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Проблема диагностики и лечения желтухи механи-
ческой этиологии (син.: обтурационная, обструктивная, 
подпеченочная) остается одной из труднорешаемых до 
настоящего времени задач клинической хирургии [2, 3, 4, 
9, 13, 15]. Синдром обструктивной желтухи объединяет 
обширную группу заболеваний, общим и наиболее ярким 
клиническим признаком которых является пожелтение 
кожных покровов и склер в результате повышения кон-
центрации билирубина в крови вследствие нарушения 
проходимости магистральных желчных протоков [7, 12, 
16]. Диагностические ошибки, возникающие в 10–42% на-
блюдений [4], ведут к быстрому нарастанию печеночной 
недостаточности и у 54% больных [1] возникновению тя-
желых осложнений (желудочно-кишечные кровотечения, 
гнойный холангит, абсцессы печени, билиарный сепсис, 
энцефалопатия), что в 14–27% случаев неминуемо приво-
дит к летальному исходу [3, 8]. Определенные достижения 
в диагностике и лечении этой тяжелой категории больных 
связаны, в первую очередь, с внедрением в клиническую 
практику лечебных учреждений новых методов диа-
гностики (УЗИ, КТ, МРТ, эндоскопии, ангиографии), а 
также применением современных (лапароскопических, 
эндоскопических, ультразвуковых, рентгенотелевизион-
ных) миниинвазивных технологий [3, 4, 10, 11, 14, 18]. 
Вместе с тем, вопросы современной диагностики и раци-
ональной лечебной тактики при механической желтухе 
остаются одними из наиболее сложных в хирургической 
гастроэнтерологии. 

Материалы и методы
Проанализирован опыт диагностики и лечения 

247 пациентов с механической желтухой, поступивших 
в НМЦХ им. Н.И. Пирогова с 2004 по 2008 гг. Больные 
были в возрасте от 17 до 81 года, среди них 114 женщин 
и 133 мужчины.

Абсолютно точных и патогномоничных клинических 
и лабораторных признаков механической желтухи нет. 
Однако основные сведения из анамнеза, наиболее важ-
ные данные физикального обследования и лабораторной 
диагностики позволили заподозрить обтурационную 
желтуху у 78% больных; 22% пациентов были переведены 
из инфекционных больниц и гастроэнтерологических 
стационаров.

По клинической симптоматике пациенты были раз-
делены на две группы: 164 (66,4%) – с синдромом болевой 
механической желтухи, 83 (33,6%) – с синдромом безболе-
вой механической желтухи. Причинами обтурационной 
желтухи у 106 (42,9%) пациентов явились: желчнока-
менная болезнь, холедохолитиаз (Рис. 1), у 66 (26,7%) 
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– заболевания (опухолевые и неопухолевые) желчных 
протоков, прочие болезни панкреатобилиарной зоны, 
вызывающие внешнюю компрессию желчных протоков 
(Рис. 2), составили 30,4% (75 больных) (табл. 1).

У 103 (40%) больных при поступлении выявляли 
осложнения, сопутствующие механической желтухе 
(табл. 2). Наиболее часто диагностировали печеночно-по-
чечную недостаточность (15,8%) у пациентов с длительно 
существующей билиарной гипертензией и высокими циф-
рами билирубина, сопровождающуюся гемокоагуляцион-
ными расстройствами и энцефалопатией. Сопутствующий 
механической желтухе холангит, который диагностирован 
у 26 (10,5%) больных, рассматривали как патологическое 
состояние, проявляющееся местным инфекционным вос-
палением желчных путей и системной воспалительной 
реакцией (СВР) с высоким риском перехода в билиарный 
сепсис [5]. При длительном существовании гнойного хо-
лангита у 7 (2,8%) пациентов выявлены холангиогенные 
абсцессы печени. Главной причиной их развития явились 
рубцовые стриктуры желчных протоков (Рис. 3) у 3 и 
длительно существующий холедохолитиаз (Рис. 4) у 4 
пациентов. Одним из наиболее опасных осложнений меха-
нической желтухи, требующих экстренных хирургических 
манипуляций, считаем билиарный панкреатит, выявлен-
ный у 29 (11,7%) пациентов, причиной развития которого 
являлся ущемленный камень БДС и спазм или стеноз 
сфинктера Одди (Рис. 5). При опухолях БДС и стойком на-
рушении оттока желчи билиарный панкреатит наблюдали 
лишь в 2 случаях (Рис. 6). Наиболее частыми признаками 
билиарного панкреатита были: боль, наличие интоксикаци-
онного синдрома с быстрым развитием гемодинамических 
расстройств. Желтуха при билиарном панкреатите носила, 
как правило, смешанный характер. [6, 17].

Выбор метода диагностики во многом зависел от 
предполагаемой области обтурации желчевыводящих 
путей, характера патологического процесса, диагности-
ческой эффективности метода (его чувствительности, 
специфичности и общей точности), частоты возможных 
осложнений [2]. Для дифференциальной диагностики 
механической желтухи применяли неинвазивные мето-
ды – УЗИ, эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС), МРТ 
и магнитно-резонансную холангиопанкреатикографию 
(МРХПГ), КТ, мультиспиральную компьютерную томо-
графию (МСКТ) и инвазивные – ЭРХПГ, чрескожную чре-
спеченочную холангиографию (ЧЧХГ), лапароскопию.

Результаты и обсуждение 
Всем 247 больным было выполнено УЗИ на ультра-

звуковых аппаратах «В-К medical» и «Logic – 400» в В-ре-
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Рис. 1. МРХПГ. 1 – конкремент в общем печеночном протоке, 2 – пузырный 
проток, 3 – желчный пузырь

1

2

3

Рис. 2. МРХПГ. Внутрипеченочная желчная гипертензия, гипертензия в 
протоке поджелудочной железы за счет образования головки под-
желудочной железы. 1 – расширенный внутрипеченочный проток,  
2 – расширенный общий желчный проток, 3 – расширенный проток 
поджелудочной железы

1

2

3

Причины механической желтухи

Количество больных

абс. %

Холелитиаз 106 42,91

Камни желчного пузыря и протоков 65 26,31

Камни внутрипеченочных желчных протоков 12 4,86

Холедохолитиаз 29 11,74

Заболевания (опухолевые и неопухолевые) 
желчевыводящих протоков 66 26,73

Холангиокарцинома 7 2,83

Склерозирующий холангит 3 1,22

Гнойный холангит 26 10,53

Стриктуры 27 10,93

Киста общего желчного протока 3 1,22

Прочие болезни панкреатобилиарной зоны 75 30,36

Острый панкреатит 20 8,10

Хронический индуративный панкреатит 11 4,45

Кисты поджелудочной железы 15 6,07

Опухоли головки поджелудочной железы 16 6,48

Опухоли большого дуоденального сосочка (БДС) 7 2,83

Рак желчного пузыря 2 0,81

Дивертикулы 12-перстной кишки 4 1,62

Всего 247 100

Табл. 1. Распределение больных в зависимости от причины обструктивной 
желтухи

жиме с использованием датчиков 5 и 3,5 МГц (табл. 3). 
Исследование проводили натощак полипозиционно по 
стандартной методике. Преимуществами УЗИ явились: 
отсутствие лучевой нагрузки, мобильность, возможность 
многократных исследований и проведения лечебных ме-
роприятий. Чувствительность УЗИ в выявлении причин 
механической желтухи составила 87,7%, при желчно-ка-
менной болезни – 98,3%, опухолях – 63,9%, общая спе-
цифичность – 85,4%. Трудностями интерпретации УЗИ в 
12,3% наблюдениях явились небольшие патологические 
образования (камни, опухоли), расположенные в терми-
нальном отделе общего желчного протока.

МСКТ исследования были выполнены 113 пациен-
там на компьютерном томографе «Somatom Sensation 
4» по следующему протоколу. Непосредственно перед 
первой серией исследования больной принимал внутрь 
250 мл воды без добавления контрастного препарата. В 
этих условиях пигментные камни, имеющие высокую 
рентгеновскую плотность, хорошо обнаруживались на 
фоне мягкотканых структур. Вторая серия сканирования 
проводилась с применением болюсного контрастного 

 Количество больных

Характер осложнения абс. %

Гнойный холангит 26 10,5

Холангиогенные абсцессы печени 7 2,8

Печеночно-почечная недостаточность 39 15,8

Билиарный панкреатит 31 12,5

Всего 103 41,7

Табл. 2. Осложнения механической желтухи
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Рис. 3. МРХПГ. Желчная гипертензия. 1 – рубцовая стриктура проксималь-
ного отдела общего желчного протока, 2 – дистальный отдел общего 
желчного проток, 3 – панкреатический проток

1

2

3

Рис. 4. МРХПГ. Холедохолитиаз. 1 – дефекты наполнения (конкременты) 
в просвете общего печеночного и общего желчного протоков, 
2 – общий печеночный проток, 3 – панкреатический проток
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1

1

3
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Рис. 5. МРХПГ. Внутрипеченочная желчная гипертензия, гипертензия в 
протоке поджелудочной железы за счет отека головки поджелу-
дочной железы (псевдотуморозный панкреатит). 1 – расширенный 
общий желчный проток, 2 – расширенный панкреатический проток,  
3 – желчный проток, 4 – двенадцатиперстная кишка

Рис. 6. МРХПГ. Желчная гипертензия. 1 – объемное образование боль-
шого дуоденального сосочка, 2 – значительная расширение 
общего панкреатического протока и общего желчного протока,  
3 – панкреатический проток

1

2

3
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усиления. Применение болюсного усиления было особен-
но необходимо для обнаружения холестериновых камней, 
изучения стенки общего желчного протока (ОЖП), стенки 
12-перстной кишки и желудка, для изучения поджелудоч-
ной железы, паренхимы печени. В качестве контрастного 
препарата при болюсном усилении использовали неион-
ные контрастные средства (Ультравист 370 или Омнипак 
350) – 100 мл, скорость введения 2–3 мл/с. Метод МСКТ 
с болюсным контрастированием оказался высокоинфор-
мативным в группе больных с эктраорганным сдавлением 
желчных протоков, который в 97,7% наблюдений помог 
идентифицировать опухоли головки поджелудочной 
железы, печени, желчных протоков и желчного пузыря. У 
13 (5,26%) пациентов с индуративным и острым панкреа-
титом были получены ложноположительные результаты. 
У 19 (7,69%) не диагностирован холангиолитиаз, обуслов-
ленный холестериновыми камнями.

МРТ изображения выполнены 229 больным на 
томографе «New Intera» с напряженностью магнитного 
поля 1,5 Т. Пациенты были обследованы в положении на 
спине, при задержке дыхания с использованием катушки 
для тела. Сначала выполняли обычные аксиальные Т1-, 
Т2-взвешенные и коронарные Т2-взвешенные МР изо-
бражения верхнего отдела брюшной полости с исполь-
зованием последовательности Turbo Spin-Echo (TSE) и 
дополнительные аксиальные Т2- и/или Т1-взвешенные 
последовательности с подавлением жира (SPIR). Обычные 
аксиальные изображения служили исходными для выпол-
нения у 211 пациентов МРХПГ. Коронарные МРХПГ изо-
бражения были выполнены с использованием multislice 
heavily Т2-взвешенной TSE последовательности (TR=2 000 
мс, ТЕ=700 мс). При невозможности выполнить задержку 
дыхания использовался режим respiratory-triggering, что-
бы уменьшить артефакты от дыхательных движений па-
циента. После получения исходных МРХПГ изображений 
были построены 3D-реконструкции с использованием ал-
горитма проекций максимальной интенсивности (MIP). 
Общее время получения МР изображений составило 
приблизительно 30 минут. МРХПГ обеспечила высокую 
(93,1%) достоверность диагностики заболеваний желч-
ных путей, печени, поджелудочной железы и главного 
панкреатического протока. При этом метод позволил у 
201 (81,38%) пациента определить уровень, протяжен-
ность и причину обтурации протоковой системы.

Вид исследования

Число обследованных больных

абс. %

УЗИ 247 100

МСКТ 113 45,75

МРТ 229 92,71

МРХПГ 211 85,43

ЭРХПГ 192 77,73

Всего 992  

Табл. 3. Вид лучевых исследований и их количество ЭРХПГ выполнена 192 больным. Использовался 
дуоденоскоп с боковым обзором, холангиопанкреатико-
граммы получали на цифровой рентгеновской диагно-
стической установке «Prestig». Под контролем рентгено-
скопии в условиях атонии двенадцатиперстной кишки 
канюлировали общий желчный или панкреатический 
проток и заполняли контрастным веществом внутри-
печеночные пути, пузырный, ОЖП и желчный пузырь. 
На заключительном этапе у 157 пациентов проводили 
миниинвазивные хирургические пособия – назобили-
арное наружное дренирование (ННД), папиллосфин-
ктеротомию (ПСТ), билиарное стентирование (БС). Не-
смотря на инвазивность этого метода, чувствительность 
и специфичность его составила 89,3%, особенно в группе 
пациентов с холелитиазом, опухолями БДС, общего желч-
ного и внутипеченочных протоков, их стриктурами и 
склерозирующим холангитом. Однако в 3,9% наблюдений 
развились осложнения (панкреатит, панкреанекроз, обо-
стрение холангита, холангиогенные абсцессы печени). 
В анализируемом клиническом материале эффективность 
МРХПГ в диагностике механической желтухи, вызван-
ной холелитиазом, воспалительными стриктурами или 
опухолью ОЖП, оказалась достаточно высокой – 98,5%. 
Преимущество метода заключалось в возможности из-
учения состояния ОЖП и внутрипеченочных протоков в 
естественных условиях, без заполнения их контрастным 
веществом. Кроме того, эта методика во всех случаях 
обеспечивала отображение протоков выше и ниже пре-
пятствия, протяженность и степень сужения, что было 
важно для планирования лечебных манипуляций. Из 
192 больных в 153 наблюдениях диагноз на момент 
проведения ЭРХПГ был установлен, и данный метод в 
основном применялся как лечебное миниинвазивное 
оперативное вмешательство, цель которого заключалась 
в ПСТ, низведении камней и выполнении других транс-
папиллярных манипуляций. Лечебный компонент ЭРХПГ 
при опухолях панкреатобилиарной области заключался 
в выполнении транспапиллярных вмешательств, прежде 
всего, ретроградной декомпрессии внутрипеченочных 
желчных протоков. Вместе с тем, выполнение этой ма-
нипуляции при панкреатобилиарных опухолях часто 
оказывалось невозможным из-за локализации сужения, 
его протяженности и плотности опухолевой ткани. В 
этих случаях отдавали предпочтение установке стентов 
постредством чрескожного чреспеченочного доступа 
под рентгенотелевизионным или ультразвуковым кон-
тролем. Неудачи при использовании метода объясня-
лись невозможностью канюлирования устья БДС при 
распространении инфильтративного процесса опухоли 
головки поджелудочной железы на ампулярный отдел, 
парапапиллярном дивертикуле, а также при выраженной 
деформации просвета двенадцатиперстной кишки.

Анализ проведенных нами исследований позволил 
определить наиболее рациональные последовательности 
применения лучевых методов для распознания причин 
механической желтухи, которые представлены в табл. 4.
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Таким образом, с учетом диагностической эффек-
тивности и экономических затрат нами выделены три 
основных диагностических этапа для распознавания 
причин механической желтухи. При этом последователь-
ность применения методов определялась результатами 
предыдущих исследований. На первом этапе всем боль-
ным выполняли скрининговое исследование – УЗИ, при 
котором у 78% больных устанавливали тип желтухи и в 
большинстве наблюдений определяли ее причину. При 
выявлении холедохолитиаза производили извлечение 
камня эндоскопическим методом. В неясных случаях у 
20,6% пациентов проводили второй этап исследований, 
в ходе которого, в зависимости от полученных при УЗИ 
результатах и конкретных задач, выполняли ЭРХПГ, как 
лечебную процедуру. Как правило, на втором этапе опре-
деляли резектабельность опухоли методом МСКТ, уточ-
няли причины сужения ОЖП. Если картина по-прежнему 
оставалась неясной, у 4,4% исследуемых использовали 
третий этап диагностики, который заключался в прове-
дении МРХПГ или МСКТ. На этом этапе методом МРХПГ 
обнаруживали не выявленный ранее холедохолитиаз, 
методом МСКТ определяли резектабельность опухоли 
протока и уточняли причину сдавления протока извне.

 
Заключение

Результаты лечения заболеваний, осложнившихся 
обтурационной желтухой, зависят от степени и длитель-
ности гипербилирубинемии, своевременного и точного 
определения характера желтухи, уровня и причины обту-
рации желчных протоков. С целью определения причины 
желтухи на первом этапе показано УЗИ, при котором диа-
гноз устанавливается более чем у 78% больных. В неясных 
случаях (до 17%) проводится второй этап исследований, 
в ходе которого, в зависимости от полученных при УЗИ 
результатах конкретных задач, выполняются или МСКТ 
(для уточнения диагноза, определения резектабельности 
опухоли), или МРХПГ (для уточнения состояния ОЖП), 
или ЭРХПГ, в том числе, и как лечебная процедура. В 5% 
возникала необходимость проведения третьего этапа 
диагностики, при котором выбор метода определялся 
конкретной задачей. Используемый алгоритм является 
системой поэтапных мероприятий лечебно-диагности-
ческой помощи больным с механической желтухой, 

Табл. 4. Алгоритм лучевых методов диагностики причин механической 
желтухи

Подозреваемый диагноз (ра-
бочий диагноз)

Содержание и последовательность выполнения 
лучевых методов исследования (алгоритм)

Холедохолитиаз УЗИ – МРХПГ (при отрицательном УЗИ – ЭРХПГ 
с лечебной целью в сочетании с ПСТ)

Рак головки поджелудочной 
железы

УЗИ – МСКТ (в том числе, с целью оценки 
распространения опухолевого процесса)

Рак желчного протока УЗИ – МРХПГ – МСКТ (с целью оценки 
распространения опухолевого процесса)

Стриктура желчного протока и 
другие причины сдавления

УЗИ – МРХПГ – МСКТ

Рак БСДК УЗИ – ЭРХПГ

позволяющий установить диагноз в кратчайшие сроки 
и вместе с тем провести вмешательства, направленные 
на декомпрессию желчевыводящих путей в первые дни 
от начала госпитализации. О хирургической тактике 
при синдроме механической желтухи мы расскажем в 
следующем номере.
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Дагестанская медицинская академия

Среди заболеваний венозной системы особое место 
занимает синдром верхней полой вены (ВПВ). Тяжелые 
последствия флебогемодинамических нарушений при 
данном окклюзионном синдроме давно привлекают 
внимание хирургов и морфологов. 

В последнее время появилось много публикаций, 
посвященных окклюзии плечеголовных вен, в том числе 
при имплантации кардиостимуляторов [1]. По-прежнему 
высок риск тромбоза магистральных ветвей ВПВ при 
катетеризации. По литературным данным частота лока-
лизации окклюзии плечеголовных вен при синдроме ВПВ 
составляет 17,7% в правой и 13,7% в левой [2].

В хирургии синдрома ВПВ применялись палли-
ативные операции, направленные на декомпрессию 
в системе ВПВ путем стернотомии [3], венолизиса, 
резекции опухоли [4]. Эти операции дают лишь не-
значительный кратковременный эффект и поэтому в 
настоящее время не применяются. В данном аспекте 
обходное шунтирование аутовенозным трансплан-
татом выгодно отличается от других паллиативных 
операций [5]. 

Применялись операции экстраторакального обход-
ного шунтирования с перемещением вен конечностей 
[6]. Недостатками этих способов, как отмечают сами 
авторы, являются перегибы шунта, его скручивание по 

ХИРУРГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ ФЛЕБОГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
ПРИ СИНДРОМЕ ВЕРХНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ

Омаров И.М., Омаров К.С., Омаров О.И.

Резюме

В основу исследования положен анализ экспериментальных наблюдений в 
условиях хронического опыта на беспородных собаках обоего пола, массой от 6 до 
14 кг. В качестве экспериментальных исследований выполняли: перекрестное шунти-
рование при окклюзии одной из плечеголовных вен; формирование дополнительных 
коллатеральных путей оттока при окклюзии верхней полой вены с использованием 
коммитантных вен большого сальника. За животными осуществлялось динамическое 
наблюдение до 6 месяцев, изучалась динамика венозного и артериального давления. 
Материалом антропометрических исследований послужили 100 нефиксированных 
трупов взрослых людей обоего пола. Выводы: анатомо-хирургические условия по-
зволяют осуществить разработанные новые варианты паллиативных операций при 
синдроме верхней полой вены.

При экспериментальной модели окклюзионного синдрома верхней полой вены 
и после проведения корригирующих операций развивающаяся венозная гипертензия 
купируется, обеспечивается полноценный дренаж бассейна верхней полой вены. 
Реактивные изменения микроциркуляторного русла твердой мозговой оболочки после 
корригирующих операций регрессируют.

THE SURGICAL CORRECTION OF PHLEBOHEMODYNAMICAL 
DISORDERS IN THE SUPERIOR VENA CAVA SYNDROME
I.M. Omarov, K.S. Omarov, O.I. Omarov

Ключевые слова: верхняя полая вена, наружная яремная вена, боль-
шой сальник.

The analysis of experimental observations under the conditions of chronic experience 
on mongrel dogs of both sexes with body mass of 6–14 kg having been kept beforehand in 
a vivarium in two weeks, was put in the base of the present study.

The following operations were suggested as experimental investigations: overcross 
shunt in occlusion of one of the brachiocephalic veins; formation of additional collateral 
outflow ways in occlusion of the superior vena cava with the use of cometant veins of 
epiploon.

Dynamical observations for the experimental animals were carried out till 6 months; 
the dynamics of venous and arterial pressure was studied.

The material for anthropometrical investigations consisted of 100 non-fixed cadavers 
of adults of both sexes.

Conclusions: Anatomic-surgical conditions permit to realize the elaborated new 
variants of palliative operations in the superior vena cava syndrome.

In the experimental model of the occlusive syndrome of superior vena cava and after 
correcting operations developing venous hypertension is ceased, rather valuable drain of 
superior vena cava basin is provided.

After correcting operations reactive changes of microcirculation channel of the dura 
mater regress.

Keywords: superior vena cava, external jugular vein, epiploon.

оси при проведении по тоннелю, нарушение питания 
стенки вен, связанное с выделением их на большом про-
тяжении, а также невозможность применение метода 
при рассыпном типе строения большой подкожной 
вены бедра.

Цель исследования – разработка паллиативных ме-
тодов хирургической коррекции флебогемодинамических 
нарушений при синдроме ВПВ.

Характер и объем исследований представлены в 
таблице 1.

Исследования на животных проводили в специаль-
ной операционной в стерильных условиях с соблюдением 
всех правил асептики и антисептики. Операции на жи-
вотных выполнялись под внутривенным гексеналовым 
наркозом (15 мг/кг). У всех подопытных животных соз-
давалась модель окклюзионного синдрома краниальной 
полой вены или одной из плечеголовных вен. Для этой 
цели производили катетеризацию одной из подкожных 
вен правой или левой передней лапы. Сосуд выделяли 
на участке 1–1,5 см и брали на держалки. Дистальный 
участок перевязывали, а в проксимальный вводили 
фторопластовый баллонный катетер. Для профилактики 
тромбоэмболических осложнений перед проведением 
катетера собаке внутривенно вводили 2,5 тыс. Ед. гепа-

УДК 616.14-022-089
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№
пп 
серия

Наименование опытов
Сроки 
наблюдения

Количество 
опытов

1.

Перекрестное шунтирование при окклюзии правой плечеголовной вены
– динамика венозного давления
– флебография
– изучение микроциркуляторного русла твердой мозговой оболочки

до 6 мес.
до 6 мес.
до 2 мес.
до 1 мес.

15
10
10
5

2. 

Перекрестное шунтирование при окклюзии левой плечеголовной вены 
– динамика венозного давления 
– флебография 
– изучение микроциркуляторного русла твердой мозговой оболочки

до 6 мес.
до 6 мес.
до 2 мес.
до 1 мес.

15
10
10
5

3.

Формирование дополнительных коллатеральных путей оттока при окклюзии краниальной полой вены
– динамика венозного давления
– флебография
– изучение микроциркуляторного русла твердой мозговой оболочки
– изучение развития сосудистых анастомозов между подлежащей поверхностью шеи и поверхностью перемещенного большого сальника

до 3 мес.
до 3 мес.
до 3 мес.
до 1 мес.
до 1 мес.

15
10
10
5
10

Всего опытов 130

Табл. 1. Характер и объем экспериментальных исследований

рина, а поверхность катетера обрабатывали марлевым 
шариком, смоченным в жидком вазелине. В баллон для 
контрастирования вводили с помощью 10 мл шприца 
1,5–2 мл рентгенконтрастного вещества (76% раствор 
верографина). Затем под контролем рентгеноскопии 
баллон устанавливали на заданном уровне. Далее баллон 
раздували дополнительным введением из шприца 4–8 мл 
изотонического раствора. Катетер фиксировали в про-
свете сосуда отдельными капроновыми лигатурами и 
закрепляли заглушкой. 

В первой серии экспериментов баллон устанавли-
вали в просвете правой плечеголовной вены, во второй 
серии – в просвете левой плечеголовной вены, в третьей 
серии – в просвете краниальной полой вены.

За подопытными животными осуществлялось ди-
намическое наблюдение. Изучалась динамика венозного 
и артериального давления. Венозное давление измеряли 
по методике прямой флеботонометрии с помощью 
аппарата Вальдмана. После настройки манометра по 
принятой методике пунктировали краниальный конец 
наружной яремной вены иглой с внутренним диаметром 
1,0–1,2 мм.

Регистрацию артериального давления производили 
прямым способом – путем канюлирования бедренной 
артерии с помощью ртутного манометра.

Электрокардиография производилась на двухка-
нальном ЭЛКАР – 2 в трех стандартных отведениях. 

С целью контроля проходимости и состояния стенок 
оперированных вен выполнялась прижизненная флебо-
графия 76% раствором верографина.

В течение развития окклюзионного синдрома 
плечеголовной, краниальной полой вены и после кор-
рекции венозного оттока исследовали микрососудистые 
реакции твердой мозговой оболочки методом импрег-
нации азотнокислым серебром по В.В. Куприянову. Для 
этой цели выполняли костнопластическую трепана-
цию черепа по Оливеркрону. Осторожно выкраивали 
овальный лоскут твердой мозговой оболочки размером 
0,5х0,5 см.

Анатомо-экспериментальное обоснование формирования 
коллатеральных путей оттока при окклюзии ВПВ

Способ формирования дополнительных коллате-
ральных путей оттока при окклюзии ВПВ включает моби-
лизацию и удлинение большого сальника с сохранением 
правой или левой сосудистой ножки, формирование 
подкожного тоннеля между лапаротомным доступом 
и зоной наружных яремных вен, подведение большого 
сальника по сформированному тоннелю, распластывание 
его над правой и левой наружными яремными венами и 
формированием анастомозов между наиболее крупными 
венами большого сальника и правой и левой наружными 
яремными венами. 

Хирургическая анатомия большого сальника в целях 
определения возможности перемещения его без преры-
вания сосудистой ножки к области шеи нами изучена на 
100 трупах взрослых людей, не имевших катамнестиче-
ских и анатомических признаков патологии брюшной 
полости.

Длина и форма свободно свисающей части большого 
сальника определяет возможность его тракции в область 
шеи. Эта длина варьирует в значительных пределах. Со-
гласно данным исследований [7], наиболее часто встре-
чаемые размеры сальника длиной 14–36 см, шириной 
20–46 см, однако бывают крайне короткие сальники – до 
7 см и избыточно длинные – до 70 см [8].

В наших исследованиях длина свободно свисающей 
части большого сальника варьировала от 12 до 34 см.

Использование методики мобилизации и перемеще-
ния большого сальника с сохранением сосудистой ножки, 
форма сальникового фартука и связанный с нею тип 
кровоснабжения определяют возможность операции.

Выделены следующие основные разновидности фор-
мы большого сальника: четырехугольная, треугольная и 
многолопастная.

Мы наблюдали четырехугольную форму в 52% 
случаев, треугольную – 41% случаев, многолопастную 
– 7% случаев. Наши данные соответствуют результатам 
исследований других авторов ([8]).
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На основании данных о строении, форме, размерах 
и типе кровообращения большого сальника разработан 
ряд способов его удлинения. Большинством авторов 
при удлинении большого сальника учитывался тот 
факт, что наиболее крупные магистрали следуют от 
правой желудочно-сальниковой артерии [9]. Ввиду 
большего диаметра правой желудочно-сальниковой 
артерии чаще оставляют именно ее. Отделение должно 
происходить как можно ближе к желудку так, чтобы 
аркада осталась в фартуке большого сальника. После 
этого большой сальник может достигнуть шеи в 88% 
случаев.

Топографо-анатомические исследования показа-
ли, что приемы пластики позволяют подвести боль-
шой сальник к области шеи. Выбор метода пластики 
сальника может быть решен во время операции, когда 
установлены размеры сальника, его форма и тип кро-
воснабжения. При многолопастной форме большого 
сальника, что по данным наших исследований встреча-
ется в 7% случаев, невозможно проведение оментизации 
области шеи.

Экспериментальные исследования по оментиза-
ции области шеи показали, что венозная гипертензия, 
развивающаяся после моделирования окклюзион-
ного синдрома КПВ, которая достигает в среднем 
349,8 ± 3,7 мм вод. ст., разрешается к 12 дню после опе-
рации – 78,6 ± 2,1 мм вод.ст.

После проведенной венозной декомпрессии с ис-
пользованием комитантных вен большого сальника в 
двух наблюдениях мы отмечали тромбоз в области ана-
стомозов, что отразилось на венозном давлении в системе 
КПВ – 119,0 ± 1,0 мм вод.ст.

Изучение развития сосудистых анастомозов между 
подлежащей поверхностью шеи и поверхностью боль-
шого сальника методом импрегнации серебром по 
В.В. Куприянову выявило, что через 3–3,5 часа переме-
щенный сальник плотно прилегает к окружающей ткани 
за счет появившейся белковой пленки. Уже через 48–72 
часа после наступления контакта между поверхностями 
сальника и подлежащей ткани мы наблюдали прораста-
ние капилляров, некоторые вновь образованные сосуды 
имели эндотелиальную выстилку. Максимальное разви-
тие сосудов достигалось к 12 дню после операции, часть 
из них имела артериальное, а часть – венозное строение 
стенки. Разрешение окклюзионного синдрома КПВ со-
впадало с моментом максимального развития вновь 
образованных сосудов между сальником и подлежащей 
поверхностью.

Тромбоз или облитерация анастомозов между коми-
тантными венами большого сальника и наружными ярем-
ными венами не приводят к значительным изменениям 
вследствие того, что функция их сводится к ускорению 
оттока крови при быстро прогрессирующем развитии 
болезни, а основную декомпрессивную функцию берет 
на себя большой сальник за счет реваскуляризирующей 
и абсорбционной способности (рис. 1).

Перекрестное шунтирование при окклюзии одной из 
плечеголовных вен

При окклюзии одной из плечеголовных вен целе-
сообразно выполнять перекрестное шунтирование с 
использованием наружной яремной вены (НЯВ).

Форма строения, диаметр и длина НЯВ в подавля-
ющем большинстве случаев позволяют использовать её 
в качестве аутопластического шунтирующего материала 
при реконструктивно-пластических операциях. 

В ходе проведённых исследований на 100 человече-
ских нефиксированных трупах мы установили, что длина 
НЯВ колеблется в пределах 100–120 мм.

Форму НЯВ практически целесообразно разделять 
на магистральную и рассыпную. Магистральная фор-
ма характеризуется наличием на всех уровнях одного 
крупного ствола с многочисленными впадающими в 
него ветвями. Рассыпную форму отличает наличие 2–3 
отдельных стволов сравнительно меньшего диаметра, 
сливающихся в один общий ствол в проксимальной 
трети. Возможно наличие одной из форм с обеих сто-
рон, возможно сочетание обеих форм. Предложенная 
нами хирургическая коррекция направлена на создание 
декомпрессии бассейна при окклюзии одной из плече-
головных вен. Для этого из продольного разреза на шее, 
выделялась НЯВ с противоположной стороны окклюзии, 
и пересекался её краниальный конец у места формиро-
вания. Следующим этапом выделялся венозный угол со 
стороны окклюзии, краниальный конец НЯВ подкожно 
подводился к венозному углу и формировался анастомоз 
по типу «конец в бок». Таким образом, осуществлялось 
перекрестное шунтирование. С целью предотвращения 
перегиба шунта и его экстравазального сдавления нами 
использовалась спираль А.Н. Веденского.

Функциональный эффект предлагаемой нами опера-
ции при окклюзии ПГВ изучали в условиях хронического 
эксперимента. При флебографических исследованиях 
отмечалась проходимость шунтов во всех экспериментах, 
спустя 6 месяцев после операции.

Рис. 1. Динамика венозного давления в системе КПВ до и после хирурги-
ческой коррекции
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Изменение венозного давления в плечевой вене 
со стороны окклюзии показало, что после выполнения 
шунтирующей операции, венозное давление приближа-
ется к норме и составляет 62 ± 2,4 мм вод. ст. (при норме 
57 ± 2,5 мм вод. ст.), тогда как в контрольной группе 
через 1 месяц сохраняется венозная гипертензия и со-
ставляет 110 ± 4,5 мм водн. ст., т.е. экспериментальные 
исследования демонстрируют, что для коррекции крово-
обращения при окклюзии одной из плечеголовных вен 
в качестве перекрёстных шунтов с успехом могут быть 
использованы НЯВ. 

При длительном выраженном расстройстве интра-
краниальной венозной гемодинамики появляются и за-
тем нарастают необратимые морфологические изменения 
стенок сосудистой системы и тканей головного мозга. 
Дистонические изменения стенок венозных сосудов 
при декомпенсации венозного застоя могут закончиться 
грубыми структурными нарушениями, вплоть до образо-
ваний в стенках вен отверстий и кровоизлияний. 

Реактивные изменения микроангиоархитектоники 
твердой мозговой оболочки, возникающие после модели-
рования окклюзионного синдрома КПВ, после проведе-
ния паллиативных операций постепенно регрессируют.

Таким образом, синдром ВПВ вызывает тяжелые 
флебогемодинамические изменения, являясь причиной 
длительного венозного застоя, и, как следствие, приводит 
к развитию венозной энцефалопатии.

Использование большого сальника и его комитант-
ных вен в формировании дополнительных коллатераль-
ных путей оттока при окклюзии ВПВ и перекрестное 
шунтирование при окклюзии одной из плечеголовных 
вен с использованием НЯВ позволяет обеспечить эф-
фективную декомпрессию в системе ВПВ. 

Коррекция гемоциркуляторных нарушений при 
окклюзии ВПВ приводит к поступательной регрессии 
реактивных изменений микроциркуляторного русла ее 
бассейна.

Выводы
1. Для создания дополнительных коллатеральных пу-

тей оттока при окклюзии ВПВ может быть использована 
васкуляризующая способность большого сальника.

2. Для более быстрого регресса флебогемодинами-
ческих нарушений при окклюзии ВПВ формируются 
анастомозы между комитантными венами большого 
сальника и правой и левой НЯВ.

3. При окклюзии одной из плечеголовных вен показа-
но перекрестное шунтирование с использованием НЯВ.
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По данным Минздравсоцразвития России потреб-
ность населения нашей страны в эндопротезировании 
суставов удовлетворена на 6,7% [4]. Планируемое увели-
чение количества операций эндопротезирования, других 
агрессивных высоких медицинских технологий, без акти-
визации донорства крови приведет (и уже приводит) к 
дефициту компонентов аллогенной крови [3]. Выходом 
из сложившейся ситуации может быть внедрение в хирур-
гическую практику технологий сбережения аутологичной 
крови. Общей проблемой технологий аутогемотрансфу-
зий является их относительно высокая стоимость и тру-
доемкость. При дооперационном резервировании крови 
есть риск снижения кислородтранспортной функции 
крови. В то же время особенностью операций эндопро-
тезирования является неизбежная послеоперационная 
кровопотеря из поврежденных губчатых костей. Сбор и 
возврат излившейся крови, особенно при значительном 
объеме кровопотери, позволяет избежать послеопераци-
онной анемии и трансфузий аллогенной крови.

Послеоперационная реинфузия аутокрови произво-
дится, как правило, после кардиохирургической, ангиохи-
рургической или ортопедической операции с обработкой 
крови или без нее [2]. 

Послеоперационная реинфузия крови из стерильных 
дренажей проводится при высоком темпе ее поступления 
(100 мл/ч и более) и высоком содержании гемоглобина (60 
г/л и более). Противопоказаниями к послеоперационной 
реинфузии являются микробное загрязнение дренажной 
крови (она сохраняет свою стерильность в течение 6 
часов после операции), гемолиз (содержание свободного 
гемоглобина более 5 г/л), нарушение герметичности дре-
нажных систем, а также наличие у больного выраженной 
почечно-печеночной недостаточности.

Излившуюся кровь собирают после операции в 
стерильные емкости и реинфузируют через микроагре-
гатный фильтр. Переливание собранной после операции 
крови должно быть выполнено в первые 6 ч после начала 
сбора.

Таким образом, послеоперационная реинфузия по-
зволяет скорригировать анемию без использования алло-
генной крови. Однако важно предусмотреть возможное 
изменение функционального состояния тромбоцитов, 
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системы свертывания, активации комплемента, степени 
гемолиза и протеолиза в дренажной крови.

Возможны несколько вариантов технического вы-
полнения аутогемотрансфузии [2].

Применение аппаратной послеоперационной реин-
фузии проблематично вследствие небольшого и нестан-
дартного объема дренажной крови, высокой стоимости 
расходных материалов. Оптимальным решением для 
послеоперационной реинфузии является использование 
специальных устройств одноразового применения [1].

По данным европейского исследования (225 хи-
рургических центров) трансфузионной тактики при 
артропластике коленного и тазобедренного суставов – не 
используют аутологичную кровь у 5% пациентов, а 6% 
пациентов получают аутологичную кровь только методом 
послеоперационной реинфузии (табл.) [16]. 

Strümper D. и соавт. использовали реинфузию крови 
при эндопротезировании суставов у 135 пациентов. 96 па-
циентов составили исторический контроль. Излившуюся 
кровь возвращали либо при достижении объема 500 мл, 
либо спустя 6 часов после операции. Аутотрансфузии по-
зволили сократить долю реципиентов аллогенной крови 
с 35% до 22% (p< 0,001) при отсутствии различий в пери-
операционной динамике содержания гемоглобина [22].

При протезировании коленного сустава использова-
ние послеоперационной реинфузии позволяет сократить 
переливание аллогенной крови на 65%, с 0,91 до 0,29 дозы 
эритроцитов на операцию [21].

По данным Muñoz M. и соавт. при одностороннем 
протезировании коленного сустава использование по-
слеоперационной реинфузии позволяет сократить пере-
ливание аллогенной крови на 37%, с 1,31 до 0,29 дозы 
эритроцитов на операцию. Полагают, что изолированное 
применение послеоперационной реинфузии наиболее 
эффективно в группе пациентов с дооперационным 
уровнем гемоглобина более 130 г/л. Если дооперационный 
уровень гемоглобина менее указанной величины, то для 
снижения потребности в аллогенной крови могут потре-
боваться другие методы аутогемотрансфузии [13].

Средний объем послеоперационной реинфузии 
составил 437 мл при протезировании тазобедренного 
сустава, 883 мл при протезировании коленного сустава 
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и 1713 мл при протезировании двух коленных суставов. 
Это позволило не использовать аллогенную кровь у 99 
из 135 пациентов [10].

Среди пациентов с протезированием коленного 
сустава у 58 была выполнена послеоперационная реин-
фузия крови, а у 59 – нет. При использовании реинфузии 
потребность в аллогенных трансфузиях сокращается с 
78% в контрольной группе до 34% в исследуемой груп-
пе. Сделан вывод о том, что реинфузия небольших или 
средних объемов дренажной крови может безопасно 
применяться в клинической практике и уменьшать по-
требность в аллогенных трансфузиях [6].

У 375 пациентов с протезированием коленного су-
става исследовали эффективность послеоперационной 
реинфузии неотмытой фильтрованной крови, собранной 
с использованием одноразовых устройств (208 человек), 
предоперационного резервирования 1–4 доз аутокрови 
и послеоперационной реинфузии (50 человек), 117 па-
циентов получали аллогенные гемокомпоненты. После-
операционная реинфузия сокращает потребность в алло-
генных трансфузиях (в среднем 2,7 доз) по сравнению с 
контрольной группой (в среднем 4,2 дозы). Наименьшая 
потребность в аллогенных трансфузиях (в среднем 1,7 
дозы) – при сочетании послеоперационной реинфузии с 
предоперационным резервированием аутокрови [27].

Полагают, что реинфузия аутологичной крови де-
шевле трансфузии донорской крови только в том случае, 
когда не используется дополнительная обработка [7].

Umlas J. и соавт. отмечают, что рутинное исполь-
зование устройств для сбора дренажной крови при 
эндопротезировании суставов не оправдано, поскольку 
лишь 6% пациентов теряли объем эритроцитов равный 
или более дозе аллогенных эритроцитов (180 мл) [24]. 
При исследовании экономической эффективности по-
слеоперационной реинфузии эритроцитов в 1999 году в 
США установлено, что эффективны устройства дешевле 
73 долларов США, либо применение процедуры при объ-
еме реинфузии более 600 мл [11].

Umlas J. и соавт. установили, что переживаемость и 
полупериод циркуляции эритроцитов дренажной кро-

ви, собранных в течение трех часов после операции не 
отличаются от аналогичных показателей эритроцитов 
венозной крови [25].

Риск послеоперационной реинфузии связан с дву-
мя позициями: во-первых, возможное потенциальное 
повреждение клеток и неконтролируемый уровень сво-
бодного гемоглобина. Во-вторых, активация коагуляци-
онного потенциала дренажной крови. Показано, что в 
низковакуумных системах потенциальное повреждение 
эритроцитов минимально [8].

Констатировано отсутствие существенных изме-
нений свертывания крови пациентов после реинфузии 
с использованием низковакуумных систем [7, 20]. Эти 
изменения не отличались от реципиентов аутологичных 
эритроцитов, обработанных на аппарате Cellsaver. Gru-
nborg H. et al. с использованием метки 51Cr определяли 
длительность циркуляции эритроцитов дренажной кро-
ви, собранной и реинфузированной с использованием си-
стемы однократного применения после протезирования 
коленного сустава. Падение активности изотопа со 100% 
до 50% произошло в течение 21 дня, аналогично эритро-
цитам консервированной аутологичной крови [9].

Среди пациентов, получивших послеоперационную 
реинфузию, повышение температуры тела сочеталось с 
увеличением концентрации гистамина и простагландина 
Е2 [18]. Этого явления можно избежать, выполняя пере-
ливание медленно – в течение 1–2 часов [26]. По результа-
там проспективного рандомизированного исследования у 
232 пациентов с протезированием тазобедренного сустава 
при послеоперационной реинфузии 300–1000 мл неотмы-
той крови через микроагрегатный фильтр не наблюдали 
осложнений или эпизодов гипотензии, нарушений дея-
тельности сердца и легких, коагулопатии и фебрильных 
реакций. При этом существенно сокращается потреб-
ность в трансфузиях аллогенной крови [5].

В дренажной крови (250–1000 мл) было значительно 
повышено содержание биоактивных субстанций из раз-
рушенных лейкоцитов и тромбоцитов (гистамин, кати-
онный эозинофильный белок, эозинофильный белок X, 
миелопероксидаза, ингибитор активатора плазминогена 

 Без аутокрови Комбинация методов Только один метод

Методы заготовки крови (при использовании одного метода)

Дооперационно ОНГ Интраоперационно Послеоперационно

Все пациенты 51 (1680) 17 (550) 33 (1089) 19 (634) 1 (44) 6 (202) 6 (209)

Операция

Первично односторонне ТБС 49 (849) 16 (279) 34 (589) 23 (397) 1 (22) 6 (106) 4 (64)

Первично двусторонне ТБС 57 (13) 17 (4) 26 (6) 17 (4) 0 (0) 9 (2) 0 (0)

Первично односторонне коленный 51 (437) 16 (142) 33 (287) 14 (119) 1 (12) 6 (48) 13 (108)

Первично двусторонне коленный 56 (5) 11 (1) 33 (3) 22 (2) 0 (0) 0 (0) 11 (1)

Ревизия ТБС 51 (123) 25 (60) 25 (60) 12 (30) 2 (5) 8 (19) 3 (6)

Ревизия КС 55 (32) 19 (11) 26 (15) 9 (26) 0 (0) 5 (3) 12 (7)

 * Пропущенные данные обусловили некоторое расхождение результатов. Данные представлены в процентах, в скобках – абсолютное значение.

Табл. 1. Методы заготовки аутологичной крови по данным OSTEO – европейского исследования (225 хирургических центров) трансфузионной тактики при 
артропластике коленного и тазобедренного суставов *

Жибурт Е.Б., Максимов В.А., Исмаилов Х.Г., Вергопуло А.А.
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типа 1, активированный фактор комплемента 3 (C3a). Тем 
не менее, после реинфузии содержание этих веществ, как 
и состояние системы свертывания в крови пациента не 
изменяется [17]. Можно согласиться с мнением Л.Б. Лев-
ченко (2001), что, по-видимому, реинфузия в объеме до 
1000 мл не приводит к развитию клинически значимой 
коагулопатии.

Риск развития почечной недостаточности вследствие 
блокады почечных канальцев свободным гемоглобином 
достаточно условен – таких клинических случаев в лите-
ратуре не описано [7]. Тем не менее, именно вследствие 
этого гипотетического риска противопоказаниями к 
аутогемотрансфузии считают состояния с нарушенной 
фильтрацией: почечную недостаточность и шок [19]. По 
данным Dietrich W. при переливании дренажной крови в 
кардиохирургии потребность в аллогенных гемокомпо-
нентах сокращается на 25–50%, что авторы связывают с 
хорошими объем-замещающими свойствами дренажной 
крови с высокой концентрацией белка плазмы [19].

Muñoz M. и соавт. не выявили отклонений клеточного 
иммунного ответа при послеоперационной реинфузии 
неотмытой дренажной крови от динамики параметров 
клеточного иммунитета (снижение количества Т- и NK-
клеток, но не В-клеток) [15]. Этой же группой авторов 
установлен идентичный профиль послеоперационного 
острофазового ответа в трех группах пациентов: 1) с после-
операционной реинфузией неотмытой дренажной крови; 2) 
с послеоперационной реинфузией неотмытой дренажной 
крови, обедненной лейкоцитами; 3) без послеоперационной 
реинфузии. Сделан вывод о безопасности послеоперацион-
ной реинфузией неотмытой дренажной крови и поставлен 
вопрос об эффективности лейкофильтрации [14].

В Индианаполисе, США, проведено сравнительное 
рандомизированное исследование закрытых систем сбора 
дренажной крови Solcotrans Plus и Stryker-CBC ConstaVAC. 
Анализ опросников медицинских сестер с использовани-
ем биномиального теста показал, что значительное пред-
почтение отдается системе Stryker-CBC ConstaVAC из-за 
простоты использования. Однако Solcotrans Plus имеет 
превосходство по показателю «затраты-эффективность» 
вследствие большего объема реинфузируемой крови. 
Частота встречаемости побочных эффектов при исполь-
зовании этих двух систем не отличается [23].

Кроме упомянутых выше в России проходили апроба-
цию системы: Transolog Low Vacuum Set (EMS Medical Group 
Ltd, Великобритания), SureTrans System (Davol Inc., США), 
Handy Vac (Maersk Medical, Дания). Предстоит определить 
оптимальные медико-экономические показания к приме-
нению конкретной системы в конкретных условиях.
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Шевченко Ю.Л., Карпов О.Э., Махнев Д.А.
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ВИДЕОКОММУНИКАЦИОННОГО КОМПЛЕКСА В РАБОТЕ ХИРУРГИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ МНОГОПРОФИЛЬНОГО СТАЦИОНАРА

В Пироговском Центре разработан и установлен 
комбинированный видеокоммуникационный комплекс, 
включающий в себя две подсистемы: 

– подсистема многоточечного управляемого видео-
наблюдения за ходом оперативных вмешательств;

– подсистема видеоконференцсвязи (ВКС).
Опытное внедрение и эксплуатация комплекса 

проведены на базе Национального Центра грудной и 
сердечно-сосудистой хирургии им. Св. Георгия «НМХЦ 
им. Н.И. Пирогова».

Цели данного проекта
1. Организация постоянного управляемого наблю-

дения и записи хода операций в нескольких операци-
онных.

2. Реализация возможности установки сеансов связи 
двух и более абонентов, позволяющих вести удаленное 
аудиовизуальное общение в реальном времени.

3. Интеграция подсистем в единый видеокоммуни-
кационный комплекс с использованием видеоинформа-
ции в качестве варианта контента при аудиовизуальном 
общении.

4. Отработка технических деталей и оценка эф-
фективности решения для использования в качестве 
типового оснащения операционных, реанимаций, палат 
интенсивной терапии (ПИТ) и других подразделений 
Центра. 

Реализованные функции комплекса
1. Наблюдение
– многоточечное, удаленное, управляемое наблюде-

ние за проведением операции в любой из операционных 
в режиме реального времени.

2. Запись и хранение
– возможность записи и структурированного долго-

временного хранения видеозаписей
3. Общение
– возможность удаленного аудиовизуального обще-

ния в реальном времени двух и более абонентов.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ВИДЕОКОММУНИКАЦИОННОГО КОМПЛЕКСА В РАБОТЕ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ МНОГОПРОФИЛЬНОГО СТАЦИОНАРА

Шевченко Ю.Л., Карпов О.Э., Махнев Д.А.
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова

4. Сочетание функций
– интеграция подсистем с использованием видео-

информации (файлов видеоархива и трансляции в ре-
альном режиме времени) в качестве варианта контента 
при ВКС.

Технические особенности реализации 

Подсистема ВКС
Современные технологии ВКС предоставляют 

пользователям мощные инструменты повышения эф-
фективности делового общения. ВКС дает абонентам, 
находящимся на любом расстоянии друг от друга, воз-
можность интерактивного общения и обмена докумен-
тами, практически равную по результативности личной 
встрече. Системы ВКС позволяют решить такие задачи, 
как увеличение скорости принятия решений, уменьше-
ние потерь времени ключевых сотрудников, сокращение 
командировочных и накладных расходов. ВКС является 
зрелой и хорошо отработанной технологией. Возмож-
ности современных систем ВКС позволяют реализовать 
самые разные сценарии делового общения: переговоры, 
совещания, дискуссии, семинары; использовать дополни-
тельную визуальную информацию, совместно обсуждать 
и редактировать документы. Совершенствование тех-
нологий и доступность необходимой канальной инфра-
структуры способствуют широкому распространению 
систем ВКС среди российских корпораций самых раз-
личных отраслей.

В реализации проекта использовано стандартное 
оборудование одного из лидирующих производителей в 
области технологий визуальных коммуникаций (TAND-
BERG) (рис.1, 2). Одновременный монтаж необходимых 
участков сетевой инфраструктуры Центра, с соблюдением 
мировых стандартов, и использование стандартного обо-
рудования, рекомендованного производителем, значи-
тельно упростили задачу реализации запланированной 
подсистемы ВКС. 
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Подсистема видеонаблюдения
Представленное решение позволяет в режиме ре-

ального времени следить за ходом операции в одной или 
нескольких операционных, расположенных как на разных 
этажах лечебного корпуса, так и в разных корпусах, а при 
наличии хороших каналов связи – на любом расстоянии 
друг от друга. К установленному видеокоммуникацион-
ному комплексу на период опытной эксплуатации были 
подключены 6 операционных. 

Рис. 1. Терминал ВКС Tandberg Centric 1700 MXP

Рис. 2. Терминал ВКС Tandberg Centric 1000 MXP

Слежение осуществляется посредством двух камер 
высокого разрешения, одна из которых является ка-
мерой установленной в лампе операционной стойки, а 
вторая установлена на подвесном потолке операционной 
(рис. 3.). Вторая камера – это многофункциональная ку-
польная цветная камера. Возможности камеры позволяют 
поворачивать ее на 360 градусов по горизонтали и на 
180 градусов по вертикали, а 30-и кратное оптическое и 
10-и кратное цифровое масштабирование обеспечивают 
детальный просмотр всей операционной.

 Управлять камерой может пользователь, имеющий 
на это права доступа. Так как таких пользователей может 
быть несколько, в системе предусмотрена схема иерархии 
пользователей. Кроме того, система сигнализирует о том, 
кто в данный момент управляет той или иной камерой, с 
возможностью запроса на передачу управления. 

Каждая из двенадцати камер в шести операционных, 
подключенных к системе, работает под руководством 
центрального видеосервера. В его обязанности входит 
управление всей представленной системой. Именно он 
обеспечивает возможность автоматической записи хода 
операций без какого-либо вмешательства пользователей 
и передает возможность управления этим процессом. 
При отказе пользователя от управления камерой сервер 
возвращает ее в позицию, заданную для нее, как позиция 
«по умолчанию».

Рис. 3. Типовое оснащение операционной (купольная видеокамера и 
видеокамера, встроенная в лампу операционной стойки)
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Процесс автоматического начала записи и ее от-
ключения основан на анализе изменения поступающего 
с камер видеоряда. 

Если видеоряд одной из камер изменяется, тогда 
активируется процесс записи с обеих привязанных к 
операционной камер. Если же видеоряд в какой-то на-
страиваемый промежуток времени остается неизменным, 
процесс записи прекращается. 

Сервер автоматически ведет структурированный 
архив всех записей с обязательными параметрами такими 
как: дата и время записи; номер камеры, с которой велась 
запись; номер операционной, к которой камера привяза-
на. Эти параметры максимально облегчают процесс поис-
ка нужной записи при работе пользователя с архивом.

Кроме всех перечисленных выше возможностей на 
своем рабочем месте пользователь системы может:

– просматривать изображение с любой из камер, 
одной или нескольких сразу;

– масштабировать размер окон с передаваемой ему 
видеоинформацией по своему усмотрению;

– работать с архивом видеозаписей операций;
– одновременно с просмотром текущих операций, 

при необходимости, возможна работа и с видеозаписями 
из архива;

– осуществлять экспорт интересующей его ви-
деозаписи в самые распространенные компьютерные 
форматы;

– осуществлять экспорт любого отдельного кадра из 
видеозаписи себе на компьютер.

На данном этапе выделено два вида пользователь-
ских рабочих мест: 

1. Дистанционное автоматизированное рабочее 
место Руководителя (рис. 4, 5). Просмотр в реальном 
режиме времени камер, управление ими и просмотр 
архива. Возможность работы с настройкой системы и 
управление архивом.

2. Дистанционное автоматизированное рабочее ме-
сто Оператора (рис. 6, 7). Просмотр в реальном времени 
камер и просмотр архива. Управление архивом, управле-
ние камерами и изменение настроек недоступно. 

Все рабочие места пользователей - это программное 
обеспечение, устанавливаемое на обычный персональ-
ный компьютер, а доступ к серверу осуществляется по 
локальной вычислительной сети.

Реализованный комплекс позволяет осуществлять 
дистанционное видеонаблюдение и контроль из любой 
точки мира. Ограничение на данную функцию наклады-
вается только характеристики доступного канала связи. 
Распределенная архитектура означает, что работа системы 
не зависит от расположения оборудования, модули и 
объекты взаимодействуют по сети, находясь физически 
в различных местах. Данный принцип реализуется за 
счет передовых телекоммуникационных и сетевых тех-
нологий.

В любой конфигурации, при наличии большого 
числа рассредоточенных зон поддерживается полная 

Рис. 4. Автоматизированное рабочее место Руководителя (вид экрана 1)

Рис. 5. Автоматизированное рабочее место Руководителя (вид экрана 2)

Рис. 6. Автоматизированное рабочее место Оператора (вид экрана 1)
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Рис. 7. Автоматизированное рабочее место Оператора (вид экрана 2)

мобильность и высокая устойчивость к сбоям. Составные 
части системы могут взаимодействовать посредством: 
локальных компьютерных сетей, телефонных линий, 
сети Интернет. 

Таким образом, преимуществами использованного 
решения являются:

– на любой набор событий можно определить любой 
набор действий системы; 

– применяя специальный язык сценариев, можно 
определить сколь угодно сложную реакцию системы на 
события, в том числе с возможностью определения со-
стояния объектов;

– масштабируемость системы;
– широкий спектр поддерживаемого оборудования 

системы;
– любое количество рабочих мест; 
– определение необходимого количества мониторов 

для отображения информации на каждом из рабочих 
мест; 

– разграничение функций системы, доступных каж-
дому из операторов в любой момент времени; 

– подключение оборудования системы в одних 
местах, а осуществление мониторинга и управления из 
других; 

– управление с одного рабочего места средствами 
нескольких объектов; 

– построение целостной системы с централизован-
ным контролем. 

Выводы опытной эксплуатации.
В результате года эксплуатации комбинированного 

видеокоммуникационного комплекса показана его высо-
кая эффективность и определен набор организационно-
технических выводов, которые необходимо учитывать 
при дальнейшем развитии системы. 

1. Эффективность подсистемы видеонаблюдения 
показала необходимость ее использования в качестве 

типового оснащения операционных, реанимаций и ПИТ 
отделений многопрофильного стационара.

2. Для увеличения эффективности подсистемы ви-
деонаблюдения в операционных целесообразно устанав-
ливать не две (как в существующем решении), а четыре 
точки видеовхода: 2 купольных камеры, камера в лампе 
операционной стойки и отдельный видеовход для до-
полнительных внешних видеоустройств.

3. Высокая стоимость оборудования для ВКС пред-
полагает избирательный подход к его выбору при фор-
мировании набора видеооборудования для типового 
оснащения операционных. Для удешевления решения не-
обходима апробация альтернативных программно-аппа-
ратных комплексов для использования на тех участках, где 
допускается ухудшение качества аудио-видеосигнала.

4. Необходимо развитие корпоративных каналов 
связи для реализации предусмотренной возможности 
доступа к системе из любой точки мира.

5. Для организации долговременного хранения мас-
сива видеоданных необходимо развитие центра хранения 
данных.

6. Обеспечение возможности подключения большо-
го количества пользователей требует увеличения произ-
водительности системы (процессорной мощности) путем 
внедрения и развития центра обработки данных.

Использование в ежедневной практике реали-
зованного комплекса позволяет эффективно решать 
следующие задачи:

1. Контрольно-административные
Возможность дистанционного контроля соблюдения 

режимных мероприятий и их объема, этапов технологиче-
ского процесса, исполнительской дисциплины и проч.

2. Организационные
Прямой диалог с исполнителем, либо одностороннее 

наблюдения для уточнения организационных вопросов, 
например: ориентировочное время окончания операции, 
время подачи следующей очереди и т.п.; сеансы видеос-
вязи руководителей (рис. 8).

Рис. 8. Сеанс ВКС руководителей Центра
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Рис. 9. Дистанционная консультация академика Шевченко Ю.Л. при воз-
никновении осложнения в ходе операции.

Рис. 10. Использование видеонаблюдения в режиме реального времени и 
архивных видеофрагментов в качестве иллюстрации к докладу (Зал 
Ученого совета Пироговского Центра)

Рис. 11. Видеонаблюдение в режиме реального времени при проведении 
дистанционного обучения

3. Клинико-экспертные 
Возможность дистанционного консультативного 

участия ведущих специалистов Центра при возникнове-
нии клинически и технически сложных ситуаций во время 
оперативного вмешательства (рис. 9). Использование 
материалов видеоархива уполномоченными специали-
стами для экспертизы качества и объема медицинской 
помощи.

4. Научно-практические
Накапливаемый массив видеоинформации пред-

ставляет собой ценный материал для научных исследо-
ваний любого уровня. Файлы видеоархива и трансляции 
в реальном времени могут использоваться в докладах и 
презентациях на научно-практических конференциях 
(рис. 10). 

5. Образовательные
Применение комплекса расширяет возможности для 

обучения и повышения квалификации врачей с органи-
зацией дистанционного обучения в режиме реального 
времени (рис. 11).

Накопление видеоархива предполагает также воз-
можность редактирования и монтажа учебных видео-
фильмов.

6. Правовые
Запись оперативных вмешательств и структу-

рированное хранение этих данных помимо решения 
вышеперечисленных задач, может представлять собой 
современный инструмент документирования для юри-
дической защиты как специалистов, так и самого лечеб-
но-профилактического учреждения при возникновении 
спорных и конфликтных правовых ситуаций в случаях 
неблагоприятных клинических исходов.
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Проблема диагностики и лечения острого аппен-
дицита (ОА) остается чрезвычайно актуальной и по сей 
день. Это объясняется высоким уровнем заболеваемости 
(4–6%), а также диагностическими ошибками в 12–31% 
случаев [3, 17, 15, 25, 26, 38]. По данным разных авторов 
микроскопически неизмененный отросток удаляется в 
59% случаев [23, 26, 29, 38]. При этом в результате аппен-
дэктомий, выполненных в отсутствии показаний, отме-
чается целый ряд осложнений. Отдаленные результаты 
таких аппендэктомий хуже, чем после хирургических 
вмешательств, выполненных по поводу деструктивных 
форм аппендицита [15, 23, 38]. По данным Н.Н. Каншина 
после удаления неизмененного червеобразного отростка 
у 11,7% больных возникают инфекционные осложнения 
со стороны раны, которые заживают вторичным натяже-
нием [4]. А по данным зарубежных авторов около 40% 
всех случаев острой спаечной кишечной непроходимо-
сти связаны с перенесенной в прошлом неоправданной 
аппендэктомией [39, 40, 41, 42, 45]. 

Несмотря на обилие клинических симптомов, син-
дромов и лабораторных тестов, перспектива улучшения 
результатов хирургического лечения ОА заключается в 
широком применении лапароскопии, позволяющей по-
высить качество диагностики и сыграть важную сбере-
гательную роль на диагностическом этапе [5, 15]. Среди 
огромного количества больных, госпитализируемых 
с ОА, значительной части требуется проведение диф-
ференциальной диагностики [20, 23, 26]. До недавнего 
времени в таких случаях пациентов наблюдали на про-
тяжение 2–3 часов и, если диагноз по-прежнему вызывал 
сомнения, их оперировали [20]. В настоящее время при 
возникновении дифференциально-диагностических 
трудностей проводится диагностическая лапароскопия. 
Использование современного оборудования квалифици-
рованным специалистом приближает диагностическую 
ценность лапароскопии к 100% [2, 20, 21, 25]. Лапароско-
пическая диагностика ОА рядом авторов проводится под 
местной анестезией [16]. Однако, многие специалисты 
предпочитают проводить исследования под общим обе-
зболиванием [16, 20, 26]. Это позволяет получить более 

ЛАПАРОСКОПИЧЕСКАЯ АППЕНДЭКТОМИЯ В ЭКСТРЕННОЙ ХИРУРГИИ ОРГАНОВ 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 

Стойко Ю.М., Левчук А.Л., Богиев К.В., Мамедов В.Ф.
Национальный Медико-Хирургический Центр им. Н.И. Пирогова

исчерпывающую информацию, применяя дополни-
тельные манипуляционные инструменты, а при необ-
ходимости осуществить хирургическое вмешательство 
лапароскопическим способом [26]. На диагностическом 
этапе использование лапароскопического доступа может 
полностью исключить напрасные аппендэктомии, ко-
торые производятся при неизмененном червеобразном 
отростке [20, 26, 29]. 

До сегодняшнего дня проблема «катарального аппен-
дицита» очень активно обсуждается многими авторами 
[5, 16, 20]. Согласно современным исследованиям извест-
но, что важность сохранения червеобразного отростка 
обусловлена его иммунорецепторной ролью [5]. Cпеци-
альными исследованиями доказано, что расположенный 
на стыке двух отделов кишечника аппендикс, по принци-
пу обратной связи, оказывает регулирующее влияние на 
полноту ферментного расщепления продуктов питания 
[5, 14]. У детей, лиц молодого и зрелого возраста отросток 
богат лимфоидной тканью и другими элементами, по-
этому его удаление может привести к дисбалансу, как в 
системе пищеварения, так и иммунной системе в целом 
[5]. Поэтому у лиц, перенесших аппендэктомию, раз-
вивается компенсаторная гипертрофия лимфатических 
узлов в «опасных» зонах перехода желудка в двенадца-
типерстную кишку и тонкой кишки в толстую [8]. По 
мнению большинства практикующих хирургов операции 
по поводу ОА целесообразно начинать с диагностиче-
ской лапароскопии, при которой подтверждается или 
исключается диагноз, проводится тщательная ревизия 
органов брюшной полости, определяется расположение 
червеобразного отростка и выставляются показания к 
лапароскопической или «открытой» операции [1, 23].

История применения лапароскопического обору-
дования для аппендэктомии берет свое начало в 1977 г., 
когда H. De Kok впервые произвел лапароскопически ас-
систированную аппендэктомию из минилапаротомного 
доступа [43]. K. Semm впервые в мире выполнил истинно 
лапароскопическую аппендэктомию с хорошим результа-
том [59]. Он использовал этот метод для симультанного 
удаления невоспаленного червеобразного отростка в 

LAPAROSCOPIC APPENDECTOMY IN URGENT ABDOMINAL 
SURGERY

Yu.M. Stoiko, A.L. Levchuk, K.V. Bogiev, V.F. Mamedov
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гинекологической практике [60]. В 1985 г. J.S. Fleming, а 
в 1986 г. T. Wilson публикуют сообщения о лапароскопи-
чески ассистированных аппендэктомиях при лечении 
ОА [44, 63]. J.H.Schreiber в 1987 г. лапароскопическим 
путем удалил воспаленный червеобразный отросток [58]. 
M. Pelosi (1993) широко использовал так называемую 
минилапароскопию, при которой все лапароскопические 
операции выполнялись через единственный лапароскоп, 
имеющий операционный канал, без использования до-
полнительных портов и манипуляторов [54]. При этом 
захваченный червеобразный отросток после мобилиза-
ции с использованием биполярной коагуляции вместе с 
лапароскопом извлекается наружу, где и производится 
обработка его культи погружным методом [13, 29]. Об ис-
пользовании лазера при лапароскопической аппендэкто-
мии сообщили J. McKernan, Y. Nowzaradan, P. Geis, показав, 
что оно может быть успешным [46, 51, 52]. Однако ввиду 
высокой стоимости оборудования целесообразность 
широкого применения лазера при аппендэктомии весьма 
сомнительна [55].

Показания к эндовидеохирургической аппендэк-
томии те же, что и к аппендэктомии, выполняемой 
традиционным способом. Почти все авторы выделяют 
общие и местные противопоказания к проведению 
лапароскопической аппенэктомии [14, 15]. К общим 
противопоказаниям относят: выраженную сердечно-
легочную недостаточность, нарушение свертывающей 
системы крови, к местным: плотный аппендикулярный 
инфильтрат, перфорацию аппендикса вблизи его основа-
ния, разлитой перитонит, выраженные явления тифлита, 
выраженный парез кишечника, при котором требуется 
декомпрессия кишечника, беременность во II и III три-
местрах, ожирение IV степени, выраженный спаечный 
процесс брюшной полости [12, 15, 16]. Проблема нару-
шения свертываемости крови, как противопоказание к 
лапароскопической операции, в настоящее время реша-
ема в случае верификации характера коагулопатии и воз-
можности проведения заместительной терапии [11]. При 
деструкции основания отростка предложено выполнение 
комбинированной аппендэктомии, заключающейся в 
лапароскопической мобилизации и обработки культи 
лигатурно-инвагинационным способом вне брюшной 
полости [5, 14, 16, 29]. 

Лапароскопическая аппендэктомия выполняется как 
при остром, так и при хроническом аппендиците [34, 36, 
37]. Эндовидеохирургический способ лечения может быть 
использован при мукоцеле аппендикса, но при больших 
размерах кисты извлечение отростка из брюшной полости 
бывает затрудненным. Червеобразный отросток является 
излюбленной мишенью для карциноидных опухолей [9]. 
Лапароскопическая операция выполнима и при карцино-
иде червеобразного отростка, если опухоль находится на 
некотором расстоянии от его основания и не требуется 
выполнение резекции купола слепой кишки [9, 10, 61].

К сожалению, внедрение лапароскопической ап-
пендэктомии, как и любой другой новой эндовидеотех-

нологии, на начальном этапе сопровождалось высоким 
уровнем осложнений – от 2,7 до 19% [26, 31, 32, 35]. 
Имеются сообщения, что лапароскопическая аппендэк-
томия характеризуется большей частотой образования 
внутрибрюшных абсцессов (2–3%), чем традиционная 
[13, 17, 18, 26, 39, 45]. Такое скептическое отношение 
основывалось на таких аргументах как: относительно 
малая инвазивность доступа Mc Burney; умеренная про-
должительность и простота традиционной операции; 
существующие инструкции, которые предписывают 
использование погружного метода обработки культи 
червеобразного отростка; необходимость соблюдения 
принципа широкого доступа и тщательной санации 
брюшной полости при аппендикулярном перитоните; 
необходимость столь же длительного, как и после ла-
паротомии, пребывания пациента в стационаре после 
лапароскопической аппендэктомии, выполненной по 
поводу осложненного аппендицита [17, 18, 19]. Однако в 
последние годы всё большее количество хирургов при-
знают неоспоримые преимущества лапароскопической 
аппендэктомии перед традиционной [13, 15, 23, 29, 40]. 
Это способствует раннему восстановлению физической 
активности, аппетита, перистальтики кишечника. Значи-
тельное уменьшение количества применяемых в после-
операционном периоде анальгетиков, меньшая частота 
послеоперационных осложнений, высокая диагностиче-
ская ценность выявления сопутствующих заболеваний 
органов брюшной полости, отличный косметический 
эффект – делают лапароскопическую аппендэктомию 
операцией выбора при остром и хроническом аппенди-
ците [13, 16, 23, 29, 40, 50].

Причинами развития внутрибрюшных осложнений 
после лапароскопических аппендэктомий являются: ра-
бота в условиях недостаточной видимости, неправильная 
обработка культи червеобразного отростка, плохая сана-
ция и отсутствие обязательного дренирования брюшной 
полости при деструктивных формах аппендицита, недо-
статочная подготовка хирургов к выполнению лапароско-
пической операции, которые допускают ряд технических 
ошибок, приводящих к возникновению внутрибрюшных 
осложнений [14, 15, 26]. Особое внимание уделяется вос-
палительным изменениям тканей в области основания 
отростка, длине оставшейся культи при его отсечении. 
При обработке культи использование коагуляции должно 
быть прецизионным, коагулировать следует только сли-
зистую оболочку с целью предотвращения распростра-
нения некроза и соскальзывания лигатуры [2, 6, 29, 30]. 
При извлечении червеобразного отростка из брюшной 
полости, следует полностью исключить контакт его с 
лапаропортом с целью профилактики инфицирования 
раны, а в случае формирования абсцесса производится 
его пункция и аспирация под ультразвуковым наведе-
нием [12, 15, 45, 48]. Рассматривая технические аспекты 
лапароскопической аппендэктомии, способ обработки 
культи червеобразного отростка является основным 
техническим моментом операции и мнения специалистов 
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при этом разноречивы. Некоторые авторы считают, что 
лигатурный метод наиболее прост, легко выполним и 
достаточно надежен [11, 12, 15, 16, 29, 30], другие авторы 
отдают приоритет погружному способу обработки культи 
червеобразного отростка при лапароскопической аппен-
дэктомии [31, 32, 38]. 

За период с 2004 по 2007 годы в Национальном Ме-
дико–Хирургическом Центре им. Н.И. Пирогова произ-
ведена 181 лапароскопическая аппендэктомия. Из них у 
10 пациентов имел место катаральный аппендицит и у 18 
лапароскопическая аппендэктомия выполнена по поводу 
хронического аппендицита. Остальные лапароскопиче-
ские операции произведены по поводу деструктивных 
форм аппендицита, в том числе 30, осложненных аппен-
дикулярным инфильтратом, абсцессом, с наличием мест-
ного или разлитого гнойного перитонита. Забрюшинное 
расположение деструктивно измененного отростка 
встретилось в 8 случаях. В одном случае мы столкнулись 
с атипичным расположением купола слепой кишки и 
червеобразного отростка, между луковицей двенадцати-
перстной кишки и жёлчным пузырем, что потребовало 
другого расположения троакаров. У 2 пациентов произ-
водилась конверсия, что было связано с забрюшинным 
расположением гангренозно измененного отростка, 
поздним (12 сутки от начала заболевания) обращением 
больного и его тяжелым соматическим состоянием. Для 
выполнения лапароскопической аппендэктомии обычно 
достаточно стандартного оснащения эндовидеохирур-
гических операций. В большинстве случаев хватало 
минимального набора инструментов: зажим Бебкока, 
L–образный крючок, ножницы, диссектор, шарообраз-
ный электрод, зажим Кохера, аспиратор-ирригатор, 
петля Редера, которую возможно подготовить во время 
операции. Наличие сшивающих аппаратов (Endo–GIA), 
биполярного зажима (Liga–Sure) в некоторых случаях 
помогало сократить время операции. Методом выбора 
анестезиологического пособия являлся эндотрахеальный 
наркоз с применением миорелаксантов. 

Лапароскопическая аппендэктомия в нашей клинике 
проводилась по общепринятой методике, двухврачебной 
операционной бригадой. Положение пациента на спине, 
головной конец операционного стола опущен, с наклоном 
в левую сторону. Оператор находился слева от пациента, а 
ассистент справа от оператора. Стойка с видеомонитором 
располагалась напротив хирурга, справа от пациента. 
Первый троакар вводился параумбиликально над пупком. 
Иногда удобнее пользоваться однопрокольной методи-
кой введения троакара без применения иглы Вереша. 
После разреза кожи и подкожной клетчатки апоневроз 
фиксируется цапкой, однозубым крючком или двумя ли-
гатурами. Предпочтительнее использование конического 
или пирамидального стилета и троакара с косым срезом. 
Различные троакары и стилеты с защитой не позволяли 
тактильно ощутить момент проникновения в брюшную 
полость. Брюшная полость осматривалась по ходу часо-
вой стрелки, при необходимости возможны манипуляции 

операционным столом. Инструментальные троакары 
устанавливали в подвздошных областях 5 мм слева, 10 мм 
справа. В случае забрюшинного расположения отростка, 
невозможности его ревизии и исключения ОА принимали 
решение о расширении лапароскопической ревизии. В 
зависимости от вариантов расположения купола слепой 
кишки и червеобразного отростка изменяли и место 
установки инструментальных троакаров. Через доступ 
в левой подвздошной области вводили зажим Бебкока, 
которым захватывали червеобразный отросток. Справа 
вводили L-образный крючок. Выделение червеобраз-
ного отростка на всех этапах осуществляли с помощью 
крючка. При обработке брыжейки отростка проходили 
инструментом вдоль его стенки, при этом коагулировали 
и пересекали ветви аппендикулярной артерии. С целью 
надежного гемостаза использовали следующий прием: 
сначала крючком производили коагуляцию брыжейки, 
затем крючок подводили к стенке отростка и вблизи от 
нее пересекали брыжейку в режиме резания. Так, отдель-
ными порциями, отросток отделяли от брыжейки, что в 
дальнейшем позволяло удалить его через 10 мм троакар. 
Таким образом происходит пересечение брыжейки с 
мелкими, терминальными ветвями аппендикулярной 
артерии. Основание отростка выделяли полностью по 
всей окружности, на него накладывали две петли Редера, 
расположенные друг на друге и еще одну петлю затягива-
ли на уходящей части. Отросток пересекали ножницами 
между лигатурами и, после отсечения, извлекали через 
аппендикоэкстрактор. При больших размерах червео-
бразного отростка, его помещали в контейнер и удаляли 
через расширенное правое троакарное отверстие.

В случае забрюшинного расположения отростка 
вначале рассекали брюшину вдоль латерального края 
слепой и восходящей ободочной кишки. Купол слепой 
кишки отводили медиально, после чего выделяли от-
росток. Слизистую культи отростка обрабатывали ко-
агулятором. Правую подвздошную область, малый таз, 
правое подреберье промывали раствором антисептика. 
При наличии разлитого перитонита промывали всю 
брюшную полость. Дренажи устанавливали при наличии 
деструктивного аппендицита, его атипичного расположе-
ния, разлитого перитонита. Апоневроз в области пупка и 
кожу ушивали одиночным швом. Средняя длительность 
операции составила 35 минут. На 2-е сутки послеопера-
ционного периода пациентам разрешали пить воду. При 
отсутствии признаков пареза кишечника и лихорадки 
больные выписывались домой на третьи сутки после 
операции. У больных, оперированных лапароскопически, 
болевой синдром менее выражен, быстрее восстанавли-
валась перистальтика, не было ограничений физической 
активности. Продолжительность лечения составила 4–5 
койко-дней. Послеоперационные осложнения развились 
у 2 пациентов (1,1%), тогда как по современным стати-
стическим данным послеоперационные осложнения 
после традиционной аппендэктомии составляют 5–8% 
[4, 5, 16]. В послеоперационном периоде в одном случае 
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потребовалась динамическая лапароскопия с санацией 
брюшной полости у больного, оперированного по по-
воду флегмонозного аппендицита. У одной больной 
после погружения культи в кисетный шов имела место 
динамическая тонкокишечная непроходимость, которая 
разрешилась консервативно.

В.П. Сажин и соавт. на основании анализа осложнений 
после лапароскопической аппендэктомии, разработали ал-
горитм профилактики осложнений при этих операциях. 
Ими выделены предоперационный, интраоперационный 
и послеоперационные периоды [26]. Предоперационная 
антибиотикопрофилактика предусматривала снижение 
исходного уровня вирулентности микробных возбуди-
телей. Интраоперационный период включал: эвакуацию 
экссудата из брюшной полости еще на этапе ее осмотра, 
что позволяло значительно уменьшить контаминацию 
патогенной микрофлоры во время манипуляций с чер-
вообразным отростком и снизить уровень микробных 
возбудителей ниже критического; двойное лигирование 
основания червеобразного отростка, локальную коа-
гуляцию слизистой культи аппендикса, окончательно 
ликвидирующую очаг инфекции; асептическое удаление 
червеобразного отростка из брюшной полости при по-
мощи троакара или специального контейнера; адекват-
ное дренирование брюшной полости при наличии в ней 
воспалительного экссудата. Отказ от дренажей в такой 
ситуации приводил к развитию серьезных интраабдоми-
нальных осложнений, требующих повторных лапароско-
пических санаций брюшной полости. В послеоперацион-
ном периоде проводилась антибиотикопрофилактика, 
лапароскопия в динамике при местном перитоните, и 
ранняя релапароскопия или лапаротомия при развитии 
осложнений. Применение в послеоперационном периоде 
разработанного вышеуказанного алгоритма профилакти-
ки позволило авторам снизить количество осложнений 
до минимального уровня [13, 26, 42, 49]. Большинство 
хирургов утверждают, что лапароскопический доступ 
более чем в 4 раза снижает количество послеоперацион-
ных осложнений, т.е. практически исключает нагноение 
раны, расхождение ее краев, эвентрацию [23, 29, 30]. 
Минимальная операционная травма способствует ран-
нему восстановлению всех функций организма, особенно 
моторики кишечника [29]. Ранняя активизация больных 
приводит к уменьшению количества тромбоэмболических 
осложнений и пневмоний [29]. При этом по данным ли-
тературы летальность при традиционной аппендэктомии 
составляет 0,2%, а после выполнения лапароскопической 
аппендэктомии – 0,1–0,05% [34]. 

Многие хирурги уверены, что лапароскопическая 
аппендэктомия – наиболее перспективная методика ле-
чения осложненных форм ОА [19, 47, 49, 53, 56, 57, 62]. По 
их мнению, малая инвазивность метода в значительной 
степени способствует спасению жизни тяжелобольных, 
так как лапароскопическая методика позволяет четко 
определить распространенность гнойного процесса в 
брюшной полости и даёт возможность провести его 

тщательную санацию. Традиционный метод лечения из-за 
широкого оперативного доступа чрезмерно травматичен. 
В критический момент он снижает у больного адаптаци-
онные возможности, а иногда приводит к их срыву. Одно-
временное существование двух основных этиологических 
факторов, т.е. воспаления брюшины и ее повреждения, 
приводит к развитию тяжелых форм спаечной болезни 
брюшной полости. Сравнительные исследования, про-
веденные многими авторами, наглядно подтверждают 
преимущества лапароскопической аппендэктомии над 
традиционной [12, 13, 15, 16, 19, 25, 26, 29, 38, 57].

Однако остается не до конца решенным вопрос о 
показаниях и противопоказаниях к лапароскопической 
аппендэктомии при осложненных формах ОА у пожилого 
контингента больных. На современном этапе развития 
хирургии лапароскопическую аппендэктомию можно с 
полным правом считать операцией выбора при лечении 
больных с острым и хроническим аппендицитом, а также 
его гнойно-некротическими осложнениями. Неоспоримо 
преимущество лапароскопического метода, особенно при 
синдроме «острого живота», в диагностике клинически 
неясных случаев абдоминальной патологии. 
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Джоджуа А.В. 
РЕТРОГРАДНЫЙ ОСТЕОСИНТЕЗ БЕДРЕННОЙ И ПЛЕЧЕВОЙ КОСТЕЙ

Лечение диафизарных переломов крупных трубча-
тых костей остается актуальной проблемой. По данным 
разных авторов, а также по нашей статистике переломы 
диафиза бедра составляют до 15% всех переломов скелета. 
Из них до 42% это переломы дистального конца бедрен-
ной кости, оперативное лечение которых в настоящее 
время остается актуальной проблемой.

При обследовании пациентов, оперированных нами 
по поводу дистальных переломов бедра, мы обнаружили 
наибольшее число осложнений в виде нестабильного 
остеосинтеза при фиксации отломков пластинами раз-
личной конфигурации (рис. 1).

РЕТРОГРАДНЫЙ ОСТЕОСИНТЕЗ БЕДРЕННОЙ И ПЛЕЧЕВОЙ КОСТЕЙ

Джоджуа А.В.
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова

Резюме

В связи с частыми переломами бедренной кости, а в частности дистального 
его конца, лечение этих пациентов остается актуальной проблемой. Нами оперировано 
32 пациента с дистальным переломом бедренной кости и 16 пациентов с переломом 
дистального конца плечевой кости. Всем пациентам произведен остеосинтез ретро-
градным штифтом. Разработаны показания и противопоказания для ретроградного 
остеосинтеза переломов бедренной и плечевой костей. Практически во всех случаях 
наступило срастание переломов, с хорошим функциональным результатом, остальные 
пациенты в наблюдении.

Ключевые слова: Перелом бедра. Перелом плеча. Блокируемый 
остеосинтез.

Рис. 1.

При фиксации отломков антеградным штифтом воз-
можно угловое смещение из-за сложности центрирован-
ного введения штифта в дистальный отломок (рис. 2).

Для оперативного лечения дистальных переломов 
бедра мы стали применять блокируемые штифты с ре-
троградным введением.

Показанием для применения ретроградых штифтов 
мы считаем: 

– дистальные переломы бедра,
– односторонние переломы бедра и голени,
– избыточная масса тела, при которой затруднен доступ 

для антеградного введения штифта в надвертельной зане.

УДК 616.71-001.5-089.84:616.717.4/.718.4

RETROGRADE OSTEOSYNTHESIS OF THE FEMUR 
AND HUMERUS

А.V. Jojua 

In view of the high incidence of femoral fractures, in particular distal femur fractures, 
treatment of such patients remains an important problem. We have carried out surgery in 32 
patients with distal femur fractures and 16 pa-tients with distal humerus fractures. All these 
patients received osteosynthesis with a retrograde rod. Indications and contraindications 
for retrograde osteosyn-thesis of femur and humerus fractures were developed. Virtually all 
fractures healed, with a good functional result, while a few patients with no bone union yet 
are still under observation. 

Keywords: Femur fracture. Humerus fracture. Block osteosynthesis.
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Рис. 2.

Преимущества метода:
– создание управляемого дистального рычага, что 

обеспечивает центрированное введение штифта в дис-
тальный отломок и исключает угловое смещение.

– равномерное распределение стрессовых нагрузок 
на металлоконструкцию,

– метод позволяет не вскрывать место перелома и не вы-
зывает дополнительную травматизацию м/тканей и кости.

Однако у метода имеются свои недостатки. Такие 
как вскрытие полости коленного сустава и повреждение 
хряща в межмыщелковой ямке.

Нами обследованы 32 пациента, которым произведен 
остеосинтез бедра ретроградным штифтом. В основном 
это пациенты среднего и молодого возраста. По тяжести 
травмы большинство из них с изолированным переломом 
бедра и переломами нескольких сегментов. 5 пациентов 
оперировано по поводу ложного сустава.

При ретроградном введении штифта могут быть 
трудности. Чтобы их избежать необходимо точное со-
блюдение технологии метода:

– укладка больного на операционный стол на спине 
с согнутым на 110° коленным суставом,

– место введения штифта в межмыщелковой ямке на 
5 мм кпереди от дуги, по внутреннему краю собственной 
связки надколенника.

Среди оперированных больных был пациент с 
переломом дистального конца бедра с деформацией 
бедренной кости после неправильно сросшегося пере-
лома (рис. 3). 18 пациентов имели оскольчатый перелом 
нижней трети бедренной кости.

Рис. 3.

Проводили одномоментный остеосинтез бедра ре-
троградным штифтом и голени антеградным штифтом. 

Преимущество метода – введение штифтов из одно-
го разреза. 

Нами разработана тактика ведения пациентов с от-
крытым переломом бедра или голени. При поступлении 
таким пациентам производим фиксацию перелома в 
аппаратах внешней фиксации. После заживления раны и 
санации кожных покровов производили окончательный 
остеосинтез блокируемым штифтом.

В результате наших исследований после ретроград-
ного остеосинтеза бедра в раннем послеоперационном 
периоде наблюдали осложнение в виде умеренного 
гемартроза, не нуждающегося в пункции. Гнойно-вос-
палительных осложнений не наблюдали.

Одно из частых повреждений скелета является 
перелом плечевой кости. Среди хирургов не существу-
ет единого мнения о тактике лечения этих переломов. 
Каждый из методов имеет право на существование, 
свои показания и противопоказания, преимущества и 
недостатки.

Остеосинтез плеча пластинами сопровождается до-
полнительной травматизацией мягких тканей особенно 
при переломах на большом протяжении, нередки случаи 
интраоперационного повреждения лучевого нерва.

При использовании блокируемого антеградного 
штифта возможно повреждение суставного хряща го-
ловки плеча или сухожилия длинной головки двуглавой 
мышцы. При неполном погружении штифта происходит 
конфликт между концом штифта и акромионом. Бывают 
случаи повреждения аксиллярного нерва.

При переломах плеча операцией выбора мы счи-
таем остеосинтез плеча ретроградным блокируемым 
штифтом. Метод имеет свои недостатки, основной – это 
при нарушении технологии операции мыщелковые и 
надмыщелковые переломы плеча при введении штифта. 
Чтобы избежать осложнения нужно соблюдать техноло-
гию остосинтеза. Штифт вводится в отверстие сделанном 
на 2,5 см выше края локтевой ямки. Ширина отверстия и 
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Рис. 4.

канал должны строго соответствовать ширине штифта. 
Гвоздь должен свободно входить, а не забиваться.

Нами оперировано 16 пациентов с переломами пле-
чевой кости разной локализации (рис. 4).

Джоджуа А.В. 
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Из ранних осложнений в п/о периоде хотим отметить 
ограничение движения в локтевом суставе. Гнойно-вос-
палительных осложнений не наблюдали.

У 11 больных наступило срастание перелома, с 
хорошим функциональным результатом, остальные в 
наблюдении.

В результате наших исследований мы пришли к вы-
воду, что фиксация переломов дистального конца длин-
ных трубчатых костей ретроградными блокируемыми 
штифтами является оптимальным и адекватным методом 
оперативного лечения.
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Значительное расширение спектра и количества 
реконструктивных операций на магистральных сосудах, 
в том числе в терминальных стадиях облитерирующих 
заболеваний, требует принятия оптимального решения 
о целесообразности проведения и выбора метода опе-
ративного вмешательства, в особенности у пожилых 
и ослабленных больных. Современный хирург должен 
сформулировать научно обоснованный прогноз резуль-
тативности предполагаемой операции. Прогнозирование 
исходов реконструктивных операций в настоящее время 
осуществляется от интуитивно-эмпирического пред-
сказания до современных компьютерных технологий 
обработки, визуализации и моделирования медико-био-
логической информации [1, 2, 3, 4]. 

Путем выделения достоверных критериев про-
гнозирования результатов реконструктивных опера-
ций на сосудах нижних конечностей в практическом 
плане наиболее удобной является дискриминантная 
алгоритмическая модель «деревья классификации», по-
зволяющая сосудистому хирургу прогнозировать исход 
реконструктивной операции с точностью до 92% случаев 
без использования дополнительных технических средств 
и помощи специалистов-математиков [5]. 

В практическом отношении важным является тот 
факт, что использование данных артериографии, УЗИ, 
дебитометрии, многомерных методов статистики (дис-
криминантного и логической регрессии) позволяют 
при помощи математических методов прогнозирования 
тромбозов определить оптимальную тактику лечения 
данной категории больных в каждом конкретном случае, 
в результате частота ранних тромбозов снизилась с 17% 
до 2% [6]. В других работах с целью прогнозирования 
осложнений после реконструктивных операций на 
аорто-подвздошном сегменте использован более пер-
спективный метод искусственных нейронных связей с 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ СОХРАННОСТИ КОНЕЧНОСТИ 
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Малахов Ю.С., Аверьянов Д.А., Иванов А.В. 
32 Центральный Военно-морской клинический госпиталь

Резюме

Получена математическая модель, позволяющая прогнозировать вероятность 
сохранения конечности у больного с гнойно-некротическим поражением нижних 
конечностей ишемического генеза.

Ключевые слова: прогнозирование исходов операций, облитерирую-
щие заболевания нижних конечностей.

Keywords: predicting surgical outcomes, obliterating diseases of the lower 
extremities. 

PREDICTING LIMB SURVIVAL IN SUPPURATIVE-NECROTIC 
FOOT DISORDERS OF ISCHAEMIC ORIGIN 

Yu.S. Malakhov, D.А. Aver’yanov, А.V. Ivanov

A mathematical model has been developed that allows to predict the chance of limb 
preservation in a patient with a suppurative-necrotic lower extremity disorder of ischaemic 
origin. 

многомодульной организацией. В результате проведен-
ного исследования 661 больного с ХОЗАНК установлено, 
что данный метод позволяет с высокой точностью про-
гнозировать такие состояния, как послеоперационный 
тромбоз, кровотечение, а также летальный исход после 
аорто-бедренных реконструкций в раннем послеопера-
ционном периоде [7]. 

Материалы и методы
В исследование вошли 150 пациентов с гнойно-не-

кротическими поражениями нижних конечностей ише-
мического генеза (IV стадия ХИНК по классификации 
R. Fontain–Покровского). 

Мужчины составили 87,3% (131), а женщины – 12,7% 
(19). Средний возраст больных составил 58,6 ± 10,7 лет. 
По этиологии сосудистых поражений распределение 
больных было следующим: изолированные формы 
атеросклероза – 50% (75) наблюдений, атеросклероз в 
сочетании с сахарным диабетом – 36% (54), облитериру-
ющий тромбангиит – 9,3% (14) наблюдений. У 56,7% (85) 
больных диагностирована сопутствующая ишемическая 
болезнь сердца, причем 14,7% (22) перенесли инфаркт 
миокарда, а ишемический инсульт – 13 (8,6%) больных, 
гипертоническая болезнь диагностирована у 58% (87).

С целью оценки гемодинамики в нижних конечно-
стях и топической диагностики поражений артериально-
го русла использовались следующие инструментальные 
методы исследования: ультразвуковая допплерография, 
ультразвуковое дуплексное ангиосканирование, цифро-
вая рентгенконтрастная субтракционная ангиография. 
Оценку путей артериального кровотока по данным 
ангиографии производили по классификации R.Ruther-
ford (1997). Исследование системы микроциркуляции 
проводилось при помощи транскутанного напряжения 
кислорода в тканях (ТсРО20) и изотопной сцинтиграфии 
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стоп гиппураном-йод-131. При оценке тяжести язвенно-
некротического процесса использовали классификацию 
F. Wagner (1979) для оценки диабетических поражений 
стопы ввиду отсутствия в доступной литературе других 
классификаций для ишемического поражения.

Результаты
На основании результатов обследования больных 

сформирована база данных, представляющая собой ма-
трицу наблюдений размером: n *(k+1), где n – число строк 
в матрице равное числу случаев наблюдавшихся объек-
тов; k – число входных контролируемых параметров; 1 
– число выходных параметров; (k+1) – число столбцов в 
матрице наблюдений (Юнкеров В.И., Григорьев С.Г., 2002). 
База данных содержала 70 признаков, из которых 32 явля-
лись дискретными, качественными, и 38 – непрерывными, 
количественными. Доля пропущенных значений соста-
вила менее 1%. Нами использовались следующие методы 
статистического анализа: анализ таблиц сопряженности, 
линейный и ранговый корреляционный анализ, логисти-
ческая регрессия для двоичных откликов, многомерный 
регрессионный анализ. Критическое значение уровня 
значимости принималось равным 5%. Анализ данных 
производился с помощью пакета прикладных программ 
Statistica for Windows 6.0 (Боровиков В.П., 1998).

Основой обучающей информации для создания логи-
стической регрессионной модели с целью прогнозирования 
сохранности конечности стали клинико-лабораторные 
данные 150 больных из общей базы наблюдений (n= 150). 

Для определения степени влияния проанализирован-
ных факторов на показатель «сохранность конечности» 
был применен метод логистической регрессии. Метод 
позволил оценить степень влияния различных факторов 
и создать математическую модель для прогнозирования 
сохранности конечности при гнойно-некротических по-
ражениях ишемического генеза. 

В качестве признаков, включаемых в модель, как не-
зависимые факторы причины, определена совокупность 
клинико-лабораторных признаков и методов лечения, 
имеющих статистически значимую, достоверную кор-
реляционную связь с сохранностью конечности. После 
логического анализа и оценки статистических связей ис-
ходных данных, с помощью корреляционного анализа для 
дальнейшего исследования в обучающую матрицу включе-
но 5 признаков из 70, которые имели умеренную (0,3< r< 
0,7) или слабую (r< 0,3) статистически значимую (p< 0,05) 
корреляционную связь с сохранностью конечности:

1) степень деструктивных изменений на стопе по 
Wagner (rs= -0,3);

2) наличие болей в покое (φ= -0,3);
3) реконструктивная операция на сосудах конеч-

ности (прямая реваскуляризация и артериализация 
венозного русла) (φ= 0,6);

4) транскутанное напряжение кислорода в покров-
ных тканях (r= 0,7);

5) сроки выполнения гнойного этапа (r= -0,4).

Основной задачей моделирования являлась оценка 
степени влияния различных «входных» факторов на 
сохранность конечности и выделение из них наиболее 
весомых. Выделение наиболее значимых факторов дает 
возможность оптимизировать лечебную тактику при 
данном заболевании. Второй задачей моделирования 
являлся прогноз сохранности конечности по данным 
врачебного осмотра и обязательного лабораторного и 
инструментального исследования. По сути, такая модель 
является экспресс-прогнозом, так как строится на осно-
вании минимально достаточного числа признаков.

В качестве прогнозируемого «фактора-отклика» 
оценивались: 

– благоприятный исход – конечность сохранена 
– код 1;

– неблагоприятный исход – конечность ампутиро-
вана – код 0. 

Расчеты произведены с помощью модуля Logistic 
Regression из пакета прикладных программ Statistica for 
Windows 5.5. В логистическую регрессионную модель 
были включены 5 признаков, перечень которых, коэф-
фициенты модели и уровень их значимости приведены 
в табл. 1.

№ Наименование и градации 
признаков

Коды Коэффициенты
модели

Уровень 
значимости, р

1 Степень деструктивных изменений 
на стопе по F.Wagner

Х1 - 1,3 0,14

2 Наличие болей в покое Х2 - 0,8 0,57

3 Реконструктивная операция Х3 8,0 0,001

4 Транскутанное напряжение кисло-
рода в покровных тканях (Тк РО2)

Х4 5,0 0,04

5 Сроки гнойного этапа Х5 - 2,6 0,0005

6 Константа В0 - 6,4 0,34

Табл. 1.  Признаки, включенные в логистическую регрессионную модель 
прогноза сохранности конечности

Полученная логистическая регрессионная модель 
имеет вид:

 
 
где СК – вероятность сохранности конечности (сохран-
ность конечности ожидается при СК> 0,5; ампутация 
конечности ожидается при СК≤ 0,5).

Х1 – степень деструктивных изменений на стопе по 
F. Wagner (1981):

0 – язвенный дефект отсутствует, но есть сухость 
кожи, клювовидная деформация пальцев, выступание 
головок метатарзальных костей, другие костные и су-
ставные аномалии;

1 – поверхностная язва без признаков инфициро-
вания;
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№
п/п

Наименование и градации 
признаков

Отношение
шансов (OR)

Доверительный
интервал (Сl)

1
Степень деструктивных изменений 
на стопе по F.Wagner 0,26 0,04–1,56

2 Наличие болей в покое 0,46 0,03–6,8

3 Реконструктивная операция 2905,5 23,6–357409,9

4
Транскутанное напряжение кислорода 
в покровных тканях (Тк РО2) 127,0 1,3–12309,1

5 Сроки гнойного этапа 0,07 0,02–0,31

2 – глубокая язва, но без вовлечения в процесс кост-
ной ткани;

3 – глубокая язва с образованием абсцесса, с вовле-
чением в процесс костных структур;

4 – ограниченная гангрена (пальца или части стопы);
5 – гангрена всей стопы;

Х2 – наличие болей в покое:
– отсутствие болей в покое – 0 баллов;
– боли в покое – 1 балл;

Х3 – реконструктивная операция:
– не выполнялась – 0 баллов;
– выполнялась – 1 балл;

Х4 – транскутанное напряжение кислорода в покров-
ных тканях (Тк РО2):

– 10–20 мм рт. ст. – 1 балл;
– 21–30 мм рт. ст – 2 балла;
– 31–40 мм рт. ст – 3 балла;
– больше 40 мм рт. ст. – 4 балла.

Х5 – сроки гнойного этапа после реконструкивной 
операции:

– не выполнялся – 0 баллов;
– 1–5 сутки – 1 балл;
– 6–10 сутки – 2 балла;
– 11–15 сутки – 3 балла;
– позже 16 суток – 4 балла.

Далее с помощью вычисленных коэффициентов 
логистической регрессионной модели мы рассчитали 
прогностическую вероятность сохранности конечности 
по каждому случаю и полученные результаты сравнили 
с реальными данными. В результате определена инфор-
мационная способность модели (точность прогноза) по 
совокупности признаков. Результаты анализа приведены 
в табл. 2. 

Наблюдаемый исход

Информационная
способность
модели, %

Ампутация 
конечности 
(прогноз)

Конечность 
сохранена 
(прогноз) Итого

Ампутация конечности 94,7 36 2 38

Конечность сохранена 99,1 1 111 112

Всего 96,9 37 113 150

Табл. 2. Информационная способность логистической регрессионной 
модели (точность прогноза)

способность составила 96,9% (совпадение прогноза с 
реальными данными наблюдается у 147 больных из 150). 
Чувствительность логистической регрессионной модели 
составляет – 94,7%, специфичность – 99,1%, безошибоч-
ность 98,0%, доля ложноотрицательных ответов (ошибка 
первого рода) 5,3%, доля ложноположительных ответов 
(ошибка второго рода) – 0,9%.

Распределение остатков после сравнения рассчитан-
ных значений по модели с наблюдаемыми соответствует 
нормальному закону. Данная модель является статистиче-
ски значимой (χ2= 142,9; df= 5; р<0,0001) и соответственно 
достоверной. 

По знаку коэффициентов модели (k) и величине от-
ношения шансов (OR) можно судить о степени влияния 
каждого изучаемого фактора на сохранность конечности 
(табл. 3). 

Табл. 3. Отношение шансов и доверительные интервалы

Установлено, что увеличивают риск ампутации 
конечности: 

1) Степень деструктивных изменений на стопе по 
F. Wagner – в 0,3 раза;

2) Наличие болей в покое – в 0,5 раза;
3) Сроки выполнения гнойного этапа – в 0,07 раза.

Снижают риск ампутации конечности: 
1) Реконструктивная операция на артериях конеч-

ностей – в 2905,5 раза;
2) Повышенный уровень транскутанного напря-

жения кислорода в покровных тканях конечности после 
реконструктивной операции на артериях – в 127,0 раз.

Выводы
Нами получена математическая модель, позволяю-

щая прогнозировать вероятность сохранения конечно-
сти у больного с гнойно-некротическими поражениями 
конечностей ишемического генеза. В результате оценки 
коэффициентов модели установлено, что наибольшее 
влияние на сохранность конечности оказывает рекон-
структивная операция на артериях конечностей, для 
восстановления магистрального кровотока. Вторым ре-
шающим фактором является повышение уровня транс-
кутанного напряжения кислорода в покровных тканях 
нижней конечности после реконструктивной операции 
на артериях.

Малахов Ю.С., Аверьянов Д.А., Иванов А.В. 
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ СОХРАННОСТИ КОНЕЧНОСТИ ПРИ ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ СТОП ИШЕМИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА

В группе больных с ампутациями исследуемая мо-
дель обеспечивает совпадение прогнозируемого исхода с 
реальным в 94,7% случаев (у 36 из 38 больных с ампута-
циями конечностей). В группе больных, где конечности 
были сохранены, совпадение прогнозируемых и реальных 
исходов отмечено в 99,1% случаев (у 111 из 112 больных с 
сохраненными конечностями). Общая информационная 
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Установлено, что увеличивают риск ампутации 
конечности высокая степень деструктивных изменений 
на стопе по F. Wagner, а также наличие болей в покое. 
Также на сохранность конечности влияют сроки вы-
полнения санирующей операции на стопе. В результате 
при выборе оптимального срока некрэктомии на стопе 
в первую очередь необходимо учитывать наличие и вид 
выполненной реконструктивной операции на артериях 
– прямая артериальная реконструкция, либо артериа-
лизация венозного русла. Следующими по значимости 
факторами, влияющими на выбор срока некрэктомии 
являются степень деструктивных изменений на стопе (по 
F. Wagner) и характеристика путей артериального оттока 
(по R. Rutherford).
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Сидоров Р.В., Шаповалов А.М., Ерошенко О.Л.
ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМ ОБЪЕМОМ ПОРАЖЕНИЯ КОРОНАРНОГО РУСЛА 

В настоящее время ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) является основной причиной инвалидности и 
смертности населения во всех развитых странах мира, 
несмотря на внедрение большого числа антиангиналь-
ных медикаментозных средств и усовершенствование 
хирургических методов лечения.

Наиболее тяжелой категорией хирургических 
больных ИБС остаются пациенты с многососудистым 
поражением коронарных артерий. Процент таких боль-
ных по отношению к числу пациентов с ИБС доходит до 
40%. Вовлечение в патологический процесс большого 
количества коронарных артерий представляет большие 
трудности для хирургической коррекции коронарного 
кровотока [4, 7].

Несмотря на очевидный прогресс и позитивные ре-
зультаты хирургического лечения больных ИБС, в целом 
ряде случаев оно оказывается недостаточно эффектив-
ным. Об этом свидетельствует высокая операционная 
летальность больных с распространенным коронаро-
склерозом, варьирующая от 5% до 15%, и значительная 
частота рецидивов стенокардии в отдаленные сроки после 
операции [2, 3, 8]. 

Основу исследования составили 113 клинических 
наблюдений больных с ИБС, которые были оперированы 
в кардиохирургическом отделении Центра хирургии Ро-
стовского государственного медицинского университета 
за период с февраля 2003 по апрель 2006 г.

Всем пациентам выполнена первичная операция 
аутоартериального АКШ с различным объемом реваску-
ляризации. В данное исследование не входили пациенты 
с осложненными формами ИБС и с поражением клапан-
ного аппарата сердца. 

УДК 616.12-005.4:616-089.168

ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА 
У ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМ ОБЪЕМОМ ПОРАЖЕНИЯ КОРОНАРНОГО РУСЛА 

Сидоров Р.В., Шаповалов А.М., Ерошенко О.Л.
Ростовский государственный медицинский университет, г. Ростов-на-Дону

Резюме

Проведен анализ 113 клинических наблюдений больных с ишемической болез-
нью сердца, оперированных в период с февраля 2003 по апрель 2006 г. Результаты 
указывают, что хирургическое лечение ИБС у пациентов разных возрастных групп, 
учитывая состояние коронарного русла и сократительную функцию миокарда, должно 
быть направлено, в первую очередь, на восстановление кровотока в бассейне поражен-
ных артерий, путем полной реваскуляризации миокарда и, как следствие, улучшение 
качества жизни данной категории пациентов в поздние сроки после операции.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, хирургическое 
лечение.

ESTIMATION OF RESULTS OF SURGICAL TREATMENT  
OF ISCHEMIC HEART DISEASE AT PATIENTS WITH VARIOUS 
VOLUME OF DEFEAT OF A CORONARY CHANNEL 

R. Sidorov, A. Shapovalov, O. Eroshenko

The analysis of 113 clinical supervision of patients with ischemic heart disease 
operated during from February, 2003 till April, 2006 is lead. Results specify, that surgical 
treatment of ischemic heart disease at patients of different age groups, considering a condition 
of a coronary channel and retractive function of a myocardium, improvement of quality of a 
life of the given category of patients should be directed to late terms after operation, first of 
all, on restoration of a blood-groove in pool of the amazed arteries, by full revascularization 
a myocardium and as consequence.

Все пациенты были представлены мужчинами в 
возрасте от 31 года до 72 лет. Большинство пациентов 
– 85 (75,2%) в анамнезе перенесли от 1 до 3 инфарктов 
миокарда, длительно страдали ИБС и артериальной ги-
пертензией.

Все пациенты были разделены на две группы. В I 
группу вошли 54 пациента (47,8%), которым впослед-
ствии было выполнено АКШ в полном объеме, II группу 
составили 59 пациентов (52,2%), перенесших АКШ в 
адекватном объеме.

Оценка функционального состояния сердца и коро-
нарного кровотока, как в предоперационном периоде, так 
и в послеоперационном периоде, проводилась согласно 
стандартам. На основании данных ЭКГ в покое и по-
лученных при нагрузочных тестах, суточного монито-
рирования ЭКГ, данных коронароангиографии, ЭХО-КС 
и тканевой допплерэхокардиографии (ТД-ЭхоКГ) про-
ведена объективная оценка региональной систолической 
и диастолической функции миокарда у больных с ИБС. 
Это, в свою очередь, способствовало более эффективному 
контролю за проведенным лечением, в том числе и после 
хирургической реваскуляризации миокарда.

При анализе ЭхоКГ в покое оценивались следующие 
параметры: размеры полостей и толщина стенок камер 
сердца, диаметр и состояние восходящей аорты, КСР ЛЖ, 
КДР ЛЖ, КСО ЛЖ, КДО ЛЖ, УО, фракция выброса ЛЖ, 
наличие аневризмы, тромба в полости ЛЖ. ТД-ЭхоКГ 
проводили из верхушечного доступа, получая апикаль-
ные четырехкамерное и двухкамерное сечения ЛЖ. Это 
позволило оценивать миокард в зонах кровоснабжения 
всех коронарных артерий. Регистрировали допплеров-
ский спектр движения стенки в трех сердечных циклах, в 

Keywords: ischemic heart disease, surgical treatment.
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которых измеряли скоростные и временные показатели: 
максимальную скорость систолической волны «s» и ее 
продолжительность ts; максимальную скорость диастоли-
ческих волн «е» и «а», отношение е/а; региональное время 
изоволюметрического расслабления tivr, региональное 
время изоволюметрического сокращения – tivc; продол-
жительность региональной систолы. В каждом сегменте 
на основании временных показателей движения миокарда 
ЛЖ рассчитывали предложенный нами индекс региональ-
ной производительности ЛЖ (ИРПМ) [6]. 

Сроки мониторинга в послеоперационном периоде 
составили от 3 до 24 месяцев. При этом контрольные 
осмотры в периоде с функциональными исследования-
ми проводились через 4, 12, 24 недели после операции в 
течение первого года, и раз в полугодие на протяжении 
последующего года.

Анализируя данные о состоянии коронарных артерий, 
выявлено, что во всех клинических наблюдениях в 90% 
случаев поражается ПМЖВ, поражение ПКА и ОВ ЛКА 
выявлено в 62,5% и 46,3% случаев, соответственно. Двухсо-
судистое поражение выявлено у 33,8% больных, поражение 
трех и более сосудов отмечалось у 30% пациентов.

Анализ ЭКГ способствовал выявлению ишемии ми-
окарда, его рубцовых изменений, оценке сократительной 
функции. Так, ишемические изменения передне-перего-
родочных отделов в I группе составили 44,4%, во II – 39%, 
в заднебоковых отделах 18,5% и 22%, соответственно 
для каждой группы, поражение верхушечной области в 
обеих группах выявлено у 39% и 40,7% пациентов, соот-
ветственно. Рубцовые изменения в миокарде рассматри-
вались в тех же зонах, что и ишемические изменения.

Область поражения

Группа 1 Группа 2

n % n %

Ишемические 
изменения

передне-перегородочная 24 44,4 23 39

задне-боковая 10 18,5 13 22

верхушка 21 39 24 40,7

Рубцовые
изменения

передне-перегородочная 22 41 27 45,8

задне-боковая 11 20,4 15 25,4

верхушка 8 14,8 9 15,3

Табл. 1. Ишемические и рубцовые изменения миокарда по данным ЭКГ

Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости от сократительной функ-
ции миокарда левого желудочка

65%, для II – 66,1% больных. Значительное снижение ФВ 
отмечено соответственно, у 3,7% и 6,8% пациентов.

При расчете объемных характеристик ЛЖ – конеч-
ного диастолического (КДО) и конечного систолического 
(КСО) объемов, а также размеров полостей сердца отме-
тили отклонения в виде увеличения размеров и объемов 
ЛЖ (КДО>160мл, КСО>70мл) у 22% пациентов I группы 
и у 20,3% II группы.

Оценка локальной сократимости ЛЖ проводилась по 
стандартной методике ЭХО-КС в В-режиме. Всего проана-
лизирована региональная сократимость 864 сегментов в I 
группе и 944 сегмента во II группе. Нормокинезия зареги-
стрирована в 546 сегментах, гипо-, а- и дискинезия в 318 
сегментах у пациентов I группы. Во II группе пациентов 
нормокинезия зарегистрирована в 651 сегменте, гипо-, 
а- и дискинезия в 293 сегментах.

Снижение локальной сократимости миокарда в 
предоперационном периоде у пациентов I группы в об-
ласти передней стенки ЛЖ было выявлено в 44% случаев, 
задней стенки – 19%. Во II группе данный показатель 
составил 39% и 22%, соответственно. 

На этапе обследования пациентов, средний показа-
тель ФВ составил 54,4 ± 6,5 в I группе и 52,5 ± 4,2 во II.

Из полученных данных следовало, что у 31,5 % па-
циентов I группы и 27,1% – II, отсутствовали признаки 
нарушения глобальной сократимости. Пограничные 
значения ФВ прослеживались у большинства пациентов 
обеих групп. Так, для I группы этот показатель составил 

Рис. 2. Распределение в группах региональной сократимости миокарда 
левого желудочка

Сопоставление данных коронарографии и ЭхоКГ 
позволило нам разделить все сегменты на три груп-
пы. Первую группу составили 843 сегмента (46,6%), 
которые кровоснабжались коронарной артерией, 
стенозированной более чем на 50%, но имели исходно 
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нормальную сократимость. Эти сегменты условно на-
званы – «ишемизированные сегменты без нарушения 
локальной сократимости» (ИБНЛС). Вторую группу 
составили 544 (30,1%) сегментов, которые кровоснаб-
жались коронарной артерией, стенозированной более 
чем на 50%, и имели исходно нарушенную локальную 
сократимость – гипокинетичные, акинетичные сегмен-
ты. Эти сегменты были обозначены как «ишемизиро-
ванные сегменты с исходным нарушением локальной 
сократимости» (ИИНЛС). Третью группу составили 421 
сегментов (23,3%), которые кровоснабжались интактной 
коронарной артерией. Эти сегменты считались «неише-
мизированными» (НИ).

ТД-ЭхоКГ позволила оценить региональную 
функцию миокарда в обеих группах в 904 сегментах 
в апикальной позиции левого желудочка. Нарушения 
региональной диастолической функции ишемизиро-
ванных сегментов выражались в снижении скорости 
«е», увеличении скорости «а», уменьшении отношения 
«е/а» менее 1, удлинении времени регионального изово-
люмического расслабления и сокращения, укорочении 
продолжительности регионального систолического пика 
«s» по сравнению с аналогичными показателями НИ. 
Изменение региональной систолической функции про-
являлось снижением максимальной скорости «s», причем 
ее наибольшие изменения выявлены в «ишемизиро-
ванных» сегментах с исходно нарушенной локальной 
сократимостью.

Рис. 3. ТДЭхоКГ ишемизированного срединного бокового сегмента

Интересно отметить тот факт, что хотя средние зна-
чения отношения «е/а» достоверно различались между 
ИС сегментами (0,9 ± 0,18) и НИ сегментами (1,52 ± 0,25), 
в ряде случаев и в ИС его значения составили более 1, 
то есть не отличались от нормальных значений. Таким 
образом, отношения «е/а» на наш взгляд не всегда от-
ражает имеющие систолодиастолические расстройства 
и не может быть использовано как надежный критерий 
диагностики региональной дисфункции миокарда ЛЖ. 

Исходя из общепринятых положений, полной рева-
скуляризацией миокарда мы считали шунтирование всех 
пораженных КА со стенозами более 50%, включая ветви 
диаметром не менее 1,5 мм. Случаи, когда не представ-
лялось возможным провести шунтирование КА вслед-
ствие выраженных диффузных изменений их стенки, а 
также, когда сосуды располагались в зонах обширного 
постинфарктного кардиосклероза, нами расценивались 
как неполная реваскуляризация миокарда. 

Всем пациентам была выполнена операция ауто-
артериального АКШ, при которой шунтировались как 
минимум две коронарные артерии. Операции выпол-
нялись через продольную стернотомию. Искусственное 
кровообращение в нормотермическом режиме (t – 36°С) 
и фармакохолодовой антеградной кардиоплегии рас-
твором «Консол» с дополнительным наружным охлаж-
дением сердца использовалось при 38 операциях в I 
группе и 42 – во II. Остальным пациентам обеих групп 
реваскуляризрующая операция выполнялась на рабо-
тающем сердце.

Количество шунтируемых артерий

Группа 1 Группа 2

n % n %

2 10 18,5 26 44

3 30 55,6 23 39

4 10 18,5 8 13,6

5 4 7,4 2 3,4

Индекс реваскуляризации 3,2 ± 0,8 2,8 ± 0,6

Табл. 2.  Объем реваскуляризации миокарда

Так, например, в базальных ишемизированных 
сегментах скорость «е» колебалась от 6,7 до 10,4 см/с, а в 
базальных НИ сегментах эти значения составили 9,4–17,2 
см/с. Значения же «s» базальных ИС составили 5,9–10,4 
см/с против 6,9–15,7 см/с НИ. Величина «tivr» -колебалась 
от 89,6 до 135,6 мс в ИС против 54,2 и 88,3 мс в НИ, со-
ответственно. Для срединных сегментов колебания этих 
показателей составили: «е» 4,3–8,2 ИС и 6,8–9,99 см/с НИ, 
«s» 4,1–9,3 ИС и 5,7–10,4 см/с НИ, «tivr» – 93,7–132,6 ИС 
и 55,4–88,3 мс НИ, соответственно.

Анализ результатов прямой реваскуляризации ми-
окарда был проведен у 51 (94,4%) I группы и 53 (90%) II. 
В качестве критериев эффективности операции в после-
операционном периоде учитывались такие показатели 
как выживаемость после операции, частота рецидива 
стенокардии, толерантность к физической нагрузке, отказ 
или снижение дозировки антиангинальных препаратов, 
объективные данные инструментальных исследований.

При анализе выживаемости пациентов обеих групп 
в послеоперационном периоде, выявлено, что в группе 
пациентов с полной реваскуляризацией этот показатель 
превзошел показатель II группы и составил 87% против 
80%.

Проведенный нагрузочный тест на тредмиле в по-
слеоперационном периоде позволил выявить изменение 
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характера реакции на нагрузку в обеих группах больных. 
В целом отмечена положительная динамика, как объек-
тивных оценочных критериев, так и улучшение субъек-
тивного состояния больных в процессе проведения теста. 
В I группе нами отмечено увеличение толерантности к 
физической нагрузке в виде возрастания общего времени 
нагрузки до 12–17 минут и соответственно ее ступени до 
4–6-ой. При этом объем внешней выполненной работы 
возрос до 7–13,6 МЕТ. У 47 пациентов (92,2%) в про-
цессе проведения теста депрессия сегмента ST не была 
выявлена вообще, что позволило расценить пробу как 
отрицательную. Во II группе пациентов в 83,3% случаев 
стресс-тест на тредмиле оказался положительным. У 12 
пациентов в ходе проведения пробы зарегистрирован 
типичный приступ загрудинной боли, купировавшийся 
приемом нитроглицерина и сопровождавшийся депрес-
сией сегмента ST на ЭКГ, у 5 пациентов проба была оста-
новлена – в двух случаях из-за чрезмерного повышения 
давления, и трех – из-за нарушения ритма – развился 
приступ частой желудочковой экстрасистолии и эпизод 
мерцательной аритмии. Однако при этом также отмечены 
увеличение толерантности к физической нагрузке и со-
кращение периода восстановления, хотя эти показатели 
были значительно хуже, чем у пациентов I группы.

Подавляющее число пациентов обеих групп (85%) в 
сроки до трех лет после операции, отметили отчетливый 
эффект операции. Однако частота возврата стенокардии 
после операции у пациентов с неполной реваскуляриза-
цией миокарда была достоверно выше и составила 51% 
(30/59) в сравнении с пациентами, у которых произведе-
на полная аутоартериальная реваскуляризация – 31,5% 
(17/54). Пациенты I группы с рецидивом стенокардии 
жаловались на более редкие и менее интенсивные, чем 
до операции, приступы загрудинных болей, отмечали 
возросшую толерантность к физическим нагрузкам, что 
позволило им отказаться от приема лекарств или при-
нимать их нерегулярно и в более низких дозировках.

Возврат стенокардии в обеих группах отмечен в 
среднем через 11 ± 6,4 месяцев после операции. У 7 (6,2%) 
больных изначально отсутствовал клинический эффект 
операции и стенокардия возобновилась уже в ближайший 
месяц после хирургического вмешательства. 

Очевидно, что проведение неполной реваскуляри-
зации ухудшает отдаленные результаты оперативного 
пособия и служит обоснованием необходимости рекон-
струкции всех сосудов, кровоснабжающих жизнеспособ-
ный миокард.

Динамическое ЭхоКГ исследование выявило поло-
жительные изменения основных морфофункциональных 
параметров сердца в результате оперативного лечения в I 
группе в виде уменьшения размеров ЛП, КДР и КСР ЛЖ, 
а так же увеличение ФВ ЛЖ. Однако большинство изме-
нений носили характер тенденции и были статистически 
недостоверными. Нами отмечено более выраженное улуч-
шение систолической функции ЛЖ у больных, имеющих 
исходно сниженную ФВ ЛЖ. 

Динамика основных морфометрических показате-
лей и систолической функции ЛЖ до и после операции 
прямой реваскуляризации миокарда ЛЖ представлена 
на рисунке 4.

Для изучения характера изменений региональной 
функции миокарда в сегментах, кровоснабжение которых 
было восстановлено, был проведен анализ показателей 
ТДЭхоКГ, выявивший достоверное увеличение амплиту-
ды систолического пика, уменьшение отношения «е/а», 
уменьшение продолжительности регионального време-
ни изоволюметрического сокращения и расслабления, 
снижение ИРПМ (р<0,05). Через 3, 6 и 12 месяцев после 
оперативного лечения данные показатели достоверно не 
отличались от таковых у здоровых лиц (р>0,05). Таким об-
разом, в результате восстановления перфузии сегментар-
ная функция миокарда ЛЖ нормализуется и ее показатели 
не отличаются от таковой у здоровых лиц, что позволяет 
эффективно применять ТДЭхоКГ для объективизации 
результатов прямой реваскуляризации миокарда. 

Рис. 4. Основные морфофункциональные показатели сердца до и после 
реваскуляризации миокарда ЛЖ

Показатель

До операции После операции

Базальные 
сегменты

Срединные 
сегменты

Базальные 
сегменты

Срединные 
сегменты

е, см/с 6,52 ± 0,39 6,13 ± 0,51 8,74 ± 0,99 7,89 ± 0,71

а, см/с 10,02 ± 0,99 9,6 ± 0,8 8,11 ± 1,25 7,8 ± 0,96

е/а 0,78 ± 0,15 0,79 ± 0,21 1,08 ± 0,15 1,05 ± 0,08

s, cм/с 5,47 ± 0,7 5,2 ± 0,53 8,47 ± 1,12 7,5 ± 0,7

tivr, мс 105,9 ± 14,47 110,15 ± 11,42 75,92 ± 14,47 83,15 ± 11,42

ИРПМ 0,9 ± 0,04 1,1 ± 0,1 0,54 ± 0,06 0,54 ± 0,06

Табл. 3. Показатели региональной функции базальных и срединных  
сегментов до и после реваскуляризации

Выводы 
Хирургическое лечение ИБС должно быть направле-

но, в первую очередь, на восстановление перфузии стра-
дающих вследствие ишемических нарушений отделов 
миокарда и улучшение качества жизни данной категории 
пациентов в поздние сроки после операции.
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Фисенко Е.П. 
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ ИНЪЕКЦИОННОЙ ГЕЛЕВОЙ ПЛАСТИКИ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, МЯГКИХ ТКАНЕЙ ЛИЦА И НОГ

В настоящее время наиболее информативным для 
исследования молочной железы и мягких тканей после 
гелевой пластики считается МРТ. Метод позволяет по-
лучить панорамное изображение зоны коррекции, дает 
точную информацию о локализации геля, его объеме и 
путях миграции. МРТ получила широкое признание в 
оценке состояния силиконовых эндопротезов: позволяет 
оценить локализацию имплантата, его форму, содержи-
мое, изучить состояние окружающих тканей, как в не-
осложненных вариантах, так и при развитии осложнений 
гелевой пластики (разрывы имплантата, наличие капсу-
лярной контрактуры и др.) [3, 4]. Более экономичный, 
мобильный метод УЗИ в практике пластических хирургов 
применяется недостаточно широко [7, 8]. 

Материалы и методы 
Обследовано 89 пациенток в возрасте от 19 до 56 

лет, обратившихся в РНЦХ по поводу осложнений инъ-
екционной гелевой пластики, которая была выполнена в 
различных медицинских учреждениях РФ и стран СНГ. 
Наибольшее число обращений было после увеличиваю-
щей маммопластики – 43 человека, после пластики мягких 
тканей лица – 27, ног – 19 женщин. На лице коррекции 
чаще подвергались носогубные складки (17 пациентов) 
и губы (24 пациентки), на ногах – голени (16 пациенток). 
Название введенного препарата большинство пациенток 
не знали, также как и объем введенного геля.

Сроки обращения после пластики варьировали от 
2 недель до 12 лет. Более ранние осложнения выявлены 
после пластики лица. После коррекции мягких тканей ног 
максимальное количество осложнений приходилось на 
4-й год, после пластики молочных желез – на 4–7 годы. 

Всем пациенткам в предоперационном периоде про-
ведено комплексное УЗИ по разработанному алгоритму, 
включающему в себя:

УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ ИНЪЕКЦИОННОЙ ГЕЛЕВОЙ ПЛАСТИКИ 
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Приведены обобщенные данные результатов ультразвукового исследования 
пациенток с осложнениями инъекционной гелевой пластики молочной железы, мягких 
тканей ног и лица. 

Ключевые слова: ультразвуковое исследование, инъекционная гелевая 
пластика, молочная железа, мягкие ткани.

1. УЗИ инъекционно введенного геля в режиме се-
рошкального сканирования (В-режим) датчиками 10–15 
МГц с определением локализации и размера введенного 
гелевого массива, наличия вокруг него капсулы, с оценкой 
эхогенности и внутренней эхоструктуры геля, фрагмен-
тации гелевого массива, с выявлением очагов миграции 
геля и гелеом.

2. УЗИ мягких тканей и сосудов, окружающих транс-
плантат, в режиме серошкального сканирования.

3. В режиме цветового допплеровского картирования 
(ЦДК): определение сосудистого рисунка фрагментов 
геля и гелеом; оценка сосудистого рисунка мягких тканей, 
окружающих трансплантат.

4. Спектральный анализ кровотока в выявленных 
артериальных сосудах гелеом и окружающих имплантат 
мягких тканей.

5. Осмотр зон регионарного лимфооттока в В-режи-
ме с оценкой сосудистого рисунка лимфатических узлов 
в режиме ЦДК. 

Результаты и их обсуждение 
У всех пациенток выявлена асимметричность тол-

щины введенного геля в зоне коррекции. Гель имел не-
ровные контуры, был окружен гиперэхогенной капсулой 
неравномерной толщиной от 0,2 до 0,6 мм. В гелевых 
массивах были выявлены участки неоднородности с ан-, 
гипо- и гиперэхогенными включениями, перегородками, 
хлопьями, ячейками. От периферии к центру массивов 
геля уходили гиперэхогенные септы (Рис. 1), в которых 
у 29 пациенток (34,9% наблюдений) определялись кро-
веносные сосуды. Макроскопически гель имел густую 
кашеобразную консистенцию, состоял из очень мелких 
плотных фрагментов, как результат процессов дегидрата-
ции. По данным гистологии эта ультразвуковая картина 
соответствовала уплотнению и фрагментации геля с вра-
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ULTRASOUND DIAGNOSIS OF COMPLICATIONS  
OF GEL INJEC-TION PLASTY OF THE BREASTS, FACIAL  
AND LOWER LIMB SOFT TISSUES 

E.P. Fisenko 

Accumulated results of ultrasound examinations carried out in female patients with 
complications of gel injection plasty of the breasts, facial and lower limb soft tissues are 
discussed.

Keywords: ultrasound examination, gel injection plasty, breast, soft tissues. 
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Рис. 1. Уплотнение и фрагментация геля: А – в области носогубной складки, Б – в области голени, В – в ретромаммарном пространстве

станием в него соединительной ткани и сосудов. В зоне 
фрагментации геля болезненных ощущений у пациенток 
не отмечалось.

При развитии процессов миграции гелевые скопле-
ния выявлены как в окружающих мягких тканях, так и 
в отдаленных участках тела. Величина скоплений геля 
была от 3–4 мм до крупных массивов объемом 1000–1500 
мл. Определить общий объем гелевых фрагментов по 
данным УЗИ не представлялось возможным из-за непра-
вильной формы и множественности фрагментов (Рис. 2). 
Отдельно лежащие скопления геля, окруженные плотной 
гиперэхогенной капсулой неравномерной толщины (от 
0,3 до 1,5 мм), с неоднородным внутренним содержимым 
и перегородками, по данным гистологии представляли 
собой гелеому: очаг хронического асептического лимфо-
цитарного воспаления, формирующийся вокруг скопле-
ний геля при продолжительном нахождении последнего 
в ткани. В зоне формирования гелеомы у всех пациенток 
возникали болевые ощущения.

Макроскопически на операции гелеомы определя-
лись в виде скоплений крошковидной гелевой массы или 
в виде плотных рубцово-гелевых конгломератов (Рис. 3), 
что при УЗИ выражалось различным соотношением ан-, 
гипо- и гиперэхогенных компонентов гелеомы. Наиболь-
шие сложности вызывала диагностика гелеом, располо-
женных в проекции железистого треугольника, симулиру-
ющих наличие объемных образований молочной железы 
(Рис. 4). Отсутствие вокруг гелеом пограничных артерий, 
выявление дополнительных фрагментов геля вне желе-
зистой ткани, позволило дифференцировать осложнения 

Рис. 2. Миграция геля от места введения на голени (панорамное сканирова-
ние). Множественные очаги миграции располагаются в подкожной 
клетчатке, мышцах и межмышечных пространствах 

гелевой пластики от новообразований молочной железы. 
Чувствительность УЗИ в выявлении гелеом молочной 
железы составила 98,7%, специфичность – 80,0%.

Васкуляризация мягких тканей в зоне воспаления 
повышалась во всех наблюдениях (100%), что выража-
лось в локальном усилении сосудистого рисунка при 
проведении ЦДК и повышении скорости кровотока по 
сравнению с симметричными участками тела или неиз-
мененными тканями (p<0,05). Применение ЦДК позво-
лило дополнительно выявить воспалительный процесс 
(не выявленный клинически и при УЗИ в В-режиме) в 
молочной железе и мягких тканях груди у 20 пациенток 
(46,5%), в области ног – у 9 (47,4%), в области лица – у 11 
(40,7%) пациенток. Проведение противовоспалительной 
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Рис. 3. Гелеома молочной железы: А – вид гелеомы во время операции 
(обозначена стрелкой), Б – макропрепарат, В – микропрепарат 
гелеомы с фиброзной капсулой

терапии не прекращали до восстановления нормального 
сосудистого рисунка.

В зонах регионарного лимфооттока соответствующих 
анатомических областей (подмышечные, паховые, подче-
люстные и околоушные) в 69,7% наблюдений выявлялись 
увеличенные лимфатические узлы с сохраненной эхострук-
турой, что указывало на их реактивную гиперплазию. 
Васкуляризация их была повышена в 38,2% наблюдений.

Развитие гнойно-деструктивных процессов в области 
ног и молочной железы привело к необходимости удале-
ния больших фрагментов мягких тканей с последующим 
возмещением утраченного объема путем протезирования 
силиконовыми эндопротезами. Реэндопротезирование 
с помощью силиконовых эндопротезов выполнено на 
ногах 11 пациенткам (57,9% наблюдений), на молочной 
железе – 29 пациенткам (67,4% наблюдений). 

Одномоментно удалить полностью мелкие островки 
геля не представлялось возможным (Рис. 5). За ними про-
водили динамическое наблюдение под контролем УЗИ. 
Через 3–12 месяцев определялось увеличение объема 
оставшихся фрагментов геля и формирование гелеом. 
На этапе предоперационной подготовки с помощью УЗИ 
проводили их разметку.

В работах последних лет показано, что наиболее тя-
желые, инвалидизирующие осложнения инъекционной 
гелевой пластики возникают у практически здоровых мо-
лодых женщин после объемной пластики мягких тканей 
кинетически активных зон: 

– ноги, особенно голени, где развивается т.н. «геле-
вая болезнь» [5], приводящая к расслаиванию мягких 
тканей, образованию обширных полостей, заполненных 
гелем, рецидивирующему воспалительному процессу, 
трофическим изменениям кожи и подкожной клетчатки 
вплоть до развития циркулярного фиброза мягких тканей 
голени, затягивают процесс лечения пациентов на многие 
месяцы и годы; 

– молочная железа, возникающие в ней воспалитель-
но-дистрофические процессы, как осложнение увеличи-
вающей гелевой пластики, выделены в специальный син-
дром – полиакриламидный маммарный синдром [1]. 

Определены УЗИ признаки начальных процессов 
дегидратации и деградации введенного геля в фазу латент-
ных изменений, в виде его неравномерного уплотнения 
и фрагментации, ранее определяемых только при мор-
фологическом исследовании [2, 5]. Эти процессы после 
увеличивающей маммопластики определялись уже через 
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2 недели, после пластики лица через 3–6 месяцев, после 
пластики ног – через 1 год после введения геля, что ука-
зывает на необходимость динамического ультразвукового 
наблюдения за данной группой пациентов через 3, 6, 12 
месяцев после пластики и далее каждые полгода.

Выводы
Комплексное УЗИ, выполненное по разработан-

ному алгоритму, является эффективным инструмен-
тальным методом оценки мягких тканей лица, ног и 
молочной железы после выполнения инъекционной 
гелевой пластики, выявления воспалительных и не-
воспалительных осложнений, таких как фрагментация 
и миграция геля от места введения еще на начальном, 
доклиническом уровне. Экономичность и мобильность 
метода позволяют использовать его как при скринин-
говых исследованиях, так и многократно для проведе-
ния динамических наблюдений за пациентками после 
данного вида пластики. 
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Рис. 4. Варианты ультразвукового изображения гелеом молочной железы, 
симулирующих кисту (А), фиброаденому (Б), рак (В)

Рис. 5. Реэндопротезирование молочной железы после удаления полиа-
криламидного геля: А – введение силиконового эндопротеза (СЭ). 
Стрелкой обозначен гель, вытекающий из разреза в подмышечной 
области. Б – эхограмма молочной железы в раннем послеоперацион-
номпериоде: над СЭ определяются оставшиеся в ткани собственной 
молочной железы фрагменты геля (обозначены стрелкой)
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ У РАБОТАЮЩЕГО НАСЕЛЕНИЯ Г. ПЕТРОПАВЛОВСКА-КАМЧАТСКОГО

Распространенность патологии вен с развитием хро-
нической венозной недостаточности (ХВН) сохраняется 
на высоком уровне во всем мире. Между тем, разные 
методологические подходы к ее оценке, существовавшие 
в прошлом и имеющие место в настоящем, не дают воз-
можность точно оценить истинную эпидемиологическую 
картину, сложившуюся в нашей стране. Эту разность 
в подходах чаще всего обусловливает неодинаковое 
толкование понятия ХВН разными авторами. При этом 
происходит подмена термина «хронические заболевания 
вен нижних конечностей» (ХЗВНК) и ХВН. 

Любая классификация начинается с определения 
классифицируемого явления. В разных классификациях 
для понятий ХВН и ХЗВНК определения даются несколь-
ко разнообразно. В англоязычной литературе при опи-
сании затронутой нами проблемы на сегодняшний день 
имеется два термина. Первый – «chronic venous disorders», 
который можно перевести как «хронические венозные 
расстройства» (не заболевания). Сюда включается весь 
спектр как анатомических, так и функциональных рас-
стройств венозной системы нижних конечностей от 
телеангиоэктазий (ТАЭ) до трофических язв. Термин 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ 
У РАБОТАЮЩЕГО НАСЕЛЕНИЯ г. ПЕТРОПАВЛОВСКА-КАМЧАТСКОГО

Мазайшвили К.В., Чен В.И.
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова

Резюме

Проведен анализ распространенности хронических заболевания вен нижних 
конечностей. Обследован 331 работник предприятий г. Петропавловска-Камчатского. 
Признаки патологии вен имелись у 48,9% обследованных. Чаще болели женщины. В 
структуре хронических заболеваний вен имеется абсолютное преобладание первого 
клинического класса по СЕАР – телеангиоэктазий и ретикулярных вен.

Ключевые слова: хронические заболевания вен нижних конечностей, 
распространенность, Камчатка.

PREVALENCE OF CHRONIC LOWER EXTREMITY VENOUS 
DISORDERS IN THE WORKING POPULATION  
OF PETROPAVLOVSK-KAMCHATSKIY 

К.V. Mazaishvili, V.I. Chen

An analysis of the prevalence of chronic lower extremity venous disorders was 
carried out. The study population included 331 employees of enterprises in the city of 
Petropavlovsk-Kamchatskiy. Signs and symptoms of venous disorders were observed in 
48.9% of examined people. Women were more frequently affected. Among all chronic venous 
disorders, there was an absolute prevalence of the СЕАР first clinical class (teleangiectasias 
and reticular veins).

Keywords: chronic lower extremity venous disorders, prevalence, Kam-
chatka.

«Вавилонская Башня воздвигалась потомками Ноя 
чтобы достичь небес. Однако Бог наказал заносчивых лю-
дей, смешав их языки и рассеяв по свету. Американский Ве-
нозный Форум попытался заново собрать эту Библейскую 
Башню и создать классификацию СЕАР как общий язык 
для понимания хронических венозных расстройств...»

B. Eklof [10]

«расстройства» здесь достаточно правомочен, потому 
что ТАЭ могут встречаться у совершенно здоровых лю-
дей, для которых слово «болезнь» применить не вполне 
уместно. Следует отметить, что первоначально в при-
нятой классификации СЕАР был термин «chronic venous 
disease» [12], т.е. хронические заболевания вен, которые 
авторы определили как: «Нарушение нормального функ-
ционирования венозной системы, вызванное недостаточ-
ностью клапанов с или без нарушения венозного оттока, 
которое может влиять на поверхностную, глубокую или 
на обе венозные системы сразу». Затем, под воздействием 
указанных выше обстоятельств, термин «болезнь» (dis-
ease) был заменен на «расстройство» (disorders). Второй 
термин – «chronic venous insufficiency» – полностью со-
ответствует нашему понятию ХВН. Он подразумевает 
под собой клинически выраженные расстройства, такие 
как отек, пигментация и др., вполне подпадающие под 
формулировку «болезнь». В нашей стране наиболее из-
вестно определение ХВН, приведенное в руководстве под 
редакцией В.С. Савельева [4] – «Хроническая венозная 
недостаточность нижних конечностей – синдром, харак-
теризующийся нарушением кровотока в этом венозном 
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бассейне». И дальше: «ХВН – относительно самосто-
ятельное патологическое состояние, первопричиной 
которого является инициированный венозным стазом 
каскад патологических изменений на молекулярном, 
клеточном и тканевом уровнях. Такие симптомы, как ва-
рикозная трансформация подкожных вен и трофические 
нарушения кожи, являются частым, но необязательным 
признаком данной патологии». Кроме приведенного, 
существуют другие формулировки понятия ХВН и 
классификации ХЗВНК. В согласительном документе по 
СЕАР определения ХВН нет, но указывается, что «мягкая 
степень ХВН выражается в появлении расширения вен 
в подлодыжечной области». 

В каждом новом определении понятия ХВН делается 
попытка все более глубоко и точно раскрыть суть этой 
патологии. Но создать идеальные определение и класси-
фикацию, которые отражали бы все элементы этиологии, 
патогенеза, клиники, анатомии и др. и, в то же время, были 
достаточно компактны и удобны для повседневного ис-
пользования, по-видимому, невозможно. Определение и 
классификация не могут быть привязаны только к одной 
концепции, взгляду на развитие патологического про-
цесса. Они должны освещать все стороны раскрываемой 
ими проблемы. Поэтому, в 1994 году Международным со-
гласительным комитетом была принята классификация, 
в которой вообще отсутствовало определение ХВН, т.е. 
вместо ответа на вопрос: «ХВН – это …», была представ-
лена достаточно простая описательная схема, в которой 
вместо ХВН, появился термин ХЗВНК, а данный вопрос 
был видоизменен на другой: «ХЗВНК – это когда …». 
На основании опыта лечения десятков тысяч больных 
были отобраны главные клинические признаки ХЗВНК. 
Эти признаки были разделены на 6 клинических классов 
(«С»), по возрастанию тяжести (а не стадиям), от ТАЭ до 
трофической язвы. Кроме клинической части, появился 
этиологических раздел («Е»), указывающий, первичен 
ли данный процесс или нет. Третья, анатомическая часть 
классификации, («А») разделила всю венозную систему 
нижних конечностей на 18 относительно обособленных 
сегментов. Это позволяет достаточно точно указать на 
локализацию поражения венозной системы нижних 
конечностей. Последний, патофизиологический раздел 
(«Р») указывает на наличие рефлюкса и/или обструкции 
в пораженном венозном сегменте. Предложил эту схему, 
основываясь на ассоциациях с известной классифика-
цией злокачественных опухолей – tumor, node, metastasis 
(TNM), John Porter в 1993 году на 5-м ежегодном заседании 
Американского Венозного Форума [10]. После года на-
пряженных дискуссий на 6-й ежегодной встрече Амери-
канского Венозного Форума, состоявшейся в феврале 1994 
года, комитет специалистов принял первый согласитель-
ный документ по CEAP. Имея такую понятную и доста-
точно простую описательную классификацию, в идеале, 
любой врач из любой страны может установить диагноз 
пациенту с ХЗВНК и будет точно понят своим коллегой 
в любой другой точке мира. Данная классификация по-

могает преодолеть значительную долю субъективизма 
при постановке диагноза. 

Хотелось бы отметить, что и классификация СЕАР 
не лишена недостатков. В частности, несмотря на види-
мую простоту, СЕАР состоит из 7 клинических классов, 
3 патофизиологических видов, 18 анатомических сег-
ментов и 3 этиологических вариантов. Исходя из этого, 
использовать ее в полном виде в ежедневной клинической 
практике достаточно трудоемко. Появляющиеся в по-
следние годы предложения разбить некоторые разделы 
классификации на подразделы [8, 10], кроме важной, 
быть может, детализации, сделают классификацию СЕАР, 
на наш взгляд, еще более громоздкой и неудобной в еже-
дневном обращении. 

В классификации СЕАР к клиническому классу С1 
отнесены ТАЭ. Трудно найти женщину после 40 лет, ко-
торая не имела хотя бы единичной ТАЭ, при отсутствии 
других признаков ХЗВНК. Это обусловлено тем, что в 
возникновении и развитии ТАЭ наиболее весомый вклад 
вносят гормональные, в первую очередь, эстрогенные 
влияния [8]. Можно дискутировать, являются ли ТАЭ 
заболеванием или нет. Однако, учитывая, что пациенты 
с ТАЭ все равно обращаются на прием к флебологу, 
необходимость проведения эпидемиологического ис-
следования с включением в него людей, имеющих ТАЭ, 
не вызывает сомнения. 

Сложившиеся обстоятельства привели к идее по-но-
вому изучить распространенность ХЗВНК в различных 
регионах страны. Начать такое исследование мы решили 
с самого восточного форпоста Российской Федерации – г. 
Петропавловска-Камчатского. 

Материалы и методы
Обследованы жители г. Петропавловска-Камчатско-

го, работники его предприятий: ОАО «Кампиво», ОАО 
«Камчатскэнерго», ГУП «Пожарная охрана», ГУП «44 
Электросети ВМФ».

Обследование проводилось в 2007 г. во время еже-
годного профилактического осмотра, в него включались 
все сотрудники предприятий, независимо от наличия 
или отсутствия у них каких-либо жалоб. Всего обследо-
ван 331 человек, что составляет 0,2% от популяции или 
0,3% работающего населения. Из них – 208 мужчин и 123 
женщины. Учитывая, что по данным различных авторов 
распространенность ХЗВНК колеблется в очень широ-
ких пределах (табл. 2), для оценки размеров выборки, 
необходимой для получения статистически значимого 
результата, мы определили меру изменчивости признака в 
35%. Величину вероятности приняли в 0,99 при допусти-
мой ошибке в 0,05 [2]. При таком дизайне исследования 
и математическом допущении исследуемую выборку 
можно считать случайной и достаточно репрезентатив-
ной [5] применительно к работающей части населения 
г. Петропавловска-Камчатского. 

Обследование проводили в первой половине дня. 
Оно заключалось в сборе жалоб, определении особен-
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ностей работы и образа жизни, физикального осмотра. 
Средний возраст составил 42,9 ± 11,6 – от 19 до 70 лет. 

Для оценки тяжести симптомов ХЗВНК в выборке 
в целом пользовались показателем «С» классификации 
СЕАР [12]. Для удобства математических вычислений мы 
использовали показатель «С», допуская, что «С» может 
принимать вид не только целого значения, но и дроби. 
Значения «С» присваивали каждому отдельному обсле-
дуемому лицу, исходя из максимального выявленного 
клинического показателя на одной из конечностей. 

Результаты и обсуждение
Всего признаки ХЗВНК имелись у 48,9% обследо-

ванных. ХЗВНК чаще встречалась у женщин (67,5%), чем 
у мужчин (41,3%) (p<0,01). Тяжесть заболевания была 
более выражена у женщин (С=0,8), у мужчин – (С=0,6) 
при p<0,05. Распространенность ХЗВНК указана в та-
блице 1.

Признаки ХЗВНК отсутствовали (С=0) у 162 че-
ловек (48,9%). Подавляющее большинство пациентов 
– 129 (38,9%) – имели только телеангиоэктазии и рети-
кулярные вены (С=1). Клинически значимые признаки 
ХЗВНК (С≥2) имелись у 40 человек (12,1%). Таким обра-
зом, основное количество работающих жителей города 
имело проблемы в основном косметического характера, 
связанного с наличием телеангиоэктазий и ретикуляр-
ных вен. У женщин они встречались практически в два 

Класс (С)
Мужчины
 кол-во

Мужчины
 %

Женщины
 кол-во

Женщины
 %

0 (нет) 122 58,7 40 32,5

1 (телеангиоэктазии, ретикуляр-
ные вены) 59 28,4 70 56,9

2 (варикозные вены) 22 10,6 12 9,8

3 (отек) 2 1,0 1 0,8

4 (кожные изменения) 2 1,0 – –

5 (язва зажившая) 1 0,5 – –

Всего 208 100,0 123 100,0

Табл. 1. Распределение обследованных по классам «С» классификации 
СЕАР в зависимости от пола

№ Автор Год Страна
Частота у женщин 
ХЗВН %

Частота у мужчин 
ХЗВН % Где опубликовано

1. Наши данные 2007 РФ, Камчатка 67,5 41,3 

2.
Beebe-Dimmer J.L., Pfeifer J.R., 
Engle J.S., Schottenfeld D. 2005 США 1–73 2–56 Ann. Epidemiol. – 2005. – V.15. – N.3. – P. 175–184.

3.
Chiesa R., Marone E.M., 
Limoni C. et al. 2005 Италия 79,4 64,0 Eur. J. Vasc. Endovasc. Surg. – 2005. – V.30. – P. 422–429.

4.
Кириенко А.И., Богачев В.Ю.,
Гаврилов С.Г. и соавт. 2004 РФ, Москва 67,5 50,4 Ангиол. и сосуд. хир.. – 2004. – .Т. 10. – №1. – С. 77

5.
Criqui M.H., Jamosmos M., 
Fronek A., et al. 2003 США 89,0 66,4 Am. J. Epidemiol. – 2003. – V.158. – N.5 – P. 448–456

6.
Rautio T. T., Perälä J. M., 
Wiik H. T., et al. 2002 Финляндия 32 18 J. Vasc. Intervent. Radiol. – 2002. – V. 13. – P. 569–575.

7. Hafner J. 2001 Швейцария 10–40 Schweiz. Rundsch. Med. Prax. – 2001. – V.90. – N.6. – P. 197–204.

Табл. 2. Частота встречаемости ХЗВНК по данным различных авторов

раза чаще, чем у мужчин. Следует отметить, что из всех 
обследованных только один мужчина с С5 страдал пост-
тромбофлебитической болезнью, все остальные имели 
варикозную болезнь (ВБ).

Из указавших на характер своей трудовой деятель-
ности как работу, связанную с длительным стоянием 
(73 человек), среднее «С» было 0,9 против 0,5 из 113 
человек, указавших на характер своей работы как со-
четание различных нагрузок (р=0,001). Статистически 
значимой разницы между числом указавших свою работу, 
как связанную с хождением (69 человек) и связанную с 
длительным сидением (76 человек), нет. Распределение 
обследованных работников по характеру трудовой дея-
тельности приведено в таблице 3.

Табл. 3. Распределение обследованных работников по характеру трудовой 
деятельности

Характер выполняемой работы Количество Процент

Длительное стояние 73 22,1

Сочетание различных нагрузок 113 34,1

Длительное сидение 76 23,0

Ходьба 69 20,8

Всего: 331 100,0

Учитывая, что вероятность приобрести ХЗВНК уве-
личивается с возрастом, на основе полученных данных 
был построен график этой зависимости, описываемый 
уравнением: С = -0,2435+0,0211*х; где х – возраст в годах. 
Таким образом, имеется четкая линейная связь между воз-
растом лиц, страдающих патологией венозной системы, и 
развитием симптомов ХВН. Зависимость выраженности 
клинической симптоматики «С» от возраста указана на 
рис. 1.

Несмотря на то, что исследование проводилось на 
малой выборке из работников промышленных предпри-
ятий, его результаты согласуются с выводами, полученны-
ми другими авторами, например, в большом когортном 
исследовании, проведенном в 24 городах Италии в 2005 
году [7]. Таким образом, результаты, представленные в 
данной работе, отражают реальную эпидемиологическую 
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Рис. 1. Зависимость выраженности клинической симптоматики «С»  
от возраста

ситуацию, сложившуюся в отношении ХЗВНК в одном из 
регионов России. В среде работающего населения призна-
ки ХЗВНК можно обнаружить практически у половины 
лиц. Однако в структуре ХЗВНК имеется абсолютное 
преобладание первого клинического класса по СЕАР 
– телеангиоэктазий и ретикулярных вен. 
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Грошилин В.С. 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВОВ У БОЛЬНЫХ, ОПЕРИРОВАННЫХ ПО ПОВОДУ АНАЛЬНЫХ ТРЕЩИН

В настоящее время анальная трещина занимает 
третье место по распространенности среди колопрок-
тологических заболеваний, уступая лишь геморрою и 
колитам [1, 2]. Удельный вес больных с хронической 
анальной трещиной среди заболеваний толстой кишки 
по данным обращаемости составляет 10,0–11,7% [1, 3], а в 
структуре специализированного колопроктологического 
стационара от 11 до 13% [4], при этом более трети боль-
ных находится в трудоспособном возрасте, а женщины 
болеют в 1,5–1,8 раза чаще мужчин [1, 3]. 

Известно, что наиболее характерной для трещины, 
при наличии дефекта слизистой анального канала, явля-
ется триада симптомов: боль, сфинктероспазм и скудное 
выделение крови при дефекации [1, 3, 5]. Основной при-
чиной формирования хронических анальных трещин 
является гипертонус внутреннего анального сфинктера 
и вызванная им боль.

Несмотря на эффективность применяемых способов 
хирургического и консервативного лечения анальных 
трещин, продолжается поиск методов, позволяющих 
сократить сроки лечения, улучшить функциональные 
результаты и профилактировать рецидивы заболевания 
[5, 6, 9]. 

Известно, что анальная трещина чаще всего возни-
кает на фоне запоров, вследствие хронических колитов, 
либо функциональных расстройств, таких как синдром 
раздраженного кишечника, который встречается более 
чем у 50% пациентов с анальными трещинами [7, 8]. 
Основными причинами неэффективности лечения и 
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рецидивов заболевания являются трудность профилак-
тики запоров после операции или заживления трещин 
консервативными мерами, а также некоррегируемый 
сфинктероспазм, вызывающий ишемию тканей аналь-
ного канала и сфинктерного аппарата [5, 7, 9, 10]. Таким 
образом, необходимость выработки адекватных методов 
борьбы с запорами, профилактики повторной травма-
тизации слизистой в условиях эпителизации трещин, 
является актуальной задачей.

Были проанализированы 206 клинических наблюде-
ний пациентов с хроническими и острыми анальными 
трещинами, проходивших обследование и опериро-
ванных в колопроктологическом отделении клиники 
РостГМУ. Большинство составляли женщины – 139 
пациенток (67,5%), мужчин – 67 (32,5%). Возраст паци-
ентов составлял от 17 до 75 лет. Задняя анальная трещина 
диагностирована у 175 больных (84,9%), передняя – у 18 
(8,7%), сочетание передней и задней трещины отмечено 
в 13 наблюдениях (6,3%). Дефектов слизистой аналь-
ного канала другой локализации, специфических язв 
(туберкулезных, люэтических), болезни Крона анальной 
локализации в рассматриваемой группе не было. Анамнез 
заболевания составлял от 1-го месяца до 15 лет. 

При обращении в клинику пациентам выполняли 
общий анализ крови, анализ крови на сифилис и ВИЧ, 
гепатиты В и С, коагулограмму, глюкозу крови, анализ 
кала на дисбактериоз.

Ни у кого из пациентов до операции не было выяв-
лено признаков инконтиненции. У 11 пациентов (5,3%) 
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выявлен сопутствующий хронический парапроктит, 
интрасфинктерные ректальные свищи, у 20 (9,7%) 
– хронический геморрой 3–4 стадии, что потребовало 
выполнения симультанных операций. 

Уровень базального давления в анальном канале в 
проекции внутреннего сфинктера, среднее давление в 
анальном канале при волевом сокращении, были оценены 
до иссечения трещины и сфинктеротомии, а также на 7-е 
сутки после операции. 

Для регуляции моторики кишечника использовались 
спазмолитики и прокинетики. Выбор препарата определяли 
индивидуально в зависимости от клинической ситуации. У 
больных с синдромом раздраженной кишки с преобладани-
ем запоров использовались спазмолитические препараты 
(«Метеоспазмил», «Дицетел», «Спазмомен», «Дюспаталин», 
«Бускопан»), при атонических запорах – прокинетики 
(«Координакс», «Цизаприд»). Применение препаратов, 
регулирующих моторную функцию, сочеталось с приемом 
пищевых волокон и осмотических слабительных.

Пациентам была предложена диета, преимуществен-
но кисломолочно-растительного характера, с исключе-
нием острых, соленых, горьких блюд и раздражающих 
приправ, а также алкогольных напитков (включая пиво). 
При склонности к запорам рекомендовали стол № 3 (по 
Певзнеру). При склонности к диарее стол №4б или 4в 
(по Певзнеру).

В лечении также были использованы свечи (мазь) 
«Проктоседил», «Постеризан», «Ультрапрокт», «Релиф», 
«Релиф Адванс», назначение которых диктовалось ста-
дией раневого процесса и сопутствующей патологией 
прямой кишки, флеботропные препараты, анальгетики 
и нестероидные противовоспалительные средства.

Результаты и обсуждение: Оперировано 185 боль-
ных (89,8%). У 21 пациента (из 27 с острой анальной 
трещиной) консервативная терапия с использованием 
спазмолитиков, препаратов, улучшающих микроцир-
куляцию, глицерина тринитрата, изосорбида динитрата 
позволила достичь заживления трещин без выполнения 
операции. 

В ходе набора клинического материала используемая 
схема подвергалась коррекции. Так использование регуля-
торов моторики решено сочетать с приемом пищевых во-
локон и осмотических слабительных. В качестве пищевых 
волокон были использованы продукты растительного 
происхождения, содержащие, неферментируемые веще-
ства, преимущественно полисахаридной природы – пше-
ничные отруби, целлюлоза, гемицеллюлоза, лигнин.

Их способность связывать воду и регулировать 
консистенцию стула, увеличивая его массу и ускоряя про-
движение кишечного содержимого, оказалась полезной 
в схеме лечения. На начальном этапе лечения признано 
целесообразным использование осмотических слабитель-
ных, имитирующих действие пищевых волокон.

Из осмотических слабительных для длительного 
приема использовались «Дюфолак», «Форлакс» (полиэти-

ленгликоль с молекулярной массой 4000), который на наш 
взгляд, обладает наилучшей переносимостью. Побочных 
явлений, воздействия препаратов непосредственно на 
микрофлору, эффекта «привыкания» не выявлено. Доза 
«Дюфолака» составляла от 15 до 45 мл сутки «Форлак-
са» – 30–60 г в сутки, причем в высоких дозах он был 
эффективен и при рефрактерных транзитных запорах. 
Пищевые волокна и осмотические слабительные хорошо 
сочетались, причем их дозировку уменьшали при обоюд-
ном назначении. Если эффект не был достигнут, приме-
няли микрокристаллическую целлюлозу в индивидуально 
подобранной дозе (4–9 г в сутки) или препарат из семян 
подорожника «Мукофальк» (10–30 г в сутки). 

При склонности к диарее определены показания к 
приему адсорбентов («Смекта», «Неоинтестопан» и «По-
лифепан»), ферментных и бактериальных препаратов, 
улучшающих всасываемость («Креон», «Фестал», «Бакти-
субтил», «Хилак-Форте»). В связи с тем что «стулобоязнь» 
сохранялась, на 2–3 дня задерживали самостоятельный 
стул, а с 4–5 суток послеоперационного периода для 
уменьшения послеоперационных болей и облегчения 
опорожнения прямой кишки, перед каждой дефекацией 
ставили микроклизму в объеме от 70 до 100 мл теплой 
(38–40° С) воды с добавлением 30 мл вазелинового масла. 
В дальнейшем, на фоне заживления послеоперационной 
раны, а также приема пищевых волокон и осмотических 
слабительных нормальная дефекация восстанавливалась 
и болевой синдром купировался.

У 35 пациентов (16,9%) не отмечено признаков ре-
цидива, однако, отмечались жалобы на незначительные 
или умеренной интенсивности боли, выделение крови 
при дефекации, тенезмы. У 20 из них (9,7%), жалобы были 
купированы консервативными мерами в сроки до 3-х 
месяцев, у 8 пациентов (3,9%) сохранялись прокталгии, 
тогда как еще в 7-и наблюдениях (3,4%), в сроки от 3-х до 
17-и месяцев после операции отмечен рецидив трещины. 
Тяжелых некорригируемых форм инконтиненции в ис-
следуемых группах отмечено не было.

Традиционное медикаментозное лечение острых 
анальных трещин, как и послеоперационное ведение 
больных, оперированных по поводу хронических аналь-
ных трещин, было помимо регуляции стула направлено 
на устранение болевого синдрома, снятие спазма вну-
треннего сфинктера, улучшение микроциркуляции в 
зоне анальной трещины и геморроидальном сплетении. 
С этой целью использовались нестероидные противо-
воспалительные препараты: «Кеторолак», «Кетопрофен», 
«Найз», «Нимика», комбинированные спазмоанальгетики 
(«Баралгин», «Спазмовералгин», «Спазмалгон»). Дли-
тельность и кратность приема препаратов этой группы 
определялась выраженностью болей, но ни в одном случае 
не превышала 12 суток.

Поскольку сочетание геморроя и анальной трещины 
встречалось у 65 больных (31,5%), из них 20 пациентам 
(9,7%) с 3–4 стадией хронического геморроя симультанно 
была выполнена геморроидэктомия по Миллигану-Мор-
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гану, почти у трети больных использовались флеботроп-
ные препараты («Венорутон», «Гливенол», «Детралекс»). 
Продолжительность перорального применения веното-
ников – не менее 2 недель.

Критериями эффективности комплексной терапии 
были:

– нормализация деятельности пищеварительного 
тракта;

– снятие болевого синдрома и спазма внутреннего 
сфинктера;

– усиление регенерации поврежденных тканей;
Таким образом, выздоровление при эпителизации де-

фекта слизистой и полном отсутствии жалоб достигнуто 
у 191 больного (92,7%), удовлетворительные результаты 
(заживление трещин при сохранении болевого синдрома 
и проктита спустя 3 месяца от начала лечения) – у 8 (3,9%) 
и у 7 пациентов (3,4%) отмечен рецидив заболевания при 
неэффективности консервативной терапии. Полученные 
результаты (заживление трещин у 199 больных (96,6%), 
в том числе при отсутствии проктита и субъективных 
жалоб у 92,7% пациентов) показывают, что адекватная 
медикаментозная коррекция моторно-эвакуаторных 
расстройств и ликвидация запоров в рамках комплекс-
ного лечения анальных трещин позволяют значительно 
улучшить результаты лечения.

Анализ неблагоприятных исходов убедительно по-
казал, что во всех наблюдениях при рецидивах трещин, 
после операции сохранялись запоры, медикаментозной 
коррекции которых не удалось достичь. Среди 8 па-
циентов с проктитами и прокталгиями у всех отмечен 
нерегулярный стул. Из них длительные резистентные к 
терапии запоры – в 4-х наблюдениях, тенденция к диарее 
имела место у 3-х пациентов, в 1-м наблюдении возник-
ло чередование диареи и запоров на фоне проводимого 
лечения.

Заключение
Профилактика запоров и коррекция моторно-

эвакуаторных расстройств являются необходимыми 
компонентами комплексной терапии как острых, так и 
хронических анальных трещин. 

Схема и продолжительность медикаментозного 
лечения анальной трещины должны подбираться инди-
видуально, учитывая особенности нарушения функции 
желудочно-кишечного тракта и наличие сопутствующей 
патологии анального канала.

Предложенный курс лечения, проводимый в после-
операционном периоде, способствует не только значи-
тельному улучшению состояния и ранней активизации 
больных (снижается интенсивность болей, снижается 
тонус сфинктера), но и позволяет снизить вероятность 
рецидива и улучшить отдаленные результаты. 

Во избежание рецидива заболевания у пациентов, 
оперированных по поводу хронической анальной тре-
щины, применение препаратов, регулирующих моторику 
кишечника, миотропных спазмолитиков, нестероидных 

противовоспалительных средств целесообразно начинать 
с раннего послеоперационного периода, а затем прово-
дить курс поддерживающей терапии продолжительнос-
тью не менее 2–3 недель.
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ПУТИ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ДИАГНОСТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Колостаз – полиэтиологическое заболевание, при 
котором отсутствуют характерные клинические проявле-
ния, как, например, при остром аппендиците, холецистите 
и др. В то же время методы медикаментозного лечения, 
улучшающие транзит кишечного химуса, не в полной 
мере удовлетворяли клиницистов. В связи с этим осу-
ществлялись попытки хирургической коррекции этого 
заболевания, при выполнении которых степень опера-
ционного риска не всегда коррелировала с отдаленными 
функциональными результатами. 

Отношение хирургов к гемиколэктомии при коло-
стазе, до внедрения лапароскопического варианта, было 
в большинстве случаев скептическим. Так, белорусские 
авторы прооперировали 71 больного с осложнениями 
долихоколон, из них 43 по поводу суб- и декомпенси-
рованного хронического колостаза и 28 с хроническим 
абдоминальным синдромом на фоне патологической 
подвижности ободочной кишки. Причем в 2 случаях 
произведена «идеальная» лапароскопическая колэктомия 
с аппаратным илео-ректоанастомозом [1]. 

Опытом лапароскопических операций при болезни 
Гиршпрунга владеют Поддубный И.В. и соавт., которые 
прооперировали 17 детей. Дооперационное обследование 
включало ирригографию, биопсию с определением реак-
ции на ацетилхолинэстеразу, аноректальную манометрию 
с исследованием релаксационного рефлекса [3]. 

Наиболее информативным и неинвазивным спосо-
бом изучения состояния микроциркуляции слизистой обо-
лочки кишечника является метод лазерной допплеровской 
флоуметрии (ЛДФ), который разработан R.Bonner в 1980 
году и стал широко применяться с середины 80-х годов. 
На сегодняшний день в литературе опубликовано большое 
количество данных по применению ЛДФ в кардиологии, 
стоматологии, онкологии, эндокринологии, абдоминаль-
ной хирургии, сосудистой хирургии и эндоскопии [2].

ПУТИ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ДИАГНОСТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Биганяков Р.Я., Меньшиков А.М., Аксенова А.А.,  
Тимербулатов М.В., Нуртдинов М.А., Бакиров С.Х.
Башкирский государственный медицинский университет

Резюме

Изучены возможности современных инструментальных и лабораторных методов 
в создании алгоритма обследования больных с толстокишечным колостазом. 

Ключевые слова: хронический толстокишечный стаз, газовый состав 
крови.
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Известно, что лактат-ацидоз, является следствием 
повышения уровня правовращающего изомера молочной 
кислоты (D-лактат-ацидоз). Этот изомер образуется в 
результате действия микроорганизмов, расщепляющих 
глюкозу в кишечнике. Это более распространенное на-
рушение кислотно-основного состояния, но часто не диа-
гностируется. Поэтому определение кислотно-основного 
состояния может быть критерием перехода компенсиро-
ванных форм колостазов в декомпенсированную [4] .

Цель исследования – изучение возможностей объ-
ективного исследования состояния толстой кишки.

Материал и методы
Изучены возможности современных инструмен-

тальных и лабораторных методов в создании алгоритма 
обследования больных с толстокишечным колостазом. 
Первую группу составили 8 больных с декомпенси-
рованным колостазом, во вторую группу (16 человек) 
были включены пациенты с субкомпенсированной 
формой и в 3-ю клиническую группу вошли больные 
с компенсированной формой толстокишечного коло-
стаза. Больные изученных групп были сопоставимы по 
возрасту и полу.

Изучены возможности ЛДФ с использованием отече-
ственного анализатора капиллярного кровотока ЛАКК-
01, для анализа состояния микроциркуляции толстой 
кишки и исследования кислотно-основного состояния и 
водно-электролитного баланса, для чего был использован 
анализатор газов крови ABL 555 производства датской 
компании «Радиометр». Определялось парциальное дав-
ление в крови кислорода (pO2), углекислого газа (pCO2), 
рН крови, насыщение кислородом гемоглобина в эри-
троцитах (сатурация – sO2), дефицит оснований (SBEC), 
бикарбонаты (HCO3), натрий.

УДК 616.345-07

WAYS TO MODERNIZE THE DIAGNOSIS OF LARGE INTESTINAL 
DISEASES 
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Available opportunities of the use of state-of-the-art instrumental and laboratory 
methods were studied with regard to development of a diagnostic algorithm for patients 
with large intestinal colostasis. 
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Результаты и обсуждение
Клинические исследования состояния микроцир-

куляции показали, что декомпенсированные формы 
толстокишечного колостаза сопровождаются глубокими 
нарушениями микроциркуляторного звена слизистой 
кишки. Так, достоверными были отличия в показателях 
микроциркуляции (перфузионная единица), которые в 
1-й группе составили 2,5 ± 0,3, тогда как во 2-й группе 
– 5,2 ± 1,3 и третей 8,4 ± 1,3. Коэффициент вариации 
в 1-й группе, соответственно, – 12,20 ± 0,03, во второй 
– 25,39 ± 14,12 и третьей – 24,84 ± 6,07 (p>0,05). Частота 
флаксмоций при декомпенсированном колостазе со-
ставила 1,4 ± 0,1, при субкомпенсированном – 1,9 ± 0,2 и 
компенсированном – 2,3 ± 0,5. Амплитуда флаксмоций 
(Av), в 1-й группе была – 0,41 ± 0,02, во второй – 0,71 ± 0,07 
и третей – 0,72 ± 0,05. Сосудистый тонус (условные еди-
ницы) в первой группе – 1,5 ± 0,3, во второй – 2,5 ± 0,4 и 
третьей – 2,7 ± 0,5 (р<0,05).

Недостоверными были отличия в показателях эф-
фективности микроциркуляции (условные единицы) 
при субкомпенсированном – 0,21 ± 0,04 (p>0,05) и ком-
пенсированном – 1,26 ± 0,13 колостазе.

При изучении основных параметров кислотно-
основного состояния получены следующие данные: 
в анализах газового состава крови больных 1-й груп-
пы – отмечалось снижение sO2 (88,7 ± 1,2%) и pO2 
(68,6 ± 1,8). На фоне данных изменений в увеличивалось 
парциальное давление углекислого газа в крови (pCO2) 
до 41 ± 1 мм рт.ст., В кислотно-основном состоянии вы-
явлены более значительные изменения. Так, отмечался 
ацидоз со снижением рН крови до 7,35 ± 0,06 с более 

значительным дефицитом оснований и уменьшением 
концентрации бикарбонатов крови до 19,1 ± 0,6 ммоль/л 
по сравнению со 2-й и 3-й клиническими группами. 

Концентрация электролитов (Na – 133 ± 0,7) в крови 
при декомпенсированной форме толстокишечного ко-
лостаза снижалась более значительно, при сравнении со 
второй и третей клиническими группами. Выявленные 
изменения кислотно-основного состояния и электро-
литного баланса свидетельствуют о развитии субкомпен-
сированного ацидоза.

Выводы
Изучение состояния микроциркуляции на основа-

нии ЛДФ-граммы и амплитудно-частотного спектра у 
больных с колостазом является существенным компо-
нентом диагностики, позволяющим определить ведущие 
патогенетические механизмы нарушений.
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Портальная гипертензия (ПГ) является наиболее 
частым осложнением и причиной смерти при хрониче-
ских диффузных прогрессирующих заболеваниях печени 
(ХДПЗП). 

При наличии развернутой клинической картины 
заболевания и положительных результатах специальных 
методов исследований диагноз развернутой стадии ПГ 
устанавливается достаточно легко [1]. Консервативное 
лечение больных на II, III стадиях ПГ не всегда эффек-
тивно, а наиболее распространенным методом лечения 
считается хирургический. В настоящее время в медицин-
ской практике основное внимание уделяется эндоско-
пическому лигированию, склерозированию варикозных 
расширенных вен пищевода и желудка. Реже выполняют 
наложение портокавальных анастомозов [2]. 

Комплексная этиопатогенетическая терапия, направ-
ленная на устранение причинного фактора заболевания 
печени и синдрома ПГ, начатая на ранней стадии его 
развития и включающая применение симпатолитиков, 
вазоконстрикторов, вазодилататоров, способствует сни-
жению или регрессированию повышенного давления в 
портальной системе и предупреждению дальнейшего 
развития осложнений. Однако до настоящего времени не 
уделяется должного внимания применению терапевтиче-
ских средств лечения ранних проявлений ПГ. Существуют 
определенные трудности диагностики начальных прояв-
лений ПГ как по причине стертой клинической картины 
или отсутствия таковой, так и по причине неоднозначных 
или неубедительных результатов инструментальных ис-
следований. 

Цель работы – разработка критериев диагностики 
начальных проявлений ПГ и обоснование ее лечения на 
ранней стадии развития у больных ХДПЗП. 

Материал и методы
Проведен анализ результатов диагностики и лечения 

101 больного ХДПЗП, осложненными проявлениями 
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Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова 

Резюме

Проведена комплексная оценка результатов лечения двух групп больных 
ХДПЗП, осложненными начальными проявлениями ПГ и ПГ I стадии. Больным 
основной группы было проведено этиопатогенетическое лечение в сочетании с тера-
пией, направленной на устранение портальной гипертензии. Лечение больных группы 
сравнения (40 человек) существенно не отличалось от лечения пациентов из основной 
группы. Однако выявленные начальные признаки ПГ не считались существенными и 
лечение, направленное на устранение ПГ, этим больным не применяли. 

Ключевые слова: портальная гипертензия, цирроз печени, диагностика.

ПГ. На основании изучения анамнеза и катамнеза забо-
левания установили, что 50 больных имели начальную 
стадию ПГ (НПГ) и 51 – умеренную (компенсированную) 
стадию ПГ (ПГ I стадии). Далее все отобранные больные 
были разделены на две группы. Первую группу составили 
больные (61 человек), которым проводили специфическое 
этиопатогенетическое лечение в сочетании с терапией, на-
правленной на устранение проявлений ПГ (комплексная 
терапия). В нее вошли 30 пациентов с НПГ и 31 пациент 
с ПГ I стадии. Во вторую группу включили пациентов 
(40 человек), которым проводили только специфическое 
этиопатогенетическое лечение. В эту группу вошли 20 
больных с НПГ и 20 больных – с ПГ I стадии. Прове-
денный анализ показал, что в сформированных группах 
распределение больных по полу, возрасту, диагнозам и 
длительности заболевания не имело существенных раз-
личий. 

Всем больным проводили клинический осмотр, лабо-
раторные исследования, УЗИ, УЗДГ сосудов портальной 
системы, ЭГДС. 30 пациентам выполнена СКТ. Первое 
УЗИ выполняли при поступлении больного в стационар, 
последующие – через 3, 6 и 12 месяцев от начала лечения. 
Динамическое эндоскопическое исследование проведено 
32 больным, у которых при первичном исследовании была 
выявлена патология. 

Полученные результаты и их обсуждение
При изучении клинической картины заболеваний 

установлено, что причиной развития ХДПЗП у большин-
ства больных был вирус гепатита С (51,1%). На втором 
месте – алкогольный фактор поражения печени (42,9%). 
Третье место разделили пациенты, страдающие вирусным 
+ алкогольным гепатитом (22,2%) и больные первичным 
билиарным циррозом печени (23,1%). Остальные этио-
логические факторы развития заболевания были пред-
ставлены единичными случаями. Длительность анамнеза 
более 10 лет имели 56,1% больных. Пациенты с коротким 
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анамнезом заболевания представляли менее третьей ча-
сти от общей выборки. Эта тенденция сохранялась как в 
I, так и во II группах.

Из анализа клинической картины и лабораторных 
данных установлено, что больные ХДПЗП не имели спе-
цифических признаков, которые могли бы указывать на 
наличие начальных проявлений синдрома ПГ. Клиниче-
ские проявления и их частота в обеих группах существен-
но не отличались. В лабораторных анализах наблюдались 
сывороточный цитолитический и холестатический син-
дромы, гипербилирубинемия, менее выраженной было 
снижение синтетической функции печени. 

Эндоскопические проявления у больных с начальны-
ми признаками ПГ были минимальны. У 4% пациентов 
этой группы мы обнаружили признаки легкой формы 
портальной гипертензионной гастропатии. В группе 
больных с ПГ I стадии у 39,2% было варикозное расши-
рение вен пищевода I степени, у 21,5 % – легкая форма 
портальной гипертензионной гастропатии, у 7,8% в 
нижней трети пищевода выявляли единичный изоли-
рованный варикозный узел. В целом эндоскопические 
проявления в основной группе были обнаружены у 36,1 % 
больных, в контрольной группе – у 37,5%. Следовательно, 
по эндоскопической картине существенного различия у 
больных I и II групп не было. 

При анализе результатов УЗИ установили, что у боль-
ных с НПГ значительного расширения диаметра ворот-
ной (нормальное значение ≤ 14 мм) и селезеночной вен 
(нормальное значение ≤ 8 мм) не наблюдали [3]. Среднее 
значение увеличения составило 1,35 мм. ЛСК в воротной 
вене имела нормальные показатели только у 2 больных 
(норма ≥ 24 см/с). В остальных 48 (96,0%) наблюдени-
ях скорость кровотока была замедленной, причем у 22 
больных ее замедление оказалось весьма существенным 
– меньше 15 см/с. Среднее значение скорости кровотока 
в воротной вене при начальных проявлениях ПГ было 
равным 16,6 см/с. Изменение ЛСК в селезеночной вене 
было обнаружено у 14 (28%) больных. При этом у 12 
(24%) больных наблюдали увеличение ЛСК, у 2 (4%) 
– снижение (норма 16-19 см/с.) [3]. Такие колебания ЛСК 
в селезеночной вене мы объясняем состоянием колла-
тералей, обеспечивающих сброс крови из портальной 
системы в нижнюю полую вену. 

В группе больных с ПГ I стадии нормальный диа-
метр воротной вены был выявлен у 34 (66,7%) больных, 
его расширение – у 18 (35,3%). Среднее значение расши-
рения составило 1,37 мм. Замедление ЛСК в воротной 
вене наблюдали у 49 (96,1%) больных, среднее значение 
замедления составило 15,7 см/сек. Значительных из-
менений диаметра селезеночной вены у пациентов с ПГ 
I стадией не было обнаружено. Нормальные значения 
диаметра селезеночной вены были зарегистрированы в 
23 (45,1%) наблюдениях, а его увеличение – в 28 (54,9%). 
Среднее значение увеличения существенно не превы-
шало норму и составляло 1,2 мм. Изменение показателя 
ЛСК в селезеночной вене было обнаружено у 29 (56,9%) 

больных. При этом у 20 (39,2%) – наблюдали увеличение 
ЛСК, у 9 (17,6%) – снижение относительно нормальных 
значений. 

Прямой признак ПГ – наличие портокавальных 
анастомозов – обнаруживали при УЗИ достаточно редко 
(19,6%) и только у больных ПГ I стадии. По этой причине 
данный признак не может обеспечить высокую точность 
диагностики. 

Таким образом, наибольшее значение для диагности-
ки начальных проявлений ПГ имело выявление снижения 
ЛСК в воротной вене от 23 см/с и ниже. Этот признак на-
блюдался у абсолютного большинства больных (96,0%). 
Увеличение печени и селезенки, состояние поверхности 
и паренхимы печени, ширина воротной и селезеночной 
вены чаще наблюдали у больных с ПГ I стадией (р < 0,05), 
поэтому для диагностики функциональной стадии ПГ эти 
признаки самостоятельного значения не имеют. 

Многочисленные литературные источники указыва-
ют, что в выявлении ПГ УЗИ является ведущим лучевым 
методом. Относительно возможностей КТ существует 
мнение, что этот метод лишь дублирует данные УЗИ [4,5]. 
Для определения возможностей СКТ в выявлении началь-
ных проявлений ПГ была проведена экспертная оценка 
результатов СКТ 30 больных, у которых обнаруживали 
НПГ. Общее среднее заключение экспертов по каждому 
признаку сравнивали с аналогичными показателями 
УЗИ (табл. 1). 

Статистическая обработка результатов экспертной 
оценки показала, что различия между средними значе-
ниями частоты выявления для признаков «изменения 
в паренхиме печени» и «расширение портокавальных 
анастомозов» методами КТ (Хкт) и УЗИ (Хузи) не являлись 
случайными. Изменения в паренхиме печени чаще об-
наруживали при УЗИ. Среднее значение этого признака 
при СКТ составило 0,4; среднее значение при УЗИ – 0,56. 
Расширение портокавальных анастомозов диагности-
ровали с большим постоянством при СКТ. Выраженное 
расширение (4 наблюдения) было как при УЗИ, так и при 
СКТ. Однако у части больных (5 наблюдений) расширение 
портокавальных анастомозов устанавливали только при 
СКТ, а УЗИ и ЭГДС его не выявляли. 

По результатам проведенного сравнительного ана-
лиза мы заключили, что показания к проведению СКТ 
больным ХДПЗП должны определяться следующими 

Признаки 
СКТ УЗИ

Х
узи

t
х

1 
х

2
 х

3
 Х

кт

Изменения в паренхиме печени 0,4 0,4 04, 0,4 0,56 2,78

Расширение ПК анастомозов 0,30 0,26 0,33 0,30 0,13 3,05

Увеличение печени 0,66 0,73 0,63 0,67 0,90 < 1,96

Увеличение селезенки 0,43 0,56 0,40 0,46 0,50 < 1,96

Расширение воротной вены 0,4 0,38 0,36 0,38 0,40 < 1,96

Расширение селезеночной вены 0,43 0,5 0,48 0,47 0,43 < 1,96

Табл. 1. Результаты экспертной оценки признаков, выявляемых методом 
СКТ и УЗИ при ПГ (рандомизированное исследование)
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условиями: 1) в случаях, когда необходимо исключить 
или подтвердить наличие жировой перестройки печени; 
2) если при УЗИ определяется изменение скорости крово-
тока в селезеночной вене, а расширенные портокавальные 
анастомозы при УЗИ не обнаруживаются. В этом случае 
обнаружение расширенных портокавальных анастомозов 
будет иметь решающее значение для диагноза; 3) если 
при УЗИ обнаруживаются расширенные портокаваль-
ные анастомозы, а другие признаки ПГ отсутствуют. При 
таком варианте СКТ может подтвердить или исключить 
заключение УЗИ.

Таким образом, у больных ХДПЗП начальные при-
знаки ПГ проявляются только при УЗИ и характеризуются: 
1) замедлением ЛСК в воротной вене, менее 24 см/с; 2) 
повышением ЛСК в селезеночной вене; 3) расширением 
воротной вены; 4) увеличением селезенки. У больных 
ХДПЗП признаки ПГ I стадии проявляются: 1) замедлением 
ЛСК в воротной вене, менее 24 см/с; 2) повышением ЛСК 
в селезеночной вене при наличии расширенных венозных 
анастомозов, выявляемых при УЗИ или СКТ; 3) расширени-
ем воротной вены; 4) увеличением селезенки; 5) формиро-
ванием расширенных вен и портокавальных анастомозов; 
6) малым транзиторным асцитом; 7) выявлением при ЭГДС 
в нижней трети пищевода единичного варикозного узла; 8) 
выявлением при ЭГДС легкой формы гастропатии.

Больным I группы было проведено этиопатогене-
тическое лечение в сочетании с терапией, направленной 
на устранение ПГ. Среди терапевтических методов кор-
рекции ПГ наиболее широко применяли неселективные 
β1-адреноблокаторы, нитропрепараты пролонгирован-
ного и короткого действия. Ограничением в назначении 
последних являлось выраженное гиперкинетическое со-
стояние гемодинамики [6]. Положительный эффект после 
приема нитратов наблюдали у лиц с преимущественным 
нарушением кровотока по системе портальной вены, 
а также у больных с нарушенным венозным оттоком в 
стадии компенсации. 

Отмечено, что при приеме блокаторов β1-адрено-
рецепторов урежение пульса на 20–25% от исходной 
частоты приводило к снижению портального давления 
на 30–32%. Улучшение портопеченочной гемодинамики 
наблюдали уже спустя трое суток от начала терапии. 
Существенным преимуществом данного препарата 
являлась возможность индивидуального титрования 
дозы при сохранении пролонгированных свойств. При 
его использовании не отмечали побочных эффектов. В 
то же время до 30% больных ХДПЗП оказались рези-
стентными к терапии β-блокаторами, что потребовало 
использования медикаментов других фармакологиче-
ских групп. В случае непереносимости или противопо-
казаний к назначению β-адреноблокаторов и нитратов 
использовали ингибиторы АПФ. Заметно уменьшали 
проявления ПГ блокаторы рецепторов ангиотензина II. 
Антагонисты кальция были показаны в случае наличия 
противопоказаний к назначению β-блокаторов при 
высоком периферическом сопротивлении в печеноч-

ных сосудах и при отсутствии выраженного гиперки-
нетического состояния кровотока. Их использование 
способствовало увеличению печеночного кровотока 
за счет повышения сердечного индекса и снижения 
общего периферического сопротивления. Хорошего 
терапевтического эффекта добились при применении 
блокатора α1-, β1 и β2-адренорецепторов (Дилатренд®), 
оказывающего органопротективное действие, с мощным 
антиоксидантным эффектом. В большинстве случаев 
препарат использовали у больных с ПГ и артериальной 
гипертензией высокой степени. 

Доза лекарственных препаратов, направленных на 
лечение ПГ, зависела от исходных показателей гемоди-
намики пациента и индивидуальной переносимости. 
Применение диуретиков при таком гемодинамическом 
нарушении, как увеличение объема крови, наблюдае-
мом при ПГ, оказывало существенный положительный 
клинический эффект. Доза и режим приема диуретиков 
зависели от динамики массы тела и суточного диуреза у 
пациента. Применение прокинетиков, увеличивающих 
тонус нижнего пищеводного сфинктера, оказывало воз-
действие на снижение тока крови в варикозных венах 
пищевода [11].

Этиопатогенетическое и симптоматическое лечение 
больных II группы существенно не отличалось от выше 
описанного специфического и симптоматического лече-
ния пациентов I группы. Однако выявленные начальные 
признаки ПГ не считались существенными и лечение, 
направленное на устранение ПГ, этим больным не при-
меняли. 

Оценку эффективности лечения больных I и II групп 
проводили на основании изучения динамики клиниче-
ской картины заболевания, данных лабораторных ис-
следований, результатов УЗИ и ЭГДС (табл. 2).

В результате лечения у 77% больных I группы име-
лась положительная динамика клинической картины 
основного заболевания, во II группе она достигнута у 
62,5% пациентов. В то же время отрицательная дина-
мика клинической картины основного заболевания в 
первой группе больных отмечена у 4,9% больных, во 
второй группе – у 17,5% больных. В результате терапии 
у больных обеих групп в биохимических лабораторных 
анализах крови отмечали снижение или нормализацию 
функциональных печеночных проб.

На фоне лечения в I группе больных положительная 
эндоскопическая динамика установлена у 13 больных. У 
11 из них исчезло варикозное расширение вен пищевода 
и у 2 – проявления гастропатии. Варикозное расширение 
вен пищевода I степени сохранилось у 5 больных, а лег-
кая форма гастропатии – у 1 больного. Отрицательная 
динамика гастропатии зарегистрирована только в одном 
случае. Напротив, во II группе больных в результате про-
водимой терапии наблюдали отрицательную динамику 
состояния вен пищевода и гастропатии (у 2 пациентов), 
отсутствие динамики – у 9 и положительная динамика 
отмечена лишь у одного больного. 
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 * p<0,05. Различия по положительной динамике между I и II группами статистически значимы
 ** p<0,05. Различия по отрицательной динамике между I и II группами статистически значимы

Табл. 2. Результаты лечения больных ХДПЗП, осложненными начальными проявлениями ПГ

Критерии эффективности лечения

Результаты лечения абс. (%)

I группа больных (n=61) II группа больных (n=40)

Положит. динамика Без динамики Отрицат. динамика Положит. динамика Без динамики Отрицат. динамика

Клиническая картина 47 (77,0) 11 (18.1) 3 (4,9)** 25 (62,5) 8 (20,0) 7 (17,5)**

Лабораторные данные 56 (91,8)* 3 (4,9) 2 (3,3)** 27 (67,5)* 5 (12,5) 8 (20,0)**

Результаты УЗИ 58 (95,1)* 0 3 (4,9)** 0* 12 (30,0) 28 (70,0)**

Результаты ЭГДС 21 (34,4)* 39 (63,9) 1 (1,6) 0* 37 (92,5) 3 (7,5)

Наиболее показательными оказались результаты 
УЗИ с применением цветного допплеровского картиро-
вания (табл. 3). Уменьшение диаметра воротной вены 
под влиянием лечения больных I группы наступило у 
63,9% больных, а отсутствие изменения ее диаметра 
имело место у 19 (31,1%) больных. При этом среднее 
значение изменения ширины вены составило –0,94 мм. 
Во II группе больных в ходе терапии уменьшение ширины 
воротной вены произошло только у 5% больных (p<0,05), 
в то время как увеличение – у 45% (p<0,05) и отсутствие 
динамики – у 50% больных. Среднее значение изменения 
ширины воротной вены в результате лечения у больных 
контрольной группы произошло в сторону увеличения 
и составило +0,58 мм. 

Нормализация ЛСК в воротной вене под влиянием 
терапии у пациентов I группы отмечена у 82% больных, 
тогда как во II только у 5% (р<0,01). На прежнем уровне 
показатели ЛСК остались у 9,8% больных I группы и у 
20,0% во II (р<0,05). Снижение ЛСК в I группе имело 
место у 4,9% больных, II группе – у 75,0% (р<0,01). В 
среднем у больных I группы произошло повышение ско-
рости кровотока на 4,36 см/с, в то время как у больных II 
группы – ее понижение на 1,3 см/с. 

Изменения в селезеночной вене выявляли с такой 
же закономерностью. В I группе больных уменьшение 
диаметра селезеночной вены в результате лечения уста-
новлено в 37,7% наблюдений, а во II группе – у 2,5% 
(р<0,05). Отсутствие динамики констатировали у 59% 

Показатели

Динамика показателей при лечении больных I группы Динамика показателей при лечении больных II группы 

Увеличение Без изменений Уменьшение х Увеличение Без изменений Уменьшение х

I группа (n=61) II группа (n=40)

Диаметр воротной вены 3* (4,9%) 19 (31,1%) 39** (63,9%) -0,94 18* (45,0%) 20 (50,0%) 2** (5,0%) +0,58

ЛСК в воротной вене 50* (82,0%) 6 (9,8%) 3** (4,9%) +4,36 2* (5,0%) 8 (20,0%) 30** (75,0%) -1,3

Диаметр селезеночной вены 0* 36 (59,0%) 23** (37,7%) -0.95 11* (27,5%) 28 (70,0%) 1** (2,5%) +0,22

ЛСК в селезеночной вене 9 (14,7%) 34 (55,7%) 16** (26,2%) -0,26 10 (25,0%) 28 (70,0%) 2** (5.0%) +0,72

Размер селезенки 0* 39 (64,0%) 22** (36,0%) – 15* (37,5%) 24 (60,0%) 1** (2,5%) –

Табл. 3. Динамика показателей УЗДГ у больных ХДПЗП через 3 месяца от начала лечения (слепое нерандомизированное исследование)

 * p<0,05. Различия по динамике (увеличение) между I и II группами статистически значимы
 ** p<0,05. Различия динамике (уменьшение) между I и II группами статистически значимы

больных I группы и у 70% во II. Суммарный средний 
количественный показатель изменения ширины селе-
зеночной вены уменьшился на 0,95 мм, а во II группе 
увеличился на 0,22 мм. 

Показатели ЛСК в селезеночной вене не отличались 
выраженным постоянством. У 55,7% больных I группы 
ЛСК сохраняла прежние значения. Отклонения от нормы 
в сторону повышения наблюдали у 14,7% больных, в сто-
рону понижения – у 26,2%. Во II группе уменьшение ЛСК 
в селезеночной вене отмечено у 5% больных, увеличение 
– у 25%, отсутствие изменений – у 70%. Однако, среднее 
значение изменения ЛСК в селезеночной вене в I группе 
произошло в сторону понижения и составило –0,26 см/с, 
а во II группе, наоборот, повысилось на +0,72 см/с. Столь 
хаотичное изменение ЛСК в селезеночной вене, по на-
шему мнению, объясняется развитием коллатералей и 
портокавальных анастомозов в системе селезеночной 
вены, в разной степени обеспечивающих отток крови из 
селезеночной вены. 

В результате лечения у больных I группы уменьшение 
селезенки наблюдали в 36% случаев по сравнению с 2,5% 
во II группе (p<0,05). Отсутствие изменений размеров 
селезенки констатировали в 64% и 60%, соответственно. 
В I группе увеличения размеров селезенки не наблюдали, 
тогда как во II группе оно наступало у 37,5% больных. 

При контрольных УЗ исследованиях больных I 
группы, выполненных через 6 и через 1 год, тенденция 
нормализации показателей УЗДГ сохранялась и по основ-
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ному показателю – уменьшение ЛСК в воротной вене 
наступило у 93,9% больных.

Таким образом, в результате этиопатогенетического 
лечения в сочетании с симптоматической терапией и 
терапией ПГ у абсолютного большинства больных при 
УЗИ наблюдали положительную динамику ПГ, в наиболь-
шей степени проявлявшуюся уменьшением диаметра 
воротной вены, увеличением ЛСК в воротной вене и 
уменьшением размеров селезенки. Изменение диаметра 
селезеночной вены и ЛСК в ней были не столь очевид-
ны, однако и здесь имело место снижение обозначенных 
показателей. При лечении больных II группы в целом 
наблюдали нарастание ПГ. Так, положительная динамика 
показателей УЗДГ отмечена только у 5% больных, у 75% 
– нарастание признаков ПГ. Дальнейшее среднее умень-
шение ЛСК в воротной вене составило -1,3 см/сек. Наи-
более чувствительным показателем уменьшения ПГ под 
влиянием этиопатогенетического лечения в сочетании 
с терапией, направленной на устранение синдрома ПГ, 
явилось снижение ЛСК в воротной вене. Уменьшение 
внутреннего диаметра воротной и селезеночной вен 
наблюдали с меньшим постоянством (41,2%), и они ме-
нялись несущественно. Абсолютную несостоятельность 
для контроля уменьшения ПГ имел показатель ЛСК в 
селезеночной вене. 
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В течение последних десятилетий интенсивно раз-
рабатываются программы профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний, среди которых гипертоническая 
болезнь (ГБ) занимает лидирующее положение [3, 4]. 
При рассмотрении вопросов вторичной профилак-
тики ГБ важным звеном для ее целенаправленного 
управления является мобилизация скрытых резервов 
адаптации [9]. Следует подчеркнуть, что эта про-
блема уже много лет разрабатывается отечественной 
школой профессора Ф.З. Меерсона, где детально из-
учаются механизмы краткосрочной и долговременной 
адаптации [6]. Рассматривая патогенез ГБ с позиции 
участия нейрогенных механизмов в ее развитии и 
формировании, следует подчеркнуть особую роль 
адаптационных механизмов, нарушение деятельности 
которых приводит к развитию заболевания [7, 10, 11]. 
Доказано, что дезадаптация проявляется повышением 
активности симпатической нервной системы (СНС), 
вследствие чего реализуются многочисленные струк-
турные изменения нейрогенного контура регуляции 
АД, в частности нарушения барорефлекторного кон-
троля, проявляющиеся снижением чувствительности 
рецепторов зон «высокого» и «низкого» давления, что 
приводит к усилению вазоконстрикторных влияний и 
повышению АД [1, 5]. 

Этот факт явился основой создания метода спе-
циальных тренировок, направленных на повышение 
барорефлекторного контроля при ГБ. Метод основан на 
формировании динамической устойчивости основных ге-
модинамических механизмов, приводящих к повышению 
скрытых резервов адаптации сердечно-сосудистой систе-
мы. У пациентов с ГБ данный метод лечения проводился 
в единичных случаях, поэтому продолжение исследования 
в этом направлении следует считать актуальным. 
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Еникеев А.Х., Коломоец Н.М., Замотаев Ю.Н., Кремнев Ю.А.
Государственный институт усовершенствования врачей МО РФ
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Резюме

Изучено влияние импульсных баротренировок на процессы адаптации сердечно-
сосудистой системы у больных гипертонической болезнью.

Ключевые слова: импульсные баротренировки, адаптация, гиперто-
ническая болезнь.

Цель работы – изучение влияния импульсных баро-
тренировок на процессы адаптации сердечно-сосудистой 
системы у больных ГБ.

Материал и методы
В исследовании участвовало 54 пациента (28 жен-

щин и 26 мужчин), средний возраст которых составил 
34,6 ± 3,1 года, страдающие мягкой формой ГБ (ПАГ и ГБ 
I ст. по критериям ВОЗ). В основную группу (ОГ) вошли 
36 чел., которым проводили импульсные баротренировки, 
в контрольную – 18 чел., отказавшиеся по разным при-
чинам от участия в тренировках. По всем изучаемым 
параметрам пациенты обеих групп статистически до-
стоверно не различались.

Метод импульсных баротренировок (ИБТ) впервые 
был разработан О.Я. Боксером (патент РФ № 2061452 
от 1992 г.) и использован для метеобарозакаливания 
метеочувствительных людей [2]. В дальнейшем приме-
нен для лечения и профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний, в тоже время у больных ГБ использован 
лишь в единичных случаях. Сущность метода состоит в 
имитации межсуточных колебаний атмосферного давле-
ния в режиме субпороговых величин (± 10 мбар), позво-
ляющих при повторяющихся воздействиях выработать 
динамическую устойчивость регулирующих механизмов 
системы кровообращения, в том числе влияющих и на 
регуляцию АД.

Импульсные баротренировки проводились в гер-
метически закрывающемся боксе, в котором пациент 
размещается в положении сидя. Принципиальная схема 
бокса изображена на рис. 1. Устройство имеет обтекаемой 
формы корпус (1), стенки которого состоят из множества 
прозрачных многоугольников, окаймленных жесткими 
рамками, герметично совмещенных между собой, дверь 
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Рис. 1. Схема бокса для проведения импульсных баротренировок

(3) с элементами герметизации, два внутренних (4, 5) 
и два наружных патрубка (6, 7), соединяющих полость 
бокса с окружающей атмосферой, вентили (8, 9, 10, 11), 
совмещенные с внутренними и наружными патрубка-
ми, регулируемый клапан предельного давления воз-
духа (12), средство измерения давления воздуха (13), 
средство измерения градиента давления (вариометр) 
(14), переговорное устройство (15), компрессор (16), 
блок программирования (17), внутренний выключатель 
блока программирования (18). Межсуточные перепады 
давления осуществлялись с помощью компрессора, 
функционирующего в режиме программного управ-
ления варьирования смены длительности, величины и 
интервалов понижения и повышения давления внутри 
установки. Пациент подвергался ежедневным сеансам 
искусственных перепадов атмосферного давления дли-
тельностью 30 мин., при колебании давления каждые 2 
мин., в режиме ± 20 мм рт. ст. Общая продолжительность 
курса лечения составляла 15 процедур.

В качестве базового средства для исследования 
использовалось устройство психофизиологического 
тестирования «ПСИХОФИЗИОЛОГ – Н», предназначен-
ное для оценки функционального состояния человека в 
различных условиях жизнедеятельности. Обследования 
включали определение параметров вариационной кар-
диоинтервалометрии, суточное АД – мониторирование, 
компьютерную осциллографию. Для оценки переноси-
мости процедур были использованы три градации: хо-
рошая переносимость – отсутствие побочных эффектов 
в течение всего курса тренировок; удовлетворительная 
переносимость – преходящие побочные эффекты, не 
требующие отмены тренировок; неудовлетворительная 
переносимость – выраженные побочные нарушения, тре-
бующие отмены тренировок. Статистическая обработка 
полученных результатов производилась с использованием 
стандартного пакета программ Microsoft Excel – 2000.

Результаты и обсуждение
Переносимость ИБТ оценивали на основании 

клинических данных. Из 36 пациентов, включенных в 
исследование, у 31(86,1%) переносимость была хоро-
шей, отсутствовали побочные эффекты. У 5 (13,9%) 

пациентов переносимость была удовлетворительной, 
после первых сеансов у них возникали кратковременные 
головокружения, шум в ушах, сонливость, проходящие 
самостоятельно и не потребовавшие в дальнейшем от-
мены лечения.

Анализ основных параметров гемодинамических 
характеристик проведен последовательно после 3-й, 5-й, 
10-й тренировок у 23 человек, что позволило изучить 
динамику изменений реакций сердечно-сосудистой и ве-
гетативной нервной систем на применяемое воздействие. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что на 
первые три процедуры у пациентов развивается реакция 
напряжения, проявляющаяся умеренной симпатикотони-
ей (табл. 1). После 5-й тренировки отмечается реакция, 
указывающая на формирование адаптационных сдвигов 
основных гемодинамических показателей сердечно-со-
судистой системы. После 10-й процедуры наблюдается 
явно положительный эффект, подтверждающий досто-
верное снижение ЧСС и АД в результате проводимых 
импульсных баротренировок. В конце курса лечения ЧСС 
составила 73,5 ± 1,6 уд/мин. (исходно – 78,6 ± 1,5 уд/мин.), 
т.е. снизилась на 6,9%; САД – 134,5 ± 2,8 мм рт. ст. (ис-
ходно – 142,7 ± 2,6 мм рт. ст.), т.е. снизилось на 6,8%; ДАД 
– 82,6 ± 3,1 мм рт.ст. (исходно – 87,6 ± 3,4 мм рт.ст.), т.е. 
снизилось на 6,0%; АДср – 108,6 ± 3,9 мм рт.ст. (исходно 
– 115,3 ± 4,1 мм рт.ст.), т.е. снизилось на 6,2%. Таким 
образом, последовательное применение ИБТ вызвало, в 
результате тренирующего воздействия, адаптивную реак-
цию в системе кровообращения, в частности достоверное 
снижение ЧСС и АД. 

Подтверждением положительного влияния трениро-
вок явился анализ вариабельности ритма сердца (ВРС), 
позволивший обнаружить определенную закономер-
ность изменений тонуса вегетативной нервной системы 
(табл. 2). После первых тренировок (1–3) суммарный 
эффект вегетативной регуляции кровообращения 
(SDNN) возрос на 11,4% (с 138,5 ± 13,7 мс до 154,3 ± 17,1 
мс) преимущественно за счет усиления симпатического 
звена регуляции. Об этом свидетельствует снижение 
показателя rMSSD на 9,0% (с 48,2 ± 5,3 мс до 44,2 ± 6,1 
мс) и увеличение в спектре ритма сердца мощности в 
диапазоне очень низких частот: VLF возросла на 8,7% (с 
79,4 ± 4,1% до 86,3 ± 3,7%), а индекс симпатико-парасим-

Показатель

Результаты тренировок

Исходно 3 тренировка 5 тренировка 10 тренировка

ЧСС, уд/мин 78,6 ± 1,5 86,3 ± 2,4* 80,4 ± 2,1 73,5 ± 1,6*

ЧД,экс/мин 16,5 ± 1,0 18,3 ± 0,8 17,4 ± 1,1 15,6 ± 1,0

САД,мм рт ст 142,7 ± 2,6 149,6 ± 2,3* 144,5 ±2,9 134,5 ± 2,8*

ДАД,мм рт ст 87,6 ± 3,4 90,6 ± 3,9 85,4 ± 2,9 82,6 ± 3,1*

АДср,мм рт ст 115,3 ± 4,1 119,2 ± 4,9 114,5 ± 4,3 108,6 ± 3,9*

Табл. 1. Динамика ЧСС, ЧД, САД и ДАД во время проведения импульсных 
баротренировок (M ± m)

 * достоверность различия по сравнению с исходными показателями, 
 р<0,05
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Табл. 2. Показатели вариабельности ритма сердца в процессе импульсных 
баротренировок (M ± m)

Показатель

Результаты тренировок

Исходно 3 тренировка 5 тренировка 10 тренировка

SDNN, мс 138,5 ± 8,7 154,3 ± 9,1 129,4 ± 10,6 122,4 ± 6,8*

pNN5O,% 35,3 ± 5,2 28,6 ± 6,1 38,6 ± 6,5 39,8 ± 5,3

rMSSD, мс 48,2 ± 5,3 44,2 ± 6,1 48,9 ± 5,7 54,4 ± 5,2

LF % 56,7 ± 3,6 58,3 ± 4,7 55,2 ± 3,4 51,8 ± 3,2*

VLF% 79,4 ± 4,1 86,3 ± 3,7* 80,7 ± 4,3 73,5 ± 4,1*

HF% 23,9 ± 1,7 21,3 ± 1,9 23,6 ± 1,3 27,6 ± 1,8*

LF / HF,ед 2,3 ± 0,8 2,7 ± 1,1* 2,3 ± 0,9 1,9 ± 0,7*

 SDNN – стандартное отклонение продолжительности интервала R-R; 
 рNN5O – процент последовательных пар интервалов, отличающихся 
по продолжительности более чем на 50 мс; 
 rMSSD – среднеквадратичное отклонение величины разности  
длительностей последовательных интервалов R-R; 
 LF – мощность в диапазоне низкочастотной части спектра; 
 VLF – мощность в диапазоне очень низких частот; 
 HF – мощность в диапазоне высокочастотной части спектра; 
 LF/HF – отношение низкочастотной к высокочастотной составляю-
щей спектра; 
 * р<0,05 – достоверность различий в сравнении с исходными  
показателями.

патических соотношений (LF/ HF) на 17,3% (с 2,3 ± 0,8 усл. 
ед. до 2,7 ± 1,1 усл. ед.), что позволяет охарактеризовать 
вегетативный тонус как умеренно напряженный, свиде-
тельствующий об определенной мобилизации интенсив-
ности симпатико-адреналовой системы. В совокупности 
реакций сердечно-сосудистой и вегетативной систем это 
указывает на ответ организма по типу реакции «акти-
вации» по Селье [8]. После 5-й тренировки наблюдался 
эффект адаптации, сопровождающийся уменьшением 
суммарного показателя вегетативной регуляцией (SDNN) 
на 7,0%, свидетельствующий о снижении симпатического 
влияния, а после 10-й тренировки отмечено преобладание 
парасимпатического звена регуляции, которое выража-
лось в возрастании показателя рNN50 на 12,8% по сравне-
нию с исходным показателем и уменьшением мощности 
VLF на 8,0% (с 79,4 ± 4,1% до 73,5 ± 4,1%) и индекса LF/ 
HF на 21,0% (с 2,3 ± 0,8 усл. ед. до 1,9 ± 0,7 усл. ед.), что 
подтверждает формирование более устойчивого тонуса 
ВРС. Таким образом, результаты данного исследования 
свидетельствуют о ваготропном влиянии тренировок 
на сердечно-сосудистую систему, что сопровождалось 
значимым антигипертензивным эффектом. 

Как видно из табл. 3 после курсового применения 
ИБТ произошло статистически значимое снижение по-
казателей СМ АД. Так, среднесуточные САД уменьшились 
с 142,9 ± 3,9 мм рт ст до 126,4 ± 4,1 мм рт. ст., т. е. на 13,0% 
(в КГ на 5,4%). Аналогичным образом снизились уровни 
среднедневного САД, с 147,3 ± 4,8 мм рт.ст. до 132,5 ± 5,2 
мм рт.ст., т.е. на 11,2% (в КГ на 4,2%) и средненочного 
САД, с 135,2 ± 4,3 мм рт.ст., до 118,4 ± 3,9 мм рт.ст., т.е. на 
14,2% (в КГ на 8,6%). Достоверно снизились также пока-
затели ДАД: среднесуточные с 91,4 ± 3,6 мм рт.ст. до 81,6 
± 3,2 мм рт.ст., т.е. на 12,0% (в КГ на 6,4%); среднедневные 

– с 94,8 ± 3,7 мм рт.ст. до 87,5 ± 3,0 мм рт. ст., т.е. на 7,5% 
(в КГ на 5,2%); средненочные с 86,3 ± 3,2 мм рт.ст. до 77,1 
± 2,9 мм рт.ст., т.е. на 13,4% (в КГ на 6,0%). Снижение 
показателей САД и ДАД сопровождалось уменьшением 
АДср. После курса ИБТ среднесуточное АДср составило 
93,5 ± 4,7 мм рт.ст. (исходное – 106,6 ± 4,8 мм рт.ст.), т.е. 
уменьшилось на 14,0%; среднедневное АДср составило 
98,7 ± 3,8 мм рт.ст. (исходное – 115,4 ± 4,9 мм рт ст.), 
уменьшилось на 16,9%; средненочное АДср – 88,2 ± 3,7 
мм рт.ст. (исходное – 95,6 ± 4,2 мм рт.ст.), уменьшилось 
на 8,4%. После курса ИБТ среднесуточная ЧСС составила 
68,5 ± 2,1 уд/мин. (исходная – 76,5 ± 2,8 уд/мин.) и умень-
шилось на 11,7%; среднедневная ЧСС – 76,4 ± 2,6 уд/мин. 
(исходная – 82,5 ± 2,4 уд/мин.) и уменьшилась на 9,4%; 
средненочная ЧСС – 64,7 ± 2,8 уд/мин. (исходная – 71,3 
± 2,5 уд/мин.) – уменьшилась на 10,2%.

Снижение абсолютных показателей АД – монито-
рирования сопровождалось достоверным уменьшением 
ПАД (табл. 4) в ОГ с 56,8 ± 4,1 мм рт.ст. до 46,7 ± 4,3 
мм рт.ст. т.е. уменьшилось на 21,7% (в КГ на 7,3%), 
что свидетельствует о снижении «нагрузки давлением» 
на сосудистую стенку и, соответственно, уменьшении 
общего периферического сосудистого сопротивления. 
После курса ИБТ среднее ОПСС снизилось на 13,9% от 
исходного (в КГ на 4,5%), что является подтверждением 
положительной динамики, направленной на оптималь-
ное приспособление функционирования регуляторных 
механизмов, контролирующих уровень АД. В процессе 
исследования выяснено влияние ИБТ на показатели 
центральной гемодинамики. Об этом свидетельствует 
увеличение УО, МОК, СИ при снижении ЧСС и ОПСС. 
Такая динамика демонстрирует позитивное действие 
тренировок на систему кровообращения и может рас-

Табл. 3. Динамика показателей суточного мониторирования АД в результате 
курсового лечения импульсными баротренировками (M ± m)

Показатель
Основная группа
исходно после курса ИТ

Контрольная группа
исходно через 3 недели

САД, мм рт ст

сутки 142,9 ± 3,9 126,4 ± 4,1 * 141,5 ± 4,2 134,2 ± 4,7 *

день 147,3 ± 4,8 132,5 ± 5,2 * 145,6 ± 4,7 139,7 ± 4,5

ночь 135,2 ± 4,3 118,4 ± 3,9 * 138,4 ± 5,2 127,4 ± 4,3 *

ДАД, мм рт ст

сутки 91,4 ± 3,6 81,6 ± 3,2 * 91,6 ± 3,9 86,1 ± 3,4

день 94,8 ± 3,7 87,5 ± 3,0 * 95,8 ± 3,5 89,2 ± 3,6 

ночь 86,3 ± 3,2 76,1 ± 2,9 * 87,5 ± 2,4 82,5 ± 2,4 *

АДср,мм рт ст

сутки 106,6 ± 4,8 93,5 ± 4,7 * 105,8 ± 3,6 98,2 ± 2,5 *

день 115,4 ± 4,9 98,7 ± 3,9 * 114,8 ± 3,9 105,8 ± 3,8 *

ночь 95,6 ± 4,2 88,2 ± 3,7 * 96,5 ± 3,7 91,6 ± 4,1

ЧСС, уд/мин

сутки 76,5 ± 2,8 68,5 ± 2,1 * 76,8 ± 3,4 72,6 ± 2,8

день 82,5 ± 2,4 75,4 ± 2,6 * 81,6 ± 2,8 77,5 ± 2,5

ночь 71,3 ± 2,5 64,7 ± 2,8 * 72,5 ± 2,6 67,3 ± 3,1

 * – достоверность различий внутри групп, р<0,05

Еникеев А.Х., Коломоец Н.М., Замотаев Ю.Н., Кремнев Ю.А.
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Показатель
Основная группа
исходно после курса ИТ

Контрольная группа
исходно через 3 недели

УО, мл 67,5 ± 1,6 71,8 ± 1,4 * 68,3 ± 2,3 69,7 ± 1,9

МОК, л/мин 4,8 ± 0,4 5,2 ± 0,3 * 4,9 ± 0,6 5,0 ± 0,9

СИ, л/мин/м ² 4,0 ± 0,3 4,5 ± 0,2 3,9 ± 0,4 4,0 ± 0,3

ОПСС, дин ·с ·см 5 1618,7 ± 73,5 1421,3 ± 56,8* 1605,3 ± 81,7 1536,2 ± 68,4

ПАД, мм рт ст 56,8 ± 4,1 46,7 ± 4,3* 56,2 ± 5,0 52,4 ± 4,8

 УО – ударный объем; 
 МОК – минутный объем кровообращения; 
 СИ – сердечный индекс; 
 ОПСС – общее периферическое сосудистое сопротивление; 
 ПАД – пульсовое артериальное давление; 
 * – достоверность различий внутри групп, р<0,05

Табл. 4. Динамика показателей центральной гемодинамики в процессе 
лечения импульсными баротренировками (M ± m)

сматриваться как важный лечебный фактор, влияющий 
на адаптационные возможности организма. Следует 
отметить, что в КГ изменения основных параметров ге-
модинамики и АД за период наблюдения имели не столь 
значимый эффект. 

Таким образом, суммируя полученные результаты 
исследований, следует подчеркнуть, что эффект ИБТ 
связан с формированием адаптационной устойчивости 
к неблагоприятным факторам риска, влияющей на со-
стояние сердечно-сосудистой системы и регуляцию АД. 
Включение импульсных баротренировок в комплексную 
программу лечения больных с ГБ является эффективным 
методом немедикаментозного лечения. На основании 
проведенных наблюдений рекомендуется проведение 
10–15 ежедневных ИБТ 1–2 раза в год.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ К АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ 
ЖЕНЩИН С ПОМОЩЬЮ АНАЛИЗА СОСТОЯНИЯ И РЕГУЛЯЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Материалы и методы
Исследовали особенности состояния и регуляции 

системного кровообращения у женщин молодого возрас-
та без признаков явной патологии. Не было достоверных 
различий по возрасту и основным антропометрическим 
характеристикам. Величины системного кровообраще-
ния определяли посредством цифровой интегральной 
реографии тела человека по М.И. Тищенко (фирма 
«Мицар», Санкт-Петербург) в условиях относительного 
покоя после пятнадцатиминутной адаптации к условиям 
исследования в положении лежа на спине. Одновременно 
производили тонометрию. Определяли: сердечный индекс 
(СИ), частоту сердечных сокращений (ЧСС), ударный 
индекс (УИ), систолическое артериальное давление (Сист.
АД), диастолическое артериальное давление (Диаст. АД), 
и рассчитывали: среднее артериальное давление (САД), 
удельное общее периферическое сосудистое сопротив-
ления (ОПС) в условных единицах [7].

Результаты исследования
Величины показателей системного кровообращения 

у обследованных женщин отражены в таблице 1.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ К АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
У ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ЖЕНЩИН С ПОМОЩЬЮ АНАЛИЗА СОСТОЯНИЯ 
И РЕГУЛЯЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Дячук А.В. 
ФГУЗ КБ -122 ФМБА РФ, Санкт-Петербург

Резюме

Первичная артериальная гипертензия все чаще и раньше развивается у жен-
щин молодого возраста, вызывая потерю работоспособности, а также повышая риск 
осложнений беременности и родов. Беременность нередко приводит к обострению и 
ухудшению течения гипертонической болезни, способствует развитию тяжелых ослож-
нений: гипертонических кризов, ухудшению функции почек, нарушению коронарного и 
мозгового кровообращения. Поэтому становится понятным интерес определения связи 
особенностей состояния и реактивности системного кровообращения у практически 
здоровых женщин с экспрессией предрасположенности к первичной артериальной 
гипертензии и гестозу.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, регуляция кровообращения.

Кластерный анализ на основании величин показате-
лей системного кровообращения позволяет выделить из 
всей совокупности практически здоровых субъектов две 
группы: а) с высокой предрасположенностью к болезням 
сердца и сосудов; б) с низкой предрасположенностью 
[2]. Нами практически здоровые обследованные жен-
щины разделены на два кластера, каждый из которых 
характеризовали определенные показатели системного 
кровообращения: (табл. 2).

Для женщин, выделенных во второй кластер, были 
характерны:

1. Большие величины систолического артериально-
го давления, диастолического артериального давления, 
среднего артериального давления, частоты сердечных 
сокращений, общего периферического сосудистого со-
противления.

2. Меньшие величины сердечного и ударного ин-
дексов.

Рост в условиях покоя величин СИ, связанный с 
возрастанием значений ЧСС, у практически здоровых 
лиц обуславливается усилением симпатических влияний 
на нормотопический водитель ритма и все сердце как 

Женщин n=58 СИ, л х мин-1 УИ, мл х м-2 ЧСС, мин-1 САД, мм рт. ст. Сист. АД, мм рт. ст. Диаст. АД, мм рт. ст ОПС, мм рт.ст. х л-1 х мин х м-2

X 3,36 46,81 71,62 91,09 120,86 76,21 10,13

σ 0,66 8,91 10,31 8,51 12,11 10,38 3,54

 X – средняя величина; σ – стандартное отклонение

Табл. 1.

УДК 616.-092.11:616-06

Keywords: arterial hypertension, circulation regulation. 

PREDICTION OF PREDISPOSITION TO ARTERIAL 
HYPERTENSION IN VIRTUALLY HEALTHY WOMEN USING  
THE CIRCULATION STATUS AND REGULATION ANALYSIS 

A.V. Dyachuk 

Primary arterial hypertension is becoming an ever more frequent and early develop-
ing disorder in women of young age, resulting in loss of employability and also increasing 
the risk of complications associated with pregnancy, labour, and delivery. Pregnancy often 
results in exacerbation and deterioration of essential hypertension, and it precipitates 
the development of severe complications, such as hypertensive crises, renal function 
impairment, and coronary and cerebral circulation disturbances. All of that has evoked an 
understandable interest in determining the relationship between the status and reactivity of 
the systemic circulation in virtually healthy women who display a predisposition to primary 
arterial hypertension and gestosis.
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причиной превалирования на уровне синоатриального 
водителя ритма симпатических регуляторных влияний 
над парасимпатическими. Усиление симпатических вли-
яний на эффекторы кровообращения повышает риск 
сердечно-сосудистой патологии у практически здоровых 
лиц [7, 8]. Поэтому состояние кровообращения у прак-
тически здоровых женщин в условиях относительного 
покоя, отнесённых ко второму кластеру, можно считать 
связанным с более высокой предрасположенностью к 
болезням сердца и сосудов, чем у женщин, составивших 
первый кластер. Во втором кластере у женщин были выше 
значения показателей артериального давления и частоты 
сердечных сокращений, которые у практически здоровых 
лиц в условиях относительного покоя находятся в прямой 
связи с риском сердечно-сосудистой патологии [2]. 

Соответственно, женщин, составивших первый 
кластер, мы отнесли к лицам с меньшей предрасполо-
женностью к гипертонической болезни, а женщин, во-
шедших во второй кластер, – с более высокой предрас-
положенностью. Посредством пошагового дискрими-
нантного анализа с использованием величин в условиях 
покоя систолического АД, диастолического АД, а также 
значений в условиях покоя СИ, УИ, ЧСС и ОПС были 
получены формулы, по которым можно рассчитать зна-
чения показателей классификации (ПК). При ПК1 > ПК2 
констатировали повышенную предрасположенность к 
гипертонической болезни, а при ПК1 < ПК2 более низкую 
предрасположенность. 

Для практически здоровых женщин были получены 
следующие формулы расчета ПК:

ПК1= – 264,525 + 4,21 х Сист. АД (мм рт. ст.) – 
2,14 х Пульс.АД (мм рт.ст.) + 1,10 х ЧСС (мин-1);

ПК2 = – 197,89 + 3,63 х Сист. АД (мм рт. ст.) – 

1,87 х Пульс.АД (мм рт.ст.) + 0,975 х ЧСС (мин-1). 

При ПК1 > ПК2 констатируют повышенную пред-
расположенность к гипертонической болезни, а при ПК1 
< ПК2 – низкий уровень предрасположенности.

Нами проведен ретроспективный сравнительный 
анализ беременностей у практически здоровых женщин 

Показатель
кровообращения

Первый кластер 
(n = 29)

Второй кластер 
(n = 29)

X σ X σ

CИ, л х м-2 3,41 0,69 3,30 0,64

ЧСС, мин-2 67,3448 9,86 75,90 9,01

УИ, мл х м-2 49,0345 7,78 44,59 9,53

Сист. АД, мм рт.ст. 111,38 7,90 130,35 7,06

Диаст. АД, мм рт. ст. 70,86 6,82 81,55 6,28

САД, мм рт. ст. 84,37 5,61 97,81 4,74

ОПС, мм рт.ст. х л-1 х мин х м-2 8,98 2,21 11,28 4,22

Табл. 2. Средние величины показателей системного кровообращения в 
группах женщин

Исход беременности
1 кластер
n=29

2 кластер
n=29

Беременности (всего) 86 81

Мед. аборт 36 29

Внематочные беременности 4 2

Самопроизвольный выкидыш в первом триместре 6 8

Самопроизвольный выкидыш во втором и третьем триместре 2 7

Доношенная беременность, 38 35

из них:

– срочные роды через естественные родовые пути 35 25

– срочные роды путем кесарева сечения 3 10

Табл. 3. Исходы беременностей у практически здоровых женщин

из разных кластеров. Установлено, что исходы беремен-
ностей отличались (табл. 3). Во второй группе было 
существенно больше 8,6% по сравнению с первой 2,3% 
число самопроизвольных выкидышей в поздних сроках, 
а также родов путем кесарева сечения 12,4% и 3,5%, со-
ответственно.

Все женщины указали, что во время беременности у 
них отмечалось существенное повышение АД по сравне-
нию с исходным уровнем. Так же наблюдались отеки на 
нижних конечностях и пальцах рук, изменения в моче, 
протеинурия, то есть признаки различных вариантов 
симптоматических гипертензий и позднего токсикоза 
беременных [4].

Таким образом, у женщин обнаружена корреляция 
между определяемой теоретическим методом высокой 
предрасположенностью к гипертонической болезни и 
частотой развития позднего гестоза во время беремен-
ности.

Выделение женщин в группу повышенного риска на 
основании анализа состояния кровообращения увеличит 
эффективность предупреждения артериальной гипертен-
зии, гестозов во время беременности.
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В настоящее время в условиях роста промышленного 
производства, подъема Российской экономики наблюда-
ется рост числа больных с различными формами про-
фессиональной бронхолегочной патологии – пылевым 
хроническим брохитом (ПХБ) и хроническим бронхи-
том токсико-химической этиологии (ХБТХЭ). При этом 
известно, что ПХБ и ХБТХЭ имеют индивидуальные 
особенности, отличные от клинико-функциональной и 
бронхоскопической картины при хронической обструк-
тивной болезни легких, не связанной с воздействием 
профессиональных вредностей [1, 2]. 

Проведен анализ клинико-функциональных показа-
телей у 42 пациентов с ПХБ, 37 пациентов с ХБТХЭ и 65 
пациентов контрольной группы, не имевших в процессе 
своей профессиональной деятельности аэрозольных 
факторов риска; все они не имели заболеваний легких, 
хронических заболеваний других органов и систем и по 
данным клинического обследования были признаны 
здоровыми. 

Обследованные всех групп находились в возрасте от 
40 до 59 лет. Для изучения состояния легочного рисунка, 
его сосудистого и интерстициального компонентов, рабо-
чим пылеопасных производств проводилась стандартная 
рентгенография органов грудной полости. Бронхоскопи-
ческое исследование проводили при помощи бронхоскопа 
FB-3C «Olumpus» (Япония) под местной анестезией (1%-й 
раствор лидокаина). Изучение вентиляционной функции 
легких проводили на компьютерном пневмотахографе 
«Custo Vit» (Германия). 

Микрофлора бактериального содержимого исследо-
валась до начала антибактериальной терапии. Идентифи-
кация бактериальной флоры при хроническом бронхите 
осуществлялась с использованием микробиологических 
методов Диагностический бронхоальвеолярный лаваж 
проводили по щадящей методике с учетом рекомендаций 
Европейского респираторного общества [3, 5]. 

Показатели иммунного статуса определяли в со-
ответствии с рекомендациями ВОЗ и ГНЦ – Института 

КЛИНИКО-БРОНХОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО БРОНХИТА 

Жестков А.В., Косарев В.В., Бабанов С.А., Глазистов А.В.
Самарский государственный медицинский университет

Резюме

Описываются функциональные, бронхоскопические, микробилогические и 
иммунологические особенности хронического пылевого бронхита и хронического 
бронхита токсико-химической этиологии.

Ключевые слова: Хронический пылевой бронхит. Хронический бронхит 
токсико-химической этиологии. 

иммунологии ФМБА. Методы исследования включали 
определение субпопуляций лимфоцитов с помощью 
моноклональных антител серии ЛТ. Вычисляли процент 
общей популяции клеток, экспрессирующих CD3+, CD4+, 
CD8+, CD16+, CD19+, CD25+, CD95+ маркеры, а также 
HLA-DR+ лимфоцитов.

Содержание иммуноглобулинов А, М, G в сыворотке 
определяли методом Манчини. Для оценки состояния 
нейтрофилов периферической крови использовали 
латекс производства Института биологического при-
боростроения (Россия), устанавливали процент клеток, 
фагоцитирующих частицы. Гемолитическую активность 
комплемента СН50 и миелопероксидазы определяли с по-
мощью стандартных реакций. Уровни цитокинов ИЛ-1α, 
ИЛ-1β, ИЛ-8, ФНОα, ИФНγ, общего IgE и фибронектина в 
сыворотке крови определяли с помощью твердофазного 
иммуноферментного анализа. Концентрацию общего IgE 
в сыворотке крови пациентов определяли с помощью на-
боров ДИА-плюс (Швейцария) и НПФ Хема (Россия). 

Обращает на себя внимание факт высокой встре-
чаемости при профессиональных формах бронхита 
хронического ринофарингита. Так, при ПХБ поражение 
верхних дыхательных путей выявлено у 13 человек (31%), 
при ХБТХЭ у 18 (49%). Высокая встречаемость при про-
фессиональных формах бронхита патологии верхних 
дыхательных путей свидетельствует, прежде всего, о 
нисходящем характере процесса и подтверждает профес-
сиональный характер патологии [2]. При рентгенологиче-
ском исследовании выявлются пневмосклеротические и 
эмфизематозные изменения при хроническом бронхите 
профессиональной этиологии (табл. 1). 

Фибробронхоскопия была выполнена 42 пациентам 
с ПХБ, 37 пациентам с ХБТХЭ. При бронхоскопическом 
исследовании больных ПХБ преобладали субатрофи-
ческие и атрофические изменения слизистой оболочки 
трахеи и бронхов. Субатрофические и атрофические 
процессы в слизистой оболочке проявлялись следую-
щими признаками- ее истончением и бледно-розовым 
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цветом, заостренностью карины бифуркации трахеи и 
шпор бронхов, подчеркнутостью устьев бронхиальных 
желез и хрящевого скелета. У 9 человек выявлялось по-
вышение складчатости слизистой оболочки бронхов, 
преимущественно в верхних долях, здесь же мы выявили 
диффузное усиление сосудистого рисунка и явления ги-
персекреции. Секрет слизистый, вязкий, располагается 
пристеночно, иногда с обтурацией просвета бронхов. 
В 5 случаях отмечались участки слизистой, содержащей 
пылевые включения.

При фибробронхоскопии у 37 человек с ХБТХЭ уста-
новлено наличие воспалительного процесса различной 
степени интенсивности и, как правило, двухсторонней 
локализации на фоне трахеобронхиальной дискинезии. Во 
всех 100% случаев при ХБТХЭ выявлялись явления атро-
фических изменений в слизистой оболочке бронхов. 

При исследовании функции внешнего дыхания 
установлено, что форсированная жизненная емкость 
легких (FVC) была достоверно снижена по сравнению 
с контролем при ПХБ и ХБТХЭ (р<0,001). Обьем фор-
сированного выдоха за первую секунду (FEV1) и индекс 
Тиффно (FEV1/FVC%) также были достоверно снижены 
во всех основных группах обследуемых по сравнению с 
контролем (р<0,001). 

Пиковая скорость выдоха (PEF) была достоверно 
снижена при ПХБ и ХБТХЭ (р<0,001). Скорость выдоха на 
уровне мелких бронхов – MEF25%VC, достоверно сниже-
на при ПХБ, ХБТХЭ (р<0,001). MEF50%VC и MEF75%VC 
с высокой достоверностью снижены во всех основных 
группах обследуемых (р<0,001). Вязкостное дыхательное 
сопротивление (ВДС) было повышено при ПХБ и ХБТХЭ 
(р<0,001). Таким образом, по нашему мнению, с целью 
ранней диагностики гиперреактивности бронхов у лиц, 
контактирующих на производстве с промышленными 
аэрозолями, и уточнения степени функциональных 
нарушений при ХПБ и ХБТХЭ необходимо проводить 
определение таких показателей форсированного выдоха, 
как FEV1, FEV1, FEV1%VC, PEF, MEF25%VC, MEF50%VC, 
MEF75%VC и ВДС, изменения которых могут служить 
первичным физиологическим маркером преморбидных 
изменений при хронической бронхолегочной патологии 
и должны использоваться при диспансерном наблюдении 
пациентов с заболеваниями легких профессиональной 
этиологии

Таким образом видно, что при бронхоскопическом 
анализе отличия между хроническим бронхитом обще-

Группы

Признаки

Хронический 
ринофарингит

Субатрофические 
и атрофические 
изменения 
слизистой бронхов Пневмосклероз

Эмфизема 
легких

ПХБ (n=42) 31% 100% 67% 64%

ХБТХЭ (n=37) 49% 100% 86% 59%

Табл. 1. Выявляемость клинических признаков при хроническом бронхите соматической этиологии и хроническим пылевым и хро-
ническим бронхитом токсико-химической этиологии 
заключаются в меньшей выраженности и встречаемости 
воспаления при хроническом пылевом бронхите и хро-
ническом бронхите токсико-химической этиологии, на 
фоне практически 100% встречаемости атрофических и 
субатрофических изменений бронхиальной слизистой 
при данных формах профессионального бронхита. При 
хроническом бронхите общесоматической этиологии, 
воспаление встречается достаточно часто (в 96,15% 
случаев), атрофические же изменения встречаются в 
47,44% случаев, что позволяет говорить о различии 
механизмов развития и формирования патологии. По-
лученные результаты позволяют при исследовании 
функции внешнего дыхания при хроническом пылевом 
бронхите, хроническом бронхите токсико-химической 
этиологии и хроническом бронхите воспалительной 
этиологии позволяют судить судить о диагностическом 
и прогностическом значении исследования объемных и 
скоростных показателей ФВД у пациентов с хроническим 
бронхитом различной этиологии. 

При иммунологическом обследовании пациентов, 
наблюдается значимое увеличение абсолютного со-
держания лимфоцитов при ПХБ и ХБТХЭ. При ПХБ и 
ХБТХЭ абсолютный уровень клеток, экспрессирующих 
СD3+ маркер, был увеличен недостоверно (р>0,05 для 
каждой группы). 

Обращает на себя внимание достоверное снижение 
относительного уровня (%) клеток, экспрессирующих 
СD3+, СD4+маркеры при профессиональных формах 
бронхита. 

Абсолютный уровень клеток, экспрессирующих 
СD8+ маркер (клеток с супрессорной активностью), 
недостоверно (р>0,05) повышен при ПХБ и ХБТХЭ. От-
носительный уровень СD8+-клеток повышен при ПХБ 
и ХБТХЭ достоверно. 

Абсолютный и относительный уровни CD16+лим-
фоцитов достоверно снижены при ХБТХЭ (р=0,001). 
СD16+ лимфоциты играют важную роль в противоопу-
холевом иммунитете, поэтому у обследованных имеется 
вероятность развития онкологических процессов на 
фоне пневмофиброза от воздействия промышленных 
аэрополлютантов. 

Абсолютное и относительное число клеток, экс-
прессирующих СD19+ маркер, было повышено при ПХБ 
(р<0,001) и ХБТХЭ (р<0,001). 

Также отмечается снижение соотношения CD4+/
CD8+ клеток – резкий дисбаланс при профессиональном 
бронхите.

Было выявлено повышение уровня CD25+ клеток 
(абсолютное и относительное содержание) при профес-
сиональных формах бронхита. Абсолютные величины 
СD95+ лимфоцитов достоверно увеличены только при 
ХБТХЭ (р<0,001). Известно, что экспрессия рецептора 
СD95+ является маркером активации апоптоза. Также 
отмечается повышение при профессиональных формах 
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бронхита абсолютного и относительного уровней HLA-
DR+ лимфоцитов.

Уровень фагоцитарной активности лейкоцитов 
снижен при ПХБ (р<0,001), ХБТХЭ (р<0,001). По всей 
видимости, снижение уровня фагоцитарной активности 
лейкоцитов свидетельствует о главенствующем месте на-
рушений фагоцитоза наравне с дисбалансом клеточных 
факторов в патогенезе заболеваний. При ХПБ и ХБТХЭ 
выявлено достоверное повышение уровня миелоперок-
сидазы в сравнении с контрольной группой (р<0,001). 
Миелопероксидаза, относящаяся к лизосомальным 
ферментам, обладает антибактериальной активностью, 
повышение ее активности ведет к повреждению бронхов 
и легких, нарушению бронхиальной проходимости. 

Отмечается значительное повышение уровня 
фибронектина, который может служить биомаркером 
воспаления при ПХБ (р<0,001); менее значимо этот по-
казатель увеличен при ХБТХЭ (р=0,003). Увеличение 
уровня фибронектина, по всей видимости, обусловлено 
тем, что первичная реакция альвеолярных макрофагов 
на инородные частицы всегда сопровождается усилением 
синтеза фибронектина, являющегося хемотаксическим 
фактором для фибробластов, а также универсальным 
опсонином. 

Уровень IgA был повышен при ПХБ и ХБТХЭ. Кон-
центрация IgМ в сыворотке крови увеличена при ПХБ, 
ХБТХЭ (р<0,001). 

Уровень IgG снижен при ПХБ (р<0,001), не изменен 
при ХБТХЭ. 

Обращает на себя внимание повышение уровней 
общего IgЕ в сыворотке крови у всех обследованных 
групп пациентов. 

Максимальное увеличение концентрации общего IgE 
выявлено при ХПБ и ХБТХЭ до величин, характерных для 
аллергической сенсибилизации (р<0,001).

На наш взгляд, повышение уровня общего IgE при 
профессиональном бронхите связано с тем, что в по-
следнее время в производственной среде все большее 
распространение получают промышленные аэрозоли 
сложного состава, содержащие, кроме диоксида кремния, 
различные полимерные смолы и химические вещества, 
обладающие раздражающим и сенсибилизирующим 
действием.

При формировании асептического гранулематозного 
типа воспаления при профессиональных заболеваниях 
легких происходит перекрестное связывание поливалент-
ным промышленным аллергеном специфического IgE, 
фиксированного на высокоаффинных IgE-рецепторах 
1-го типа, что вызывает активацию тучных клеток и 
базофилов, которые индуцируют и поддерживают аллер-
гическую реакцию в верхних и нижних отделах респира-
торного тракта с помощью IgE-зависимого механизма. 
Было обнаружено снижение гемолитической активности 
комплемента СH50 при ПХБ (р<0,001). 

При ПХБ уровень ИЛ-8 в сыворотке крови увеличен 
в 3,99 раза (р<0,001), при ХБТХЭ – в 1,54 раза (р<0,001). 

Известно, что ИЛ-8 продуцируется моноцитами и ма-
крофагами, выполняет роль индуктора острых воспа-
лительных реакций, стимулирует адгезивные свойства 
и хемотаксис нейтрофилов. Полученные результаты 
объясняются, по всей видимости, тем, что интенсивные 
и длительные воспалительные процессы сопровождают-
ся накоплением в сыворотке крови провоспалительных 
цитокинов. Сывороточная концентрация ИФНγ снижена 
при ПХБ в 1,61 раза (р<0,001). Снижение синтеза ИФНγ 
может свидетельствовать о недостаточной эффектив-
ности клеточных факторов иммунитета, что может спо-
собствовать персистенции воспалительного процесса. 
Синтез ИЛ-1α увеличен при профессиональных формах 
бронхита. Причем цитокин ИЛ-1α является внутрисе-
креторным, а обнаружение его высокой концентрации в 
крови можно расценить, как маркер повреждения клеток, 
в первую очередь, эпителия бронхиальной слизистой, что 
характерно для профессиональных заболеваний легких.

При ПХБ и ХБТХЭ сывороточная концентрация ИЛ-
1β была снижена в 5,6 и 4,3 раза, соответственно (р<0,001). 
Снижение активности ИЛ-1β является критерием малой 
активности (хронического течения) воспалительного 
процесса в легких.

Концентрация фактора некроза опухоли-α (ФНОα) 
снижена в сыворотке крови при ПХБ в 1,9 раза (р<0,001) 
и повышена в 2,2 раза при ХБТХЭ (р<0,001). 

ФНОα продуцируется моноцитами и макрофагами, 
его низкие величины могут быть связаны с недостаточной 
стимуляцией макрофагальной защиты организма.

Чаще всего при обострении хронического бронхита 
из мокроты больных выделяли пневмококк (в 45% слу-
чаев при ПХБ, в 37% – при ХБТХЭ) и негемолитические 
стрептококки (в 17% случаев при ПХБ, в 26% – при 
ХБТХЭ). Несколько реже встречалась гемофильная 
палочка (в 14% случаев при ПХБ, в 16% – при ХБТХЭ). 
Частота встречаемости других микроорганизмов (морак-
селла, нейссерии, энтерококки) незначительна.

При ПХБ и ХБТХЭ велик процент случаев, когда 
из мокроты не были выделены возбудители (29% – при 
ПХБ и в 37% – при ХБТХЭ). То есть, в случаях, когда из 
мокроты не выделяются возбудители можно думать об 
неинфекционной природе персистенции бронхиального 
воспаления.

Кроме того, обращает на себя внимание, что при 
профессиональных формах бронхита чаще встречается 
моноинфекция, а не микробные ассоциации. Цитологи-
ческий анализ жидкости БАЛ при ПХБ (n=23) выявил 
снижение процентного соотношения альвеолярных ма-
крофагов до 65,92 ± 1,76% (p<0,001), повышение уровня 
нейтрофилов до 28,74% ± 1,78% (p<0,001), увеличение со-
держания бронхиальных клеток до 9,0 ± 1,25% (p<0,001), 
недостоверное увеличение чиcла лимфоцитов (p>0,05), 
эозинофилов (p>0,05). 

При анализе бронхиальных смывов у больных 
ХБТХЭ (n=19) доля альвеолярных макрофагов была 
снижена до 69,16 ± 0,95% (p<0,001), доля нейтрофилов 
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увеличена до 17,24 ± 0,87% (p<0,001), бронхиальных кле-
ток – до 8,10 ± 1,23% (p<0,001). Кроме того, при ХБТХЭ 
максимально повышено количество эозинофилов – до 
7,53 ± 0,42% (p<0,001). 

Степень увеличения нейтрофилов при оценке 
бронхоальвеолярного лаважа может служить критерием 
оценки выраженности воспалительных изменений при 
хроническом бронхите профессиональной этиологии. 

Заключение
1. Профессиональные формы бронхита сопровож-

даются выраженными атрофическими изменениями 
в верхних дыхательных путях. При ПХБ хронический 
ринофарингит выявлен у 30,95%, при ХБТХЭ у 48,64% 
обследованных. Высокая встречаемость при професси-
ональных формах бронхита патологии верхних дыха-
тельных путей свидетельствует о нисходящем характере 
процесса и подтверждает профессиональный характер 
патологии.

2. При фибробронхоскопическом исследовании 
профессиональные формы бронхита характеризуются 
наличием субатрофических и атрофических изменений 
слизистой оболочки бронхов при минимальной актив-
ности воспалительных изменений. 

3. При проведении компьютерной пневмотахогра-
фии хронический бронхит профессиональной этиоло-
гии характеризуется снижением потоковых показателей 
форсированного выдоха, увеличением вязкостного ды-
хательного сопротивления.

4. Биомаркерами воспалительной реакции респи-
раторного тракта при профессиональном бронхите 
являются фагоцитарная активность лейкоцитов, уровни 
фибронектина, ИЛ-8, и ФНОα в сыворотке крови. Тяжесть 
и индивидуальный прогноз состояния пациента при 
профессиональном бронхите определяются степенью вы-
раженности иммунологических нарушений – дисбаланса 
клеточных факторов иммунитета и цитокинов.

5. Изменения клеточных и гуморальных факторов 
иммунитета и цитокинового профиля при ПХБ опреде-

ляются повышением уровней СD25+ лимфоцитов, 
миелопероксидазы, фибронектина, IgA, IgM, общего IgE, 
ИЛ-1α, ИЛ-8, снижением СD4+ клеток, фагоцитарной 
активности лейкоцитов, гемолитической активности 
комплемента, ИЛ -1β, ИФНγ, фактора некроза опухоли-
α в сыворотке крови. При ХБТХЭ иммунологические 
изменения характеризуются повышением уровней лей-
коцитов, лимфоцитов, СD19+, СD25+, СD95+ клеток в 
периферической крови, активности миелопероксидазы, 
концентрации фибронектина, IgA, IgM, общего IgE, ИЛ-
1α, ИЛ-8, фактора некроза опухоли-α; снижением СD4+, 
СD16+ клеток, фагоцитарной активности лейкоцитов, 
уровня ИЛ-1β в сыворотке крови. 

6. При профессиональных формах бронхита при 
микробиологическом анализе мокроты выявлена не-
значительная обсемененность бронхиального дерева 
патогенными микроорганизмами. В 28,57% случаев при 
ПХБ и в 38,84% – при ХБТХЭ из мокроты не были вы-
делены возбудители.

7. Степень увеличения нейтрофилов, при оценке 
клеточного состава бронхоальвеолярного лаважа может 
служить критерием оценки выраженности воспалитель-
ных изменений при хроническом профессиональном 
бронхите. 
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В сложившейся экономической ситуации в настоящее 
время жизнеспособность любой медицинской организа-
ции зависит от её способности добиваться удовлетворения 
всех запросов пациентов. Одной из принципиально новых 
форм организации медицинской помощи, способной удо-
влетворить возросшие требования населения, являются 
диагностические центры. В них сконцентрировано со-
временное оборудование и квалифицированные кадры, 
за счет чего появилась возможность на догоспитальном 
этапе проводить высокоинформативные исследования 
больным со сложной и сочетанной патологией.

В России первым таким учреждением для оказания 
квалифицированной амбулаторной помощи детям стал 
Республиканский детский консультативно-диагностический 
центр (ДКДЦ), созданный Минздравом РФ в 1989 г. на базе 
Российской детской клинической больницы. Затем ДКДЦ на 
протяжении 10 лет был самостоятельным учреждением, с 
2000 г. находился в составе Московского НИИ педиатрии и 
детской хирургии. В 2003 г. он вошел в состав Национально-
го медико-хирургического центра им. Н.И. Пирогова.

В ДКДЦ созданы и функционируют все необходимые 
структурные подразделения, рекомендованные приказом 
Минздрава РФ № 336 от 14.11.1997 г. «О совершенство-
вании деятельности диагностических центров»: консуль-
тативное, педиатрическое, общеклиническое отделения, 
выездная служба; отделение лучевой диагностики и 
эндоскопии, отделение функциональной диагностики, 
клинико-диагностическая лаборатория. Организована 
специализированная высококвалифицированная меди-
цинская помощь по 28 специальностям.

В Центре работают 3 доктора медицинских наук, 5 
кандидатов медицинских наук, 24 врача высшей квалифи-
кационной категории. На базе Центра работает кафедра 

УДОВЛЕТВОРЕНИЕ ЗАПРОСОВ ПАЦИЕНТОВ – ОСНОВА КОНКУРЕНТОСПОСОБНОСТИ 
МЕДИЦИНСКОГО УЧРЕЖДЕНИЯ

Стуколова Т.И., Учайкин Г.Ф., Утенина В.В., Сарычева С.Я.
Детский консультативно-диагностический центр ФГУ «НМХЦ им. Н.И. Пирогова Росздрава», 
Приемная Федерального агентства по здравоохранению и социальному развитию 
по обслуживанию иногородних больных

Резюме

Обсуждается необходимость удовлетворения запросов родителей по оказанию 
консультативной помощи детям в условиях многопрофильного амбулаторного учреж-
дения. Приводятся результаты оценки родителями работы детского консультативно-
диагностического центра. Применялся метод анкетирования, интервьюирования.

Ключевые слова: диагностический центр, экспертиза.

«Социальная педиатрия» Института усовершенствования 
врачей НМХЦ.

Центр оснащен современной аппаратурой последнего 
поколения производства Японии, Германии, США. Прово-
дятся функциональные исследования сердечно-сосудистой, 
дыхательной и нервной систем. Из них наиболее востребо-
ваны: ЭКГ (в том числе с лекарственными и нагрузочными 
пробами), холтеровское мониторирование ЭКГ и суточное 
мониторирование артериального давления; ЭЭГ, вклю-
чая детям раннего возраста во сне; электромиография; 
определение функции внешнего дыхания (в том числе с 
нагрузочными и провокационными пробами); ультразву-
ковые исследования – ЭхоКГ с цветной допплерографией, 
допплерография сосудов шеи, головы и конечностей, ду-
плексное сканирование сосудов шеи и головы, аудиометрия, 
импедансометрия, электрофизиологические исследования 
глаз (окулограмма, вызванные потенциалы). Широко при-
меняются ультразвуковые исследования органов брюшной 
полости малого таза, эндоскопические исследования желу-
дочно-кишечного тракта с биопсией, рентгенологические 
исследования, спиральная компьютерная томография 
головного мозга, внутренних органов, позвоночника.

Лабораторное отделение осуществляет современ-
ную диагностику, в том числе проводит клинические и 
биохимические анализы крови, мочи, кала; исследования 
свертывающей системы крови, аномальных гемоглобинов, 
ферментов эритроцитов; гормонального профиля, гормо-
нов щитовидной железы, иммунного статуса: комплекс-
ную диагностику ряда инфекционных и паразитарных 
заболеваний, включая определение антигенов и антител к 
возбудителям инфекций, гельминтов, простейших и др.

Приказом Президента НМХЦ им. Н.И. Пирогова 
01.08.2006 г. в структуре ДКДЦ на функциональной осно-

УДК 616-082.6:616-082-052

Keywords: diagnostic centre, expert assessment. 

SATISFYING PATIENTS’ NEEDS IS THE BASIS OF A HEALTH 
CENTRE’S MARKETABILITY

Т.I. Stukolova, G.F. Uchaikin, V.V. Utenina, S.Y. Sarycheva

The need to satisfy expectations of patients’ parents related to consultative assistance 
provided to children in a multi-disciplinary ambulatory health centre is discussed. Parental 
assessments of the activities of the Children’s Centre for Counseling and Diagnostics are 
included. The questionnaire and interview approaches were used. 
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ве создано 12 проблемных центров, объединяющих спе-
циалистов разного профиля, что позволяет осуществлять 
комплексный подход к диагностике уровня здоровья 
детей и планировать адекватные корригирующие лечеб-
но-профилактические мероприятия. Активно начали 
функционировать центры подростковой косметологии, 
охраны репродуктивного здоровья, психологической 
коррекции поведения, ортопедии.

На протяжении 15 лет ДКДЦ работает со средней 
мощностью около 60 тысяч посещений в год. Обследу-
ются дети из всех регионов России. Чаще обращались 
пациенты из Московской, Владимирской, Волгоградской, 
Рязанской, Тульской областей. В структуре заболевае-
мости по обращаемости преобладают болезни органов 
дыхания, пищеварения, нервной, эндокринной систем и 
органов кровообращения.

В ДКДЦ созданы все необходимые условия для 
оказания квалифицированной медицинской помощи в 
амбулаторных условиях на современном уровне. Послед-
нее является одним из важнейших факторов конкурен-
тоспособности. Изучение мнения пациентов (в детском 
диагностическом центре – родителей) может быть одним 
из способов оценки деятельности медицинской органи-
зации по конечному результату.

В связи с этим с помощью специально разработан-
ной анкеты было проведено изучение мнения родителей 
методом экспресс-анкетирования и интервьюирования. 
Материалом для исследования послужили данные от 98 
семей, обратившихся в Центр в 2006 году. Пациенты были 
отобраны методом случайной выборки. Анализ структу-
ры выборки по географическому признаку показал, что 
71% составили жители Московской обл., 29% – пациенты 
из других территорий Российской Федерации.

Как показало анкетирование, выбор нашего учрежде-
ния обусловлен, как правило, отсутствием специалистов, 
необходимого оборудования и аппаратуры в лечебно-
профилактических учреждениях по месту жительства, 
что отмечают 66,8% опрошенных. Они чаще всего об-
ращались в Центр самостоятельно. Вторым важным по-
водом обращения, который назвали 22,3% респондентов, 
является направление для углубленного обследования и 
уточнения диагноза. Около 11% опрошенных родителей 
вынуждены были обратиться из-за крайне низкого, по 
их мнению, уровня медицинской помощи в их муни-
ципальном лечебно-профилактическом учреждении и 
отсутствие эффекта от проводимого ранее лечения.

Наряду с причинами, обусловленными медицински-
ми показаниями о необходимости обращения в ДКДЦ за 
специализированной консультативно-диагностической 
помощью, достаточный удельный вес приходится на долю 
психологических факторов. Так, около трети респондентов 
обращались за оказанием диагностических услуг из-за вы-
сокого уровня, который отмечали медицинские работники 
и родители детей, ранее обследовавшихся в Центре.

При оценке степени реализации потребностей паци-
ентов Центра было выяснено, что большая часть (60%) 

обратившихся полностью их реализовали, чуть менее 
трети – частично. Лишь 9,3% считают, что их потребности 
не были удовлетворены, в основном, из-за невозмож-
ности закончить обследование вследствие затянувшихся 
длительных сроков.

Проведенный анализ мнения родителей выявил, что 
в 96% случаев они были довольны проведенным обследо-
ванием. Родители отмечали, что им импонирует высокий 
профессионализм медицинских работников (77%), внима-
тельное отношение (80%), доброжелательность (60%).

Причинами замечаний были: большое количество на-
значенных медикаментов; преимущественное назначение 
дорогостоящих препаратов; неясность по взаимодействию 
препаратов друг с другом; длительные сроки обследования.

При анализе сроков обследования оказалось, что 
большая часть пациентов провели его более чем за 4 недели 
(30–35 дней). Это вызвано, чаще всего, невозможностью 
быстро попасть к гастроэнтерологу, неврологу, оторинола-
рингологу, ортопеду, эндокринологу, генетику. Задержку в 
обследовании из-за длительности ожидания очередности на 
проведение ультразвуковых исследований сердца и органов 
брюшной полости отмечали более трети ответивших.

Примерно половина опрошенных пользовались 
платными услугами. Это было вызвано несколькими при-
чинами: отсутствием всех необходимых документов для 
обследования в медицинском учреждении Федерального 
подчинения на бюджетной основе; желанием ускорить 
обследование при наличии очередности.

Что касается оптимальных сроков обследования, то 
мнение родителей из Московской области и других тер-
риторий отличалось. Из отдаленных территорий, откуда, 
как правило, приезжают дети со сложной патологией и 
неустановленным диагнозом, родители настаивают на 
3–4 днях. Родители из Московской области (в Центре в 
основном наблюдаются дети с хронической патологией и 
длительно – 3–5–7 лет) высказываются за 10–14 дней.

Самым большим преимуществом перед другими 
амбулаторными лечебно-профилактическими учрежде-
ниями была названа возможность комплексного обсле-
дования и консультации у всех нужных специалистов 
без госпитализации, ранее обязательно необходимой в 
аналогичных случаях, и отсