелых пациентов в настоящее время при-
меняется редко из-за опасений развития ос-
ложнений. В ранние сроки политравмы после 
стабилизации общего состояния пострадав-
шего возможна малотравматичная фиксация 
канюлированными винтами крестцово-под-
вздошных сочленений при повреждениях типа 
С [37], в том числе с дополнительной внешней 
аппаратной фиксацией переднего полукольца 
[1]. N. Enninghorst et al. [51] сообщает об успехе 
применения первичной внутренней фиксации 
илиосакрального сочленения винтами и лон-
ного сочленения пластиной при нестабиль-
ных повреждения таза у больных с сочетанной 
травмой в первые 6 ч после госпитализации 
пострадавшего. Допустимой считают первич-
ную погружную фиксацию лобкового симфиза 
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из лапаротомного доступа как этап операции 
по поводу внутрибрюшинного повреждения 
мочевого пузыря [44].

Варианты хирургической тактики

К настоящему времени предложены раз-
личные тактические схемы лечения политрав-
мы, в которых выбор сроков и объема вмеша-
тельств, в том числе и по поводу повреждений 
таза, основывается на клинико-лабораторных 
показателях и шкалах объективной балльной 
оценки тяжести полученных повреждений и 
тяжести состояния пострадавшего. 

H.-C. Pape et al. [39] и Американская Ака-
демия ортопедических хирургов на основании 
уровня ацидоза, коагулопатии и гипотермии 
(«триада смерти»), степени повреждения тка-
ней по шкалам ISS, Глазго выделили четыре 
степени тяжести состояния пострадавших с по-
литравмой: стабильное (ISS<17), пограничное 
(состояние с сердечно-сосудистой нестабиль-
ностью, гипоксемией и ISS 17-25), нестабиль-
ное (ISS 26-40) и критическое (ISS>40). При 
стабильном состоянии возможна первичная 
окончательная фиксация всех повреждений 
таза наиболее оптимальным методом. При по-
граничном состоянии такая тактика допустима 
только в случаях реагирования пациента на ре-
анимационные мероприятия, предполагаемую 
продолжительность операции не более 2 часов, 
РаО2/FiO2 не ниже 250 мм рт. ст., температуры 
тела не менее 32°С, предполагаемой инфузии не 
более 5 доз эритромассы, отсутствия значитель-
ной коагулопатии. При нестабильном и крити-
ческом состоянии показана тактика «Damage 
Control Orthopedics» с временной фиксацией 
таза простейшими способами.

А.Ю.  Милюков [52] при нестабильных 
повреждениях таза при политравме у постра-
давших в нестабильном состоянии (ISS>25 
баллов, APACHE III > 93 баллов) рекомендует 
только временную внешнюю фиксацию таза 
тазовым поясом или пневмокостюмом «Каш-
тан». При сомнительном состоянии (ISS 17-25 
баллов, APACHE III – 62-93 балла) по мере 
стабилизации состояния на протяжении суток 
производится поэтапная замена пневмофикса-
ции таза на фиксацию стержневыми аппара-
тами или С-скобой. При компенсированном 
состоянии (ISS<17 баллов, APACHE III < 62 
баллов) хирургическое лечение таза может 
быть одномоментным и окончательным.

При политравме с повреждением таза 
важна последовательность одномоментных 
операций. Если она выбрана правильно, то 
проведение одного вмешательства не препят-

ствует выполнению другого и не нарушает уже 
сделанный остеосинтез.

При повреждениях органов брюшной по-
лости и забрюшинного пространства фиксацию 
таза аппаратом рекомендуют выполнять сра-
зу после зашивания лапаротомной раны, при 
ЧМТ – одновременно с выполнением трепа-
нации черепа, при переломах костей конечно-
стей – после остеосинтеза открытых переломов 
бедренной кости и костей голени. Соединение 
аппарата, фиксирующего таз, с аппаратом на 
бедре в одну систему рекомендуется только 
при переломах верхней трети бедренной кости. 
В литературе односторонние переломы костей 
таза и бедренной кости носят название «плава-
ющее бедро» (“floating hip”) и требуют активной 
хирургической тактики в остром периоде трав-
матической болезни. При сочетании перелома 
диафиза бедренной кости с разрывом лобково-
го симфиза вначале рекомендуется выполнить 
блокируемый остеосинтез бедренной кости, 
затем из разреза Пфанненштиля фиксировать 
лонное сочленение реконструктивной пласти-
ной. При наличии разрыва крестцово-под-
вздошного сочленения пациента поворачивают 
на здоровый бок и осуществляют фиксацию 
сочленения спонгиозными винтами. Исполь-
зования одного операционного доступа реко-
мендуется для антеградного интрамедуллярного 
блокирующего остеосинтеза бедренной кости с 
последующим открытым вправлением перело-
мовывиха бедра и фиксацией перелома заднего 
края вертлужной впадины винтом или рекон-
структивной пластиной [8, 44]. 

Заключение

К факторам, влияющим на выбор такти-
ки лечения нестабильных повреждений таза 
при политравме, относятся наличие шока, 
продолжающегося массивного внутритазового 
кровотечения, высокая вероятность развития 
эндотоксемического синдрома, гипостати-
ческих осложнений, важность анатомически 
точного восстановления тазового кольца для 
функционального результата. Лечение не-
стабильных повреждений таза у пациентов с 
политравмой является компонентом противо-
шоковых мероприятий и должно быть направ-
лено на максимально раннее восстановление 
правильной конфигурации тазового кольца и 
стабильную фиксацию повреждений. Сроки 
и объем оперативных вмешательств по пово-
ду повреждений таза при политравме опреде-
ляются с учетом тяжести состояния пациента, 
периода травматической болезни. У пациентов 
в критическом состоянии этапное хирургиче-
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ское лечение нестабильных повреждений таза 
с временной внешней фиксацией аппаратами 
и последующей окончательной стабилизацией 
внутренними фиксаторами соответствует кон-
цепции “Damage Control” и позволяет исполь-
зовать достоинства обеих методик.
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СКВАМОЗНАЯ НЕОПЛАЗИЯ ГЛАЗНОЙ ПОВЕРХНОСТИ 
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Республика Беларусь

В статье представлен литературный обзор, посвященный изучению особенностей эпидемиологии, 
патогенеза, диагностики и лечения сквамозной неоплазии глазной поверхности (СНГП). Частота забо-
леваемости в различных странах мира значимо варьирует – от 0,03 до 3,5 случаев на 100 000 населения. 
Наиболее значимыми и изученными причинами развития новообразований глазной поверхности являются 
солнечная инсоляция, вирус папилломы человека, вирус иммунодефицита человека. 

Вариабельность клинической картины требует правильной дифференциальной диагностики, так как 
течение СНГП часто маскируется под дистрофические заболевания конъюнктивы (пингвекула, птериги-
ум), васкуляризованные помутнения роговицы, а так же может проявлять себя как меланома или невус. 
Трудности дифференциальной диагностики с учетом данных клинического осмотра обуславливают необ-
ходимость применения высокотехнологичных методов исследования (оптическая когерентная томография 
переднего отрезка глаза) и обязательной морфологической диагностики (цитологическая и гистологиче-
ская диагностика). 

Лечение СНГП включает различные терапевтические и хирургические подходы, а чаще их комбина-
цию – хирургическое удаление новообразования и применение цитостатиков или препаратов интерферона, 
однако не учитывает этиологию заболевания. Частота рецидива СНГП остается по-прежнему высокой – от 
10 до 56% случаев в зависимости от характера роста, объема хирургического вмешательства и продолжи-
тельности послеоперационного ведения пациентов. 

Представляется актуальным дальнейшее изучение этиологии и патогенеза сквамозной неоплазии 
глазной поверхности, а так же разработка комплексных подходов в диагностике и лечении с учетом этио-
логии заболевания.

Ключевые слова: роговица, конъюнктива, глазная поверхность, сквамозная неоплазия, новообразование, 
частота заболеваемости,  этиология заболевания

The article presents a scientific literature review devoted to studying the features of epidemiology, pathogenesis, 
diagnosis and treatment of ocular surface squamous neoplasia (OSSN). In different countries morbidity rate varies 
significantly from 0,03 to 3,5 cases per 100 000 population. The most important and studied causes of ocular surface 
neoplasia development are considered to be solar insolation, human papilloma virus, human immunodeficiency virus. 

Variability of the clinical picture requires the proper differential diagnostics, since OSSN often masks as 
degenerative diseases of the conjunctiva (pinguecula, pterygium), vascularized corneal opacity, and can also manifest 
itself as melanoma or nevus.

Difficulties in the differential diagnostics based on clinical examination data necessitate the usage of high-tech 
research methods (optical coherence tomography of the ocular anterior segment) and the obligatory morphological 
diagnostics (cytological and histological diagnosis). Treatment of OSSN includes various medical and surgical 
approaches, more often their combination – surgical removal of tumors or usage of cytostatics or the medication 
interferon without taking into consideration the etiology. The high recurrence rate of OSSN is still remained – 10-
56% of cases depending on the growth type, volume of surgery and duration of postoperative care of patients. 

It is relevant to further studying the etiology and pathogenesis of ocular surface squamous neoplasia, as well 
as the development of integrated approaches in diagnosis and treatment taking into account the etiology of disease.

Keywords: cornea, conjunctiva, ocular surface, squamous neoplasia, neoplasm, morbidity rate, etiology of the 
disease

Терминология

Поверхность глазного яблока представле-
на конъюнктивой и роговицей.  Новообразо-
вания данной локализации являются наиболее 
частыми среди опухолей органа зрения.  Их,  
как и все новообразования,  подразделяют на 
доброкачественные и злокачественные,  врож-
денные и приобретенные.  Отдельного вни-

мания заслуживают опухоли эпителиального 
происхождения.  По данным M.A.  Saornil et 
al.  [1],  на их долю приходится до 40% ново-
образований поверхности глазного яблока,  
64,5% из которых были диагностированы как 
состояние «предрак».  

До 1995 г не было единой терминологии 
для заболеваний данной группы.  Поэтому до 
этого периода в литературе встречаются раз-
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личные названия: интраэпителиальная эпите-
лиома,  интраэпителиальная неоплазия и дис-
плазия,  болезнь Боуэна,  эпителиома Боуэна,  
сквамозная папиллома [2].  

В  1995 году G.A.  Lee и L.W.  Hirst был 
предложен термин «Сквамозная неоплазия 
глазной поверхности» (ocular  surface squamous 
neoplasia  – OSSN),  объединяющий заболева-
ния,  сопровождающиеся патологической про-
лиферацией эпителия роговицы и/или конъ-
юнктивы глазного яблока (от простой гипер-
плазии до инвазивной сквамозно-клеточной 
карциномы)  [2].  Этот термин включает в себя 
как гиперплазию и дисплазию, так и карцино-
му in situ и сквамозно-клеточную карциному 
эпителия [2,  3].  

Эпидемиология

Заболеваемость сквамозной неоплазией 
глазной поверхности (СНГП)  значительно 
варьирует и географически обусловлена.  Так,  
наиболее часто – 3,5 случаев на 100  000  насе-
ления – СНГП встречается у лиц,  проживаю-
щих в экваториально расположенных странах,  
1,9 случаев на 100  000  населения в Австралии 
и значительно реже в странах с умеренным и 
субарктическим климатом,  например,  в се-
верных районах Соединенных Штатов Амери-
ки – 0,03 случая на 100  000  населения [2].  По 
данным A.  Maudgil et al.  [4] 79% заболевших 
были лица кавказского происхождения.

Сквамозная неоплазия глазной поверх-
ности встречается в любом возрасте и у лиц 
обоих полов.  В  настоящее время нет единого 
мнения в отношении возрастного пика забо-
леваемости и половой предрасположенности.  
Так,  по данным ряда авторов среди заболев-
ших преобладают мужчины (78,5%, 77%, 70% 
и 71% случаев соответственно)  средний воз-
раст которых был более 60  лет [2,  4,  5,  6,  7].  
Напротив,  исследования E.C.  Pola  et al.  [8] 
свидетельствуют о том,  что СНГП достоверно 
чаще встречается у женщин (70%)  в возрас-
те около 35 лет.  Подобные данные получили 
A.  Mahomed и R.  Chetty в 2002г.  – средний 
возраст заболевших составил 37 лет [9].  Со-
гласно исследованиям K.  Toopalli et al.,  опу-
бликованным в 2014 году,  СНГП развивается 
чаще у мужчин (60%)  в возрасте 46 лет (min-
max 7-85)  [10].  

Классификация

В  настоящее время применяют класси-
фикацию СНГП, предложенную G.A.  Lee 
и L.W.  Hirst,  учитывающую клинический и 

морфологический характер заболевания [2]:
		 I.  Доброкачественная дисплазия:
• Папиллома;
• Псевдотелиоматозная гиперплазия;
• Доброкачественный врожденный ин-

траэпителиальный дискератоз.
		 II.  Преинвазивная сквамозная неопла-

зия глазной поверхности:
• Карцинома in situ роговицы и/или 

конъюнктивы.
		 III.  Инвазивная сквамозная неоплазия 

глазной поверхности:
• Сквамозная карцинома;
• Мукоэпидермоидная карцинома 

Этиология и патогенез

В  этиологии развития сквамозной не-
оплазии глазной поверхности выделяют не-
сколько причин [2]: 

• наиболее значимые – солнечная инсо-
ляция,  вирус папилломы человека,  вирус им-
мунодефицита человека;

• другие (иммуносупрессивная терапия,  
возраст,  работа и/или проживание в загряз-
ненной среде,  синдром лимбальной недоста-
точности).

Солнечная инсоляция. Солнечной инсоля-
ции,  а именно,  спектру ультрафиолетового из-
лучения (290-320  nm)  отводится главная роль 
в развитии СНГП [11],  что,  по-видимому,  
объясняет более высокую частоту развития 
заболевания в экваториально расположенных 
странах.  Преимущественной локализацией 
новообразования в таких случаях является об-
ласть открытой глазной щели [2].  Иммуноги-
стохимические исследования J.  Ng et al.  [12] 
показали,  что ультрафиолетовое излучение 
оказывает стимулирующее действие на выра-
ботку протеолитических ферментов,  в боль-
шей степени матричной металлопротеиназы и 
ее ингибиторов,  которые определяются в вы-
сокой концентрации у пациентов с неоплази-
ей глазной поверхности.  

Вирус папилломы человека (ВПЧ)  явля-
ется онкогенным вирусом.  Наиболее частой 
мишенью для данного вируса является шейка 
матки [13,  14].  По данным Y.  Nakamura  et 
al.  [13],  около 50% случаев новообразований 
поверхности глазного яблока и слезного меш-
ка были папилломавирусной этиологии.  Со-
гласно ряду исследований,  наиболее часто но-
вообразования вызывают 16 и 18 типы вируса,  
[13,  14,  15,  16].  Исследования,  проведенные 
V.  V.  Verma  et al.  [16] в 2008 г.,  показали,  
что в норме в конъюнктиве глазного яблока 
могут определяться ВПЧ 6 и 11 типов,  а 16 и 
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18 типы только у пациентов со СНГП.  Напро-
тив,  согласно данным Z.A.  Karcioglu и T.M.  
Issa  [17],  последние обнаруживаются как в 
норме,  так и при патологии.  В  исследованиях 
C.  Ateenyi-Agaba  et al.  [18] ВПЧ определялся 
в 86% случаях СНГП и в 35% – без признаков 
заболевания.  

Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ). 
Сквамозная неоплазия глазной поверхности 
зачастую является одним из первых призна-
ков манифестации ВИЧ инфекции [19,  20].  
По данным K.M.  Waddell et al.  [21],  сквамоз-
ная неоплазия конъюнктивы определялась в 
71% случаев ВИЧ инфицированных пациен-
тов,  причем,  отличалась более агрессивным 
течением: быстрым ростом и высоким риском 
малигнизации [22].  Кроме того,  у таких па-
циентов сквамозная неоплазия может разви-
ваться не только на глазной поверхности,  но 
и поражать шейку матки,  ротоглоточную или 
аноректальную зону [23].  Иммуногистохими-
ческие исследования удаленного материала у 
ВИЧ инфицированных пациентов по поводу 
СНГП выявили мультифакториальную приро-
ду новообразования.  Так,  в гистологических 
срезах определялись такие онкогенные вирусы 
как вирус папилломы человека,  Эпштейна-
Барр и саркомы Капоши [24].  

Другие причины развития сквамозной не-
оплазии глазной поверхности. Определенную 
роль в развитии СНГП отводят иммуносупрес-
сии,  при которой повышается восприимчи-
вость в ВПЧ.  T.H.  Flynn et al.  [25] описали 
случай развития конъюнктивальной интраэпи-
телиальной неоплазии 3 степени у пациентки 
с тяжелым атопическим дерматитом и керато-
конъюнктивитом,  после системного и местно-
го лечения циклоспорином.  

Ряд исследователей сообщили о случаях 
развития заболевания на фоне иммуносупрес-
сивной терапии у пациентов после трансплан-
тации донорских органов и тканей [26,  27].  
Данные A.  Ramasubramanian et al.  [28] свиде-
тельствуют о том,  что неопластические клет-
ки могут содержаться в донорской роговице и 
могут в последующем приводить к развитию 
СНГП.  

Другими причинами развития СНПГ яв-
ляются возраст (чем старше человек,  тем 
выше частота заболевания),  наличие гипер-
пигментации кожи или эписклеры, курение,  
длительное пребывание в загрязненной среде 
(например,  работа на нефтеперерабатывающих 
производствах)  [2,  29,  30].  Так же возмож-
ной причиной заболевания является ношение 
глазного протеза или контактных линз,  однако 
достоверных доказательств этому нет [31,  32].

Клиника

Клиническая картина сквамозной не-
оплазии глазной поверхности зависит от ло-
кализации и характера роста образования [7].  
Размер,  цвет,  форма и характер роста могут 
быть вариабельны в каждом случае.  Симпто-
мы не специфичны.  Так,  течение заболевания 
может сопровождаться выраженным болевым 
синдромом, чувством инородного тела,  бле-
фароспазмом, гиперемией,  снижением остро-
ты зрения.  Вместе с тем,  жалобы могут пол-
ностью отсутствовать.

Сквамозную неоплазию конъюнктивы или 
конъюнктивальную интраэпителиальную нео-
плазию подразделяют на две формы: нодуляр-
ную (узловая)  и диффузную.  Диффузная фор-
ма на ранних стадиях сложна в диагностике,  
так как зачастую протекает как хронический 
конъюнктивит [2,  15].  Наиболее частой лока-
лизацией является проекция открытой глазной 
щели или конъюнктива сводов.  Лимбальная 
локализация,  как правило,  сопровождается 
вовлечением в патологический процесс рого-
вицы.  При расположении у внутреннего лим-
ба новообразование может быть клинически 
подобным на такие дегенеративные заболе-
вания конъюнктивы как пингвекула или пте-
ригиум,  а при роговичном вовлечении может 
симулировать паннус [33].  Кроме того,  оно 
может быть пигментировано и мимикрировать 
как меланома [34].  

Сквамозная неоплазия роговицы изолиро-
ванно встречается редко, в большинстве случаев 
она развивается одномоментно с конъюнкти-
вальной [2].  Так же как и конъюнктивальная 
неоплазия, чаще всего развивается в проекции 
открытой глазной щели.  В  отличие от смешан-
ных форм изолированная сквамозная неоплазия 
роговицы отличается агрессивным ростом.  

Отдельного внимания заслуживает сква-
мозно-клеточная карцинома,  рост которой 
может происходить за пределы базальной 
мембраны конъюнктивы и/или роговицы.  
На практике только по клиническим призна-
кам достаточно сложно отличить интраэпите-
лиальный рост от инвазивного.  Для точной 
диагностики необходимо проведение инстру-
ментальных и морфологических методов ис-
следований.  В  случаях интраокулярной инва-
зии могут развиваться такие осложнения как 
иридоциклит,  вторичная глаукома,  отслойка 
сетчатки [7].  

Дифференциальная диагностика

Дифференциальную диагностику сквамоз-
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ной неоплазии глазной поверхности проводят 
с заболеваниями роговицы и конъюнктивы, 
сопровождающимися патологическим ростом 
эпителия и новообразованных сосудов [35]:

•  Паннус
•  Дефицит витамина А
•  Начальный интраэпителиальный дис-

кератоз
•  Пингвекула
•  Птеригиум
•  Пиогенная гранулема
•  Кератоакантома
•  Псевдотелиоматозная гиперплазия
•  Невус и меланома

Диагностика

Выбор тактики лечения пациентов со 
сквамозной неоплазией глазной поверхности 
зависит от правильно проведенной диагности-
ки,  определения причины заболевания,  ха-
рактера роста и результатов морфологического 
исследования.  Так,  в диагностике СНПГ при-
меняют методы наружного осмотра,  биоми-
кроскопии,  ультразвуковой биомикроскопии 
(УБМ),  оптической когерентной томографии 
переднего отрезка глаза,  гониоскопии,  ком-
пьютерной и магнитно-резонансной томогра-
фии (КТ и МРТ),  а так же иммунологические,  
иммуногистохимические и морфологические 
методы исследования (цитология поверхности 
глазного яблока,  биопсия новообразования,  
гистологическое исследование удаленного ма-
териала)  [36].

При наружном осмотре и при биомикро-
скопии уделяют внимание локализации об-
разования (роговица,  конъюнктива,  лимб),  
характеру роста (диффузный, локальный,  
узелковый,  поверхностный или инвазивный),  
определяют возможное склеральное вовлече-
ние (подвижность образования),  учитывают 
цвет (пигментированное или беспигментное),  
форму (гладкая или мелкозернистая),  нали-
чие сосудов в самом образовании и состояние 
приводящих питающих сосудов [2,  3].  

Оптическая когерентная томография 
(ОКТ)  переднего отрезка глаза позволяет 
определить характер роста (интраэпители-
альный или инвазивный),  ориентировочную 
протяженность и глубину инвазии новообра-
зования в строму роговицы.  ОКТ, УБМ и го-
ниоскопия дают возможность оценить вовле-
чение в патологический процесс структур угла 
передней камеры [36].  КТ и МРТ применяют 
с целью диагностики распространения опухо-
ли в орбиту.

Гистологический анализ биопсии или уда-

ленного образования является обязательным 
в выборе тактики лечения пациента.  Он ос-
нован на определении выраженности диспла-
стических изменений в клетках,  глубине по-
ражения,  оценке ядерно-цитоплазматического 
отношения,  наличии сквамозных клеток с ги-
перхромными ядрами и патологических мито-
зов в исследуемом материале [37,  38].

Выраженность морфологических измене-
ний определяет характер СНГП [37,  38]:

•	 Дисплазия: наличие диспластически 
измененных клеток и глубина интраэпители-
ального вовлечения определяют степень дис-
плазии:

o	 слабая – менее чем 1/3 толщины ин-
траэпителиальных изменений;

o	 умеренная – не более 3/4 толщины ин-
траэпителиальных изменений;

o	 тяжелая/Карцинома in situ – патоло-
гический процесс определяется на всем про-
тяжении эпителия без вовлечения базальной 
мембраны.

•	 Инвазивная сквамозноклеточная кар-
цинома – опухолевые клетки проникают через 
базальную мембрану.

Цитологическое исследование поверхно-
сти глазного яблока при СНГП выполняют 
двумя способами – соскоб поверхности ново-
образования тупым шпатлем или цитощеткой 
и методом импрессионной цитологии.  Изме-
нения эпителия,  обнаруживаемые при цито-
логии,  были описаны G.A.  Lee и L.W.  Hirst в 
1995 г.  [2]:

•	 дисплазия;
•	 карцинома in situ;
•	 инвазивная сквамозноклеточная кар-

цинома.

Лечение

В  настоящее время существует множество 
терапевтических и хирургических подходов в 
лечении СНГП.  Наиболее распространенным 
подходом является полное удаление образова-
ния в пределах неизмененных тканях с приме-
нением спиртовой кератоэпителийэктомии и 
послойной склерокератоконъюнктивоэктомии 
и последующей криотерапии техникой двой-
ной заморозки [7].  Хирургическое лечение 
может быть дополнено местной химиотерапи-
ей – цитостатиками [39,  40].  Дефект тканей 
после удаления образования закрывают амни-
отической мембраной или слизистой губы.  В  
случаях инвазивного интрастромального роста 
прибегают к сквозным керато- или склероке-
ратопластикам [41].  При интраокулярном ро-
сте образования выполняют сквозную локаль-
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ную резекцию, а при интраорбитальном рас-
пространении – объем оперативного лечения 
может быть расширен вплоть до экзентерации 
орбиты [7].

С целью хеморедукции опухоли перед опе-
рацией или реже как основной подход в лече-
нии местно проводят химиотерапию с исполь-
зованием митомицина С, 5-фторурацила [39,  
42,  43,  44].  Чаще их применяют в качестве адъ-
ювантной терапии рецидивов СНГП.  Однако 
применение цитотоксических препаратов зача-
стую сопряжено с такими осложнениями как 
эпителиопатия, склеромаляция, поражение 
кластеров лимбальных стволовых клеток и, как 
следствие, лимбальная недостаточность [45].  

В  качестве местной иммунотерапии 
достаточно широкое применение имеет 
интерферон-альфа-2b.  По данным A.  Sturges 
et al.  [46] он эффективен в лечении первич-
ной СНГП.  Исходы лечения могут быть со-
поставимы с хирургической тактикой.  Так же 
данный препарат показал хорошие результаты 
в терапии рецидивирующих форм,  а так же в 
случаях неэффективности митомицина С [47].

Рецидив сквамозной неоплазии  
глазной поверхности

Сквамозная неоплазия глазной поверхно-
сти характеризуется высокой частотой рециди-
вов,  которая растет с увеличением продолжи-
тельности срока наблюдения.  Так,  в исследо-
ваниях A.  Galor  et al.  [48] частота рецидива 
через 1 год наблюдения составила 10% и 21% 
спустя 5 лет.  Подобные данные получили A.  
Maudgil et al.  [4] 10,9% и 18,5% соответствен-
но в те же сроки наблюдения.  При этом ча-
стоту рецидива связывают с характером роста 
СНГП.  В  случаях инвазивной сквамозно-
клеточной карциномы частота рецидива была 
выше – 27%, тогда как в случаях конъюнкти-
вальной интраэпителиальной неоплазии почти 
в 3 раза меньше – 10%.

Кроме того,  рецидивы связаны с объемом 
хирургического лечения.  Так,  при полном 
удалении образования их частота варьирует от 
5% до 33%, тогда как в случая обнаружения 
опухолевых клеток по краю отсечения – до-
стигает 56% [49].

Заключение

Проведенный обзор выявил ряд актуаль-
ных вопросов, которые нуждаются в дальней-
шем изучении.  Так, остается открытым вопрос 
о роли герпесвирусной инфекции в развитии и 
течении сквамозной неоплазии глазной поверх-

ности.  Кроме того, в доступной литературе мы 
не обнаружили данных о проведении этиотроп-
ной терапии в случаях подтвержденной инфек-
ционной природы заболевания, за исключени-
ем ВИЧ-инфицированных пациентов.  

Имеющиеся хирургические подходы в 
лечении сквамозной неоплазии глазной по-
верхности не учитывают состояние эпителия 
глазной поверхности в зонах без клинически 
видимых изменений.   

Таким образом,  дальнейшее изучение 
этиологии и патогенеза сквамозной неопла-
зии глазной поверхности,  а так же разработка 
комплексных подходов в диагностике и лече-
нии с учетом этиологии заболевания являются 
необходимыми и социально значимыми.
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Российская Федерация

Цель. Продемонстрировать возможности использования минимально инвазивной хирургической 
тактики при лечении разрыва пищевода – синдрома Бурхаве.

Представлен клинический случай лечения пациента 48 лет со спонтанным разрывом пищевода, 
двусторонним пищеводно-плевральным сообщением, двусторонней эмпиемой плевры. Пациент переведен 
в клинику спустя 2 недели от начала заболевания. Ушивание пищевода на предыдущих этапах лечения не 
выполнялось. При переводе состояние пациента было тяжелое, обусловленное дыхательной недостаточно-
стью, нестабильной гемодинамикой, синдромом эндогенной интоксикации. 

При фиброэзофагогастродуоденоскопии выявлено два линейных разрыва в нижней трети пищевода: 
на левой боковой стенке пищевода – протяженностью 25 мм, на правой стенке – длиной около 5 мм. 

При рентгенконтрастном исследовании пищевода и спиральной компьютерной томографии гру-
ди – разрыв нижней трети пищевода с поступлением контрастного вещества в обе плевральные полости, 
левосторонний гидропневмоторакс. В связи с сохраняющимся значительным поступлением отделяемого с 
примесью желудочного содержимого по плевральным дренажам выполнено стентирование нижней трети 
пищевода саморасширяющимся нитиноловым покрытым стентом. 

 При рентгенконтрастном исследовании в динамике поступления контрастного вещества за преде-
лы пищевода не отмечалось. Спустя неделю диагностировано смещение стента в дистальном направле-
нии, выполнена его экстракция. При контрольной фиброэзофагогастродуоденоскопии дефект слизистой 
на правой стенке пищевода эпителизировался, на левой стенке размер свищевого отверстия уменьшился 
до 12 мм. С целью уменьшения диаметра разрыва и заброса пищеводно-желудочного содержимого в 
левую плевральную полость на края слизистой в области дефекта наложены эндоклипсы. На 26 сутки 
после клипирования эзофаго-плевральный свищ полностью облитерировался, разрыв слизистой эпите-
лизировался. Дренажи из левой плевральной полости удалены, пациент выписан в удовлетворительном 
состоянии.

Ключевые слова: заболевания пищевода, хирургия, перфорация пищевода, эзофагоскопия, смертность, 
заболевания средостения, спонтанный разрыв

Objectives. To demonstrate the possibilities of minimally invasive surgical approach in the treatment of 
esophageal rupture – Boerhaave syndrome. 

A clinical case of a patient treatment (48 yrs old) with spontaneous rupture of the esophagus, bilateral 
esophageal-pleural fistula, bilateral pleural empyema. The patient admitted to the hospital in 2 weeks of disease 
onset. At the early stages of the treatment the closure of the esophagus was not performed. The patient’s condition 
was heavy due to respiratory failure, and characterized by hemodynamic instability and endogenous intoxication.

In Fibroesophagogastroduodenoscopy two linear ruptures in the lower third of the esophagus were identified: 
the 1st rupture (a length 25 mm) – on the left lateral esophageal wall, the 2nd – on the right wall (a length ≈5 mm).

In an X-ray contrast study of the esophagus and spiral computed tomography of the chest a rupture of the 
lower third of the esophagus with the transport  of the contrast medium in both pleural cavities and the left-sided 
hydropneumothorax have been observed. Due to the continuing significant contributions of discharge with an 
admixture of gastric contents along the pleural drains the stenting of lower third of esophagus by self-expanding 
nitinol – coated stents has been performed. 

Analysis of the radiography dynamics showed no leakage of contrast medium. A week later a distal shift of 
the stent was observed so that the stent was extracted. According to the results of the control endoscopy the mucosal 
defect on the right wall of the esophagus was healed, on the left wall – the size of fistula reduced to 12 mm. To 
reduce the diameter of the rupture and reflux of the esophageal-gastric contents into the left pleural cavity, the 
endoclips were applied on the edge of the mucosa in the area of ​​defect. On the 26th days after clipping an esophago-
pleural fistula was completely obliterated and the mucosal rupture epithelizied. The drainage from the left pleural 
cavity was removed; the patient was discharged in a satisfactory condition.

Keywords: esophageal diseases, surgery, esophageal perforation, esophagoscopy, mortality, mediastinal diseases, 
spontaneous rupture
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Введение

Спонтанный разрыв пищевода (синдром 
Бурхаве, «банкетный пищевод») – редкое, но 
опасное заболевание. Наиболее частой причи-
ной повреждения пищевода является интен-
сивная рвота после обильного приема пищи 
или жидкости. Диагностика и лечение дан-
ной патологии остается одним из актуальных 
и сложных вопросов современной хирургии. 
Послеоперационная летальность в группе па-
циентов с синдромом Бурхаве варьирует от 25 
до 85% и зависит от времени прошедшего с 
момента повреждения пищевода. Если опе-
ративное вмешательство задерживается более 
чем на 24 часа, то риск неблагоприятного ис-
хода превышает 50% [1-6].

По мнению большинства авторов, основ-
ным методом лечения спонтанного разрыва 
пищевода является оперативное вмешатель-
ство [1]. Однако, в последние годы в лечении 
проникающих повреждений пищевода стали 
применять высокотехнологичные внутрипрос-
ветные эндоскопические методы, такие как, 
установка саморасширяющихся пищеводных 
стентов, закрытие раны пищевода при помо-
щи эндоскопических клипс, укрепление раны 
цианоакриловым клеем и вакуумная эндоско-
пическая терапия [7, 8]. 

Цель. Продемонстрировать возможности 
использования минимально инвазивной хи-
рургической тактики при лечении разрыва пи-
щевода – синдрома Бурхаве.

Клиническое наблюдение

Пациент 48 лет, после рвоты на фоне из-
быточного приема пищи отметил резкую боль 
за грудиной и чувство нехватки воздуха. Бри-
гадой скорой помощи через 3 часа от момента 
заболевания с диагнозом направления спон-
танный пневмоторакс доставлен в городской 
стационар г. Санкт-Петербурга. Обследован 
в условиях приемного покоя. При обзорной 
рентгенографии органов грудной клетки вы-
явлен левосторонний гидропневмоторакс, в 
связи с чем выполнен торакоцентез в 7-ом 
межреберье. Эвакуировано 500 мл мутного 
экссудата, налажено дренирование по Бюлау. 
При срочной фиброэзофагоскопии патоло-
гических изменений пищевода и желудка не 
установлено. Пациент госпитализирован в 
общехирургическое отделение. На следующие 
сутки состояние его резко ухудшилось: созна-

ние на уровне оглушения, нарастали призна-
ки интоксикации и системной воспалитель-
ной реакции. Пациент переведен в отделение 
реанимации и интенсивной терапии. Нарас-
тание дыхательной недостаточности потребо-
вало интубации трахеи и искусственной вен-
тиляции легких. Продолжали дренирование 
и промывание левой плевральной полости, 
санацию трахеобронхиального дерева, интен-
сивную консервативную терапию, включая 
антибактериальное лечение (амикацин + ме-
тронидазол). На 7-ые сутки характер отделя-
емого из плевральной полости изменился до 
гнойного, количество экссудата возросло до 1 
литра. В связи с развитием левосторонней эм-
пиемы плевры в тяжелом состоянии пациент 
переведен в отделение торакальной хирур-
гии СПб ГБУЗ «Покровская больница». При 
спиральной компьютерной томографии груди 
диагностирована перфорация внутригрудного 
отдела пищевода с затеком контраста в обе 
плевральные полости, признаки медиасти-
нита (рис. 1). В связи с неэффективностью 
стояния дренажей левая плевральная полость 
редренированна. Для проведения энтераль-
ного питания выполнена верхнесрединная 
лапаротомия и сформирована подвесная пи-
тательная еюностома. Через сутки по причине 
развития правостороннего гидроторакса дре-
нирована правая плевральная полость, полу-
чено около 300 мл гнойного экссудата. По 
плевральному дренажу слева выделялось до 
700 мл/сут гнойно-фибринозного отделяемо-
го с примесью желчи. Оба плевральных дре-
нажа установлены на активную аспирацию. 

 Выполнена повторная эзофагоскопия: на 
расстоянии 38 см от резцов по левой боко-
вой стенке дефект стенки пищевода линейной 
формы протяженностью до 25 мм с ослизнен-
ными покрытыми фибрином краями, сообща-
ющийся с левой плевральной полостью. По 
правой стенке  на 36 см от резцов выявлен до-
полнительный разрыв длиной около 5 мм. Для 
декомпрессии желудка установлен зонд, по 
которому в дальнейшем эвакуировалось еже-
суточно до 700 мл застойного отделяемого. 

Для дальнейшего лечения больной пе-
реведен в клинику госпитальной хирургии 
ФГБВОУ ВПО «Военно-медицинская акаде-
мия им. С.М.Кирова» МО РФ. При контраст-
ной эзофагоскопии определялось сообщение 
нижней трети пищевода с обоими плевраль-
ными полостями (рис. 2). 

В связи с сохраняющимся двухсторонним 
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пищеводно-плевральным свищом и значитель-
ным сбросом из левой плевральной полости с 
примесью желудочного отделяемого выпол-
нено стентирование нижней трети пищевода 
саморасширяющимся нитиноловым полно-
стью покрытым стентом диаметром 22 мм. 
При контрольных рентгеноскопиях затеков 
контрастного вещества за пределы пищевода в 
течение 5 дней не отмечалось (рис. 3). На этом 
фоне удалось купировать явления системной 
воспалительной реакции, среднесуточная тем-
пература снизилась до субфибрильных цифр 

(37,0-37,3С°), уменьшилось количество отде-
ляемого по левому плевральному дренажу до 
300 мл, поступление экссудата из правой плев-
ральной полости прекратилось. 

Через неделю стали отмечаться эпизоды 
миграции стента как в проксимальном, так 
и в дистальном направлениях. Попытки ста-
билизировать стент оказались безуспешными. 
Выполнена его экстракция. При контрольной 
фиброэзофагоскопии: дефекта слизистой по 
правой стенке пищевода нет, по левой стенке 
сохранялось свищевое отверстие, суженное до 
12 мм в диаметре. 

С целью уменьшения диаметра разрыва и 
заброса пищеводно-желудочного содержимого 
в левую плевральную полость на края слизи-
стой в области дефекта наложены эндоклипсы 
(рис. 4).

На 10 сутки после наложения клипс по 
данным рентгенконтрастного исследования 
отмечено уменьшение свищевого отверстия до 
4 мм (рис. 5). Контраст в правую плевральную 
полость не поступал, дренаж удален. 

На 26 сутки после клипирования эзофа-
го-плевральный свищ полностью облитериро-
вался (рис. 6). Однако, имело место неполное 
расправление нижней доли левого легкого и 
формирование остаточной полости, что яви-
лось показанием к дополнительному дрениро-
ванию ограниченного левостороннего гидро-
торакса. На фоне лечения состояние больного 
улучшалось, восстанавливался трофический 
статус, уменьшались явления интоксикации и 
системной воспалительной реакции. 

При контрольном эндоскопическом и 
рентгенологическом исследованиях на 60 сут-
ки от момента повреждения: сообщения с ле-
вой плевральной полостью нет, на слизистой 
пищевода в нижней трети сохранялось точеч-
ное слепое отверстие (наложена дополнитель-

Рис. 1. Компьютерная томограмма. А – сагитальный срез, Б – аксиальный срез на уровне нижней трети пище-
вода. Отмечается выход контрастного вещества в плевральные полости, двусторонний гидропневмоторакс

Рис. 2. Рентгенограмма. Рентгенконтрастное вещество 
из пищевода поступает в плевральные полости и эваку-
ируется по установленным дренажам

А Б
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Рис. 3. Рентгенограмма пищевода. А – фронтальный снимок, Б – сагиттальный снимок. Контроль стояния пи-
щеводного стента и отсутствие затека контраста за пределы пищевода. Уровень разрыва помечен канцелярской 

скрепкой и стрелками

Рис. 4. Эндоскопические фотографии. А – в просвете пищевода стент, по левой стенке виден свищевой ход ци-
линдрической формы; Б – первая попытка клипирования свищевого хода; В – свищевое отверстие диаметром 

около 4 мм через 2 недели после наложения клипс; Г – свищевое отверстие менее 1 мм через 4 недели.

А Б
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Рис. 5. Рентгенограмма груди. Рентгенконтрастное исследование пищевода в динамике через 1 (А), 2 (Б), 3 (В) 
недели после клипирования пищеводно-плеврального свища, уменьшение размеров

Рис. 6. Рентгенконтрастное исследование пищевода – А. Фистулография – Б. Сообщения пищевода с плевраль-
ными полостями не выявлено. Стрелками обозначено место разрыва и дренажные трубки при фистулографии.

А Б В

ная клипса). Пациент переведен полностью на 
энтеральное питание. Дренажи из левой плев-
ральной полости удалены. Пациент выписан.

Обсуждение

Внедрение минимально инвазивных мето-
дов в лечение спонтанного разрыва пищевода 
представляется актуальным и перспективным 
направлением современной хирургии. Как по-
казывает опыт зарубежных авторов,  покрытые 
стенты при нахождении в течение 6-8 недель 
в просвете пищевода позволяют безопасно и 
эффективно заживить как доброкачественные 
перфорации пищевода, так и несостоятельно-

сти в области анастомозов [9]. Эффективность 
различных типов стентов существенно не от-
личается. Выбор конструкции стента основы-
вается на диаметре и протяженности покрытой 
части для обеспечения максимальной герме-
тичности. По мнению ряда авторов, диаметр 
терминальных участков стента должен состав-
лять 30 мм [10]. Опыт использования эндо-
скопических клипс представлен в литературе 
единичными сообщениями. Эндоскопическое 
клипирование  и использование для закрытия 
системы OTSC (over the scope clips) подходят 
для лечения малых (до 1,5 см) чистых пер-
фораций на фоне отсутствия или при мини-
мальных явлениях системной воспалительной 
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реакции [11, 12]. Наилучшие результаты встре-
чаются при ятрогенных повреждениях и несо-
стоятельности пищеводно-желудочных ана-
стомозов [13]. Клипирование слизистой в ме-
сте дефекта стенки пищевода можно осущест-
влять в качестве этапного закрытия свищевого 
хода с целью ускорения процесса заживления 
[14]. В нашем наблюдении клипирование пи-
щеводно-плеврального свища, первоначально, 
позволило изменить конфигурацию свищевого 
хода до линейной формы, а затем и полностью 
закрыть дефект. Обязательным компонентом 
лечения при использовании минимально ин-
вазивных методов должно быть адекватное 
дренирование средостения и плевральной по-
лости [11]. 

Заключение

При отсроченном поступлении пациентов, 
когда диагноз установлен несвоевременно, 
первоначальное лечение должно быть направ-
лено на устранение сепсиса, эндогенной ин-
токсикации, проведение антибиотикотерапии, 
дренирование плевральной полости и средо-
стения, восстановление трофического статуса. 
Различные минимально инвазивные методы 
(Т-образные дренажи, и методики «выклю-
чения» пищевода, торако- и лапароскопия, 
эндоскопическое стентирование и клипирова-
ние) могут быть применены индивидуально в 
зависимости от клинической ситуации и со-
стояния больного. В отличие от агрессивных 
оперативных вмешательств, малоинвазивные 
методы имеют ряд преимуществ, которые обе-
спечивают сохранение пищевода как органа 
и раннее восстановление функций организма 
[14]. Широкое внедрение современных мало-
травматичных методов лечения позволяет на-
деяться на оптимизацию и выработку единого 
алгоритма лечения данной категории пациен-
тов [5, 15].

Согласие пациента на публикацию информации 
о его заболевании в научных и образовательных 

целях получено.
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ОБМЕН ОПЫТОМ

ВОРОБЕЙ АЛЕКСАНДР ВЛАДИМИРОВИЧ
К 60-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ

6 июля 2015 г. исполнилось 
60 лет со дня рождения извест-
ного белорусского ученого и 
хирурга, члена-корреспонден-
та НАН Беларуси, профессора 
Воробья Александра Владими-
ровича.

А.В. Воробей родился 
6.07.1955 г. на ст. Красный Бе-
рег Жлобинского района Го-
мельской области. В 1971 году 
закончил среднюю школу № 1 
г. Крупки Минской области. 
После окончания в 1978 году 
лечебного факультета Мин-
ского государственного меди-
цинского института обучался 
в интернатуре по хирургии на 
базе Минской областной кли-
нической больницы. В 1978 – 
1983 гг. работал заведующим 
хирургическим отделением  
Холопенической городской больницы Круп-
ского района Минской области. С 1983 года 
хирург-проктолог Минской областной клини-
ческой больницы, а с 1985 по 2002 годы – за-
ведующий проктологическим отделением дан-
ной больницы.

Целеустремленность и высокая работо-
способность позволила Александру Владими-
ровичу быстро стать ведущим специалистом 
по колопроктологии в нашей республике и 
СССР. В 1990 году он защитил кандидатскую 
диссертацию на тему «Инвагинационные ме-
тоды анастомозирования в хирургии толстой 
кишки». В 2000 году А.В. Воробью присуждена 
ученая степень доктора медицинских наук по-
сле защиты с оценкой «отлично» докторской 
диссертации «Хирургическая и медико-со-
циальная реабилитация больных с энтеро- и 
колостомами». Практическим результатом 
его работы явилось создание государственной 
службы реабилитации стомированных боль-
ных в составе: руководимого А.В. Воробьем 
республиканского центра стомийной помощи, 
5 областных, Минского городского и Респу-
бликанского детского центров для более чем 
5 000 стомированных больных. Деятельность 
созданной А.В. Воробьем службы позволила не 
назначать стомированным пациентам первую 
группу инвалидности, а после выполнения ре-
конструктивно-восстановительных операций 
большинству из них приступить к труду. А.В. 
Воробей в 1995 году основал и был первым 

Председателем Правления 
Белорусской ассоциации 
стомированных пациентов, 
включенной в состав Евро-
пейской ассоциации.

С 1995 года по совме-
стительству работал асси-
стентом, затем доцентом 
кафедры хирургии Бело-
русского института усо-
вершенствования врачей. 
В 2002 году А.В. Воробей  
избран по конкурсу заведу-
ющим кафедрой хирургии 
Белорусской медицинской 
академии последипломного 
образования. В 2003 году 
ему присвоено ученое зва-
ние профессора.

Коллектив клиники 
под руководством А.В. Во-
робья проводит широкий 

спектр экспериментальных и клинических ис-
следований в различных областях хирургии: 
экстренной и плановой реконструктивно-вос-
становительной и миниинвазивной хирурги-
ческой гастроэнтерологии, колопроктологии 
и гепатопанкреатобилиарной хирургии; эндо-
скопии; диагностике и лечении ангиодиспла-
зий желудочно-кишечного тракта и видимых 
наружных локализаций, псевдоаневризм в бас-
сейне чревного ствола, ангиохирургии.

А.В. Воробей создал экспериментальные 
модели ряда хирургических заболеваний ор-
ганов брюшной полости и их патогенеза, что 
позволило научно обосновать и внедрить в 
практику новые алгоритмы диагностики и хи-
рургического лечения многих заболеваний же-
лудочно-кишечного тракта, средостения и за-
брюшинного пространства, некоторые из них 
– с мировым приоритетом. Все это позволило 
операции любой сложности в абдоминальной 
хирургии выполнять на базе Республиканского 
центра реконструктивной хирургической га-
строэнтерологии и колопроктологии, которым 
руководит А.В. Воробей.

Профессор А.В. Воробей активно участву-
ет в развитии лазерной хирургии в нашей стра-
не. С 1999 по 2014 гг. на кафедре хирургии 
выполнены три финансируемые и пять ини-
циативных НИР. Результатом были: создание 
опытного образца, а затем промышленный 
выпуск универсальных трехволновых лазеров 
«МУЛ-хирург», разработка на эксперимен-
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тальных моделях некоторых заболеваний но-
вых малоинвазивных технологий их лазерного 
хирургического лечения и внедрение послед-
них в эндоскопию, абдоминальную и сосуди-
стую хирургию. Результаты исследований А.В. 
Воробья по лазерной хирургии представлены 
в многочисленных публикациях и докладах в 
Беларуси, ближнем и дальнем зарубежье. С 
2010 г. профессор А.В. Воробей является чле-
ном Европейской медицинской лазерной ас-
социации (EMLA).

Александр Владимирович – блестящий 
хирург. Виртуозная техника выполнения опе-
ративных вмешательств, аккуратность, высо-
кая исполнительская дисциплина позволяют 
ему производить широкий спектр сложных и 
высокотехнологичных операций на пищеводе 
и органах брюшной полости. Ежедневно ра-
ботая в нескольких операционных он никогда 
не отказывает в консультациях пациентам и 
коллегам по работе, постоянно выезжает для 
выполнения операций в регионы. 

Александр Владимирович выполняет боль-
шую общественную работу. Он является пред-
седателем экспертного Совета ВАК РБ по 
хирургии и членом ГЭС по здравоохранению 
при Государственном комитете по науке и 
технологиям, входит в состав аттестационной 
комиссии МЗ РБ по хирургии, экспертной ко-
миссии по онкологии МЗ РБ, НТС БелМАПО.  
С 2008 по 2014 гг. являлся членом общего со-
брания НАН Беларуси.  Активно работает в ре-
дакционных коллегиях журналов «Здравоохра-
нение», «Новости хирургии», «Хирургия. Вос-
точная  Европа», «Проблемы здоровья и эколо-
гии». С 1996 г. является главным внештатным 
проктологом Министерства здравоохранения 
РБ и экспертом по медицинской технике. Не-
однократно избирался членом Президиума 
Правления Белорусской ассоциации хирургов.

Профессор А.В. Воробей организовал 14 
республиканских и международных научно-
практических конференций, 11 республикан-
ских мастер-классов по различным разделам 
хирургии, отредактировал и подготовил к пу-
бликации 10 сборников научных трудов, Он 
способствовал заключению договоров о со-
трудничестве БелМАПО с хирургической кли-
никой Гейдельбергского университета (Герма-
ния) и с Балтийским обществом флебологов 
(Латвия), что позволило активизировать ис-
следования в области хирургической панкреа-
тологии и миниинвазивной лазерной флеболо-
гии. В 2011 году он организовал и был избран 
председателем общественного хирургического 
объединения «Белорусский панкреатологиче-
ский клуб», который в 2013 г. как националь-

ная ассоциация включен в состав «Европей-
ского панкреатологического клуба».

Цикл лекций профессора А.В. Воробья 
по актуальным вопросам торакальной и абдо-
минальной хирургии для слушателей курсов 
усовершенствования врачей всегда вызыва-
ет неподдельный интерес. Он подготовил 15 
кандидатов медицинских наук, является на-
учным руководителем нескольких кандидат-
ских и докторских диссертаций. Его отличает 
строгость, нетерпимость к обману и разгиль-
дяйству. В то же время в общении вне работы 
раскрывается вся широта его души, высокая 
культура, трепетное отношение к истории на-
шей Беларуси. Многие хирурги с гордостью 
называют его своим Учителем.  

Профессор А.В. Воробей автор свыше 450 
публикаций, 13 монографий и практических 
руководств, 109 журнальных статей.

Несомненные научные достижения, ком-
муникабельность, личное обаяние позволили 
профессору А.В. Воробью завоевать серьезный 
научный авторитет среди зарубежных кол-
лег. С 1996 г. он сделал более 60 докладов на 
международных хирургических конференциях 
в ближнем и дальнем зарубежье, имеет 150 
научных публикаций за рубежом (в том чис-
ле 39 – англоязычных), был ведущим секций 
на 17 международных конгрессах, постоянный 
член организационного комитета ежегодных 
конгрессов ассоциации хирургов-гепатологов 
стран СНГ, эксперт ежегодных международ-
ных конференций «Российская школа коло-
ректальной хирургии», был главным исследо-
вателем в пяти успешно завершенных крупных 
международных клинических испытаниях ле-
карственных средств.

Профессор А.В. Воробей является членом 
редакционных коллегий ведущих международ-
ных хирургических журналов: «Langenbeck's 
archives of Surgery» (Германия) и «Videosurgery» 
(Польша). В 2011 г. он избран почетным док-
тором Львовского национального медицин-
ского университета, с 2010 г. – координатор 
от Беларуси и сопредседатель  ежегодных бал-
то-белорусских конференций по колоректаль-
ной хирургии. Награжден почетным дипломом 
ассоциации хирургов-гепатологов стран СНГ 
(2011 г.). Является членом трех международ-
ных и трех российских профессиональных 
объединений.

Заслуги профессора А.В. Воробья высоко 
оценены государством. Он награжден Почет-
ными грамотами: МЗ РБ (2005; 2006; 2007 гг.), 
Национального Собрания РБ (2010 г.); ВАК РБ 
(2011 г.); знаком «Отличник здравоохранения 
Республики Беларусь» (2004 г.), медалью «За 
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працоŷныя заслугi» (2013 г.). А.В. Воробей триж-
ды удостоен персональной стипендии Прези-
дента РБ: за вклад в развитие хирургии (2000 г.); 
за вклад в развитие медицинской науки (2010 г.); 

за вклад в области образования (2013 г.).
В 2014 г. А.В.Воробей избран членом-кор-

респондентом НАН Беларуси по специально-
сти «Лазерная медицина».

Сотрудники кафедры хирургии и Республиканского центра реконструктивной хирургической га-
строэнтерологии и колопроктологии, редакция журнала «Новости хирургии», друзья и коллеги 
сердечно поздравляют глубокоуважаемого Александра Владимировича с юбилеем и желают ему 

крепкого здоровья, счастья, благополучия, творческого долголетия.

© Воробей Александр Владимирович
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ÏÐÀÂÈËÀ ÄËЯ ÀÂÒÎÐÎÂ
Правила для авторов составлены в соответствии с «Едиными требованиями к рукописям, пред-

ставляемым в биомедицинские журналы», сформулированными Международным комитетом редакторов 
медицинских журналов.

Журнал «Новости хирургии» является форумом для обмена опытом в таких областях, как: хирургия, 
травматология-ортопедия, нейрохирургия, онкология, урология, анестезиология-реаниматология, офталь-
мология, оториноларингология, стоматология, трансфузиология. К публикации принимаются полнораз-
мерные оригинальные статьи, обзоры, лекции, краткие сообщения, рекомендации практическим врачам, 
описание случаев из практики, информация о научных форумах.

Направление в редакцию ранее опубликованных или принятых к печати в других изданиях работ не 
допускается.

Подготовка рукописи

Рукопись статьи представляется на русском языке (для иностранных авторов возможно изложение 
материала на английском языке). Объем полноразмерной оригинальной статьи должен составлять не 
менее 0,35 авторского листа (14 000 печатных знаков, включая пробелы между словами, знаки препина-
ния, цифры и другие), что соответствует 8-и страницам текста, напечатанного через 2 интервала между 
строками. Краткие сообщения – 3 страницы, обзор литературы – 15 страниц.

Рукопись статьи должна включать следующие элементы: титульный лист; аннотацию (резюме); фа-
милию и инициалы автора (авторов), название; введение; основную часть, выводы (заключение); список 
использованной литературы. В основной части полноразмерной оригинальной статьи должны быть вы-
делены разделы: «Материал и методы», «Результаты» «Обсуждение». Структура основной части других 
видов статей определяется авторами. Рекомендуется в объемных работах использовать подзаголовки для 
того, чтобы выделить содержание отдельных частей.

Титульная страница должна содержать: полное название статьи; сокращенный вариант названия 
статьи (не более 40-45 знаков); ключевые слова (6-7 слов), официальное название учреждений, в кото-
рых выполнялась работа; сведения об авторах; информацию об источнике поддержки в виде грантов, 
оборудования, лекарственных препаратов; декларацию об отсутствии конфликтов интересов; сведения о 
количестве страниц, рисунков и таблиц; адрес для корреспонденции.

Название статьи должно быть максимально кратким, информативным и точно определять содержание 
статьи. Ключевые слова для составления указателя приводятся в соответствии со списком Medical Subject 
Heading (Медицинские предметные рубрики), принятые в Index Medicus. В сведениях для авторов указы-
ваются фамилии, имена, отчества авторов, ученые степени и звания, должности, место работы (название 
учреждения, кафедры, отдела). В адресе для корреспонденции приводятся рабочий почтовый индекс и 
адрес, место работы, телефоны, электронный адрес того автора, с кем следует вести редакционную пере-
писку. Адрес для корреспонденции публикуется вместе со статьей.

Структурированная аннотация (резюме) оригинальной научной статьи, включающая разделы «Цель», 
«Материал и методы», «Результаты», «Заключение», на русском и английском языках (230-250 слов) долж-
на ясно излагать содержание статьи и быть пригодной для опубликования отдельно от статьи, содержать 
ключевые слова, позволяющие индексировать данную статью. Аннотации других видов статей (краткие  
сообщения, обзоры, случаи из практики) не структурируются, объем их должен составлять не менее 150 
слов. В аннотации на английском языке обязательно указываются фамилии и инициалы авторов на ан-
глийском языке. Аннотации статей, ключевые слова на русском и английском языках, информация об 
авторах, а также пристатейные библиографические списки размещаются на сайте журнала и отсылаются 
редакцией в электронные информационные базы для индексации.

В разделе «Введение» оригинальной статьи должен быть дан краткий обзор литературы по данной 
проблеме, указаны не решенные ранее вопросы, сформулирована и обоснована цель работы и, если не-
обходимо, указана ее связь с важными научными и практическими направлениями. Анализ источников, 
использованных при подготовке научной статьи, должен свидетельствовать о знании автором (авторами) 
статьи научных достижений в соответствующей области. Обязательными являются ссылки на работы других 
авторов. При этом должны присутствовать ссылки на публикации последних лет, включая зарубежные 
публикации в данной области.

Раздел «Материал и методы» должен содержать детальную характеристику объектов исследований, 
описание использованных методов, оборудования, диагностических и лечебных технологий. На мето-
дики исследований должны быть представлены ссылки. В клинических исследованиях, в которых диа-
гностические или лечебные методы не соответствуют стандартным процедурам, должна быть приведена 
информация об одобрении комитетом по этике учреждения, в котором выполнялась работа, и об их соот-
ветствии Хельсинкской декларации 1975 г. Запрещается в статьях размещать информацию, позволяющую 
идентифицировать личность пациента (упоминать фамилию и инициалы пациентов, регистрационный 
номер карты). Представляемые для публикации фотографии также не должны позволять установить лич-
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ность пациента. Авторы должны информировать пациентов (родителей, опекунов) о возможной публи-
кации материалов, освещающих особенности его/ee заболевания и примененных методов диагностики и 
лечения, о гарантиях обеспечения конфиденциальности при размещении их в печатных и электронных 
изданиях, а также о том, что они после публикации будут доступны в сети Интернет. При направлении 
статьи в редакцию авторы обязаны предоставить письменное информированное согласие пациента на 
распространение информации и сообщить об этом в статье. При описании экспериментов на животных 
авторы обязаны размещать в статье информацию о соответствии содержания и использования лаборатор-
ных животных при проведении исследования международным, национальным правилам или правилам 
по этическому обращению с животными учреждения, в котором выполнялась работа. В конце раздела 
подробно описываются методы статистического анализа.

Раздел «Результаты» должен подробно освещать содержание исследований и их результаты, которые 
следует отражать, максимально используя рисунки и таблицы. При необходимости раздел может делиться 
на подразделы (с разъяснительными заголовками).

В разделе «Обсуждение» полученные результаты должны быть обсуждены с точки зрения их научной 
новизны и сопоставлены с соответствующими известными данными.

Выводы должны быть четко сформулированными и в сжатом виде отражать основные полученные 
результаты с указанием их новизны, преимуществ и возможностей применения.

В статье следует применять только общепринятые символы и сокращения. При необходимости их 
использования аббревиатуру в тексте необходимо расшифровывать при первом упоминании (это относится 
также и к резюме). Сокращения в названии можно использовать только в тех случаях, когда это абсолютно 
необходимо. Все величины выражаются в единицах Международной Системы (СИ). Применяются только 
международные непатентованные названия лекарственных средств.

Список использованной литературы оформляется в соответствии с Vancouver style (Стиль Ванкувера). 
Названия журналов сокращаются в соответствии с Index Medicus. Обязательно приводятся инициалы и 
фамилии всех авторов. Только при количестве авторов более шести допускается указывать [и др.] после 
перечисления первых трех авторов. Образцы библиографического описания литературных источников 
представлены на сайте журнала. Список печатается как отдельный раздел рукописи. Ссылки нумеруются 
согласно порядку цитирования в тексте. Порядковые номера ссылок должны быть написаны внутри квадрат-
ных скобок (например: [1, 2]). В оригинальных статьях желательно цитировать не более 15-и источников, 
в обзорах литературы – не более 50. В статье не допускаются ссылки на авторефераты диссертационных 
работ или сами диссертации, т.к. они являются рукописями. Ссылки на тезисы и статьи в малотиражных 
региональных сборниках можно использовать только при крайней необходимости. Авторы несут полную 
ответственность за точность и полноту всех ссылок, и точность цитирования первоисточников. Редакция 
с целью максимального снижения неполноты или неточности информации в приводимых пристатейных 
списках литературы проводит в обязательном порядке проверку всех ссылок.

При подготовке текста статьи на компьютере необходимо использовать программы Microsoft Word 
или Word Perfect. Размеры полей: сверху – 2,5 см; снизу – 2,5 см; слева – 2 см; справа – 2 см. Рукопись 
печатается через два интервала с выделенными жирным заголовками и подзаголовками. Все страницы, 
начиная с титульной, должны быть последовательно пронумерованы.

Таблицы должны быть отпечатаны на отдельном листе бумаги через два интервала, иметь название 
и подстрочные примечания (если необходимо). Место, где в тексте должна быть помещена таблица, от-
мечается квадратом на левом поле, в котором ставится номер таблицы.

Иллюстрации, формулы, уравнения и сноски, встречающиеся в статье, должны быть пронумерованы 
в соответствии с порядком цитирования в тексте. На обороте каждой иллюстрации следует указать «верх», 
номер рисунка, а также фамилию первого автора. Толщина линий на рисунках должна быть такой, чтобы 
после уменьшения она составила 0,2 мм. Размеры рисунков не должны превышать 24×40 см, однако по-
лезно помнить, что для простых графиков конечный горизонтальный размер составляет 6-8 см. К каждому 
экземпляру статьи следует приложить по одному экземпляру иллюстраций. Копии рисунков и фотографий 
для второго экземпляра статьи должны содержать все необходимые буквенные и цифровые надписи. В 
названиях таблиц и рисунков не должно быть сокращений. Непосредственно в таблицах (в заголовках 
строк или столбцов) или в их названии указывается, какие статистические показатели приводятся. Под-
писи к рисункам печатаются через два интервала на отдельном листе бумаги. Листы с подписями не 
скрепляются с самими рисунками. Формат рисунка может быть TIFF, JPEG, CDR; разрешение не менее 
300 dpi. Диаграммы выполненные в приложении MS Excel, необходимо представлять в формате .xls и 
в виде рисунка, что позволит провести их допечатную подготовку. Диаграммы печатаются при помощи 
монохромной печати, поэтому при их оформлении предпочтительно использовать узорную заливку объ-
ектов и различный характер линий.

Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена. Рукопись должна быть визирована всеми 
авторами. Это означает, что все авторы берут на себя ответственность за содержание публикации.

За правильность приведенных данных ответственность несут авторы. В исключительных случаях, для 
оценки достоверности результатов, редакция может запросить копии документов, подтверждающих пред-
ставляемые материалы.

Правила для авторов
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ÓÂÀÆÀÅÌÛÅ ÊÎËËÅÃÈ!
С подробным изложением пунктов «Единых требований к рукописям, представляемым в 

биомедицинские журналы», разработанными Международным комитетом редакторов медицинских 
журналов, в частности этических вопросов, можно ознакомиться на сайте журнала, оригинальную 
версию (на английском языке) можно посмотреть на ресурсе www.ICMJE.org.

Направление рукописи

В редакцию направляются два экземпляра рукописи. Текст статьи и графические файлы иллюстраций 
необходимо представить в электронном виде по электронной почте или на CD-диске.

Статьи принимаются редакцией при наличии направления учреждения, визы руководителя. Авторы 
при представлении рукописи в редакцию обязаны на титульном листе указать сведения о наличии или 
отсутствии конфликта интересов; информировать редакцию об источнике поддержки исследования в виде 
грантов, оборудования, лекарственных препаратов; гарантировать в сопроводительном письме, что они не 
получали никаких вознаграждений ни в какой форме от фирм-производителей лекарственных препара-
тов, медицинского оборудования и материалов, в том числе конкурентов, способных оказать влияние на 
результаты работы. Авторы должны информировать о наличии спонсора и его роли в определении струк-
туры исследования; в сборе, анализе и интерпретации данных; в описании исследования; и в принятии 
решения о представлении текста для публикации. В случае необходимости авторы, по запросу редакции, 
обязаны представить дополнительную информацию, позволяющую редакции оценить влияние спонсоров 
на проведение исследования. При направлении статей, в которых содержатся результаты диссертационных 
исследований, редакция обязательно должна быть информирована об этом.

К рукописи прикладывают сопроводительное письмо (с подписью всех авторов), подтверждающее, что 
рукопись ранее нигде не публиковалась, в данный момент не находится в редакции какого-либо другого 
журнала и что авторы предоставят авторское право издателю в случае публикации принятых рукописей. В 
нем также отражается участие каждого автора в создании статьи. Образцы сопроводительных документов 
представлены на сайте журнала. К статье обязательно прикладывают ксерокопии авторских свидетельств, 
патентов, удостоверений на рацпредложение. На новые методы лечения, новые лечебные препараты и 
аппаратуру (диагностическую и лечебную) должны быть представлены ксерокопии разрешения Министер-
ства здравоохранения Республики Беларусь (Министерств здравоохранения стран СНГ). Сопроводитель-
ные документы могут быть отправлены по почте или отсканированы и пересланы по электронной почте. 
Рукописи, не соответствующие правилам, редакцией не принимаются, о чем информируются авторы. 
Переписка с авторами осуществляется только по электронной почте.

Порядок рецензирования и публикации

Рукописи статей рецензируются независимыми экспертами. Специалисты, осуществляющие рецен-
зирование, назначаются редакционной коллегией журнала. Редакция в обязательном порядке высылает 
рецензии авторам рукописей в электронном или письменном виде без указания фамилии специалиста, 
проводившего рецензирование. Авторы имеют право указать в сопроводительном письме имена тех спе-
циалистов, кому, по их мнению, не следует направлять рукопись на рецензию в связи с возможным, как 
правило, профессиональным, конфликтом интересов. Данная информация является строго конфиден-
циальной и принимается во внимание редакцией при организации рецензирования. В случае отказа в 
публикации статьи редакция направляет автору мотивированный отказ. По запросам экспертных советов 
редакция предоставляет копии рецензий в ВАК.

Редакция оставляет за собой право сокращения публикуемых материалов и адаптации их к рубрикам 
журнала. Подготовленный к печати текст статьи, с внесенными редакцией правками, направляется ав-
торам для одобрения в формате PDF по электронной почте. Авторские правки и подтверждение должно 
поступить в редакцию в течение 5 дней. По истечении указанного срока редакция будет считать, что 
авторы одобрили текст.

Статьи публикуются в порядке поступления, с учетом сроков доработки рукописей авторами после 
рецензирования. Научные статьи аспирантов последнего года обучения (включая статьи, подготовлен-
ные ими в соавторстве), при условии их полного соответствия требованиям, предъявляемым редакцией, 
публикуются вне очереди.

Редакция не взимает плату за опубликование научных статей, в том числе и при внеочередной публи-
кации рукописей аспирантов, докторантов, соискателей. Рекламные статьи, а также статьи, финансируемые 
фирмами-производителями и/или их дистребьютерами, к рассмотрению не принимаются.

Авторам отсылается электронная копия опубликованной статьи в формате PDF.
Авторские материалы не обязательно отражают точку зрения редколлегии.
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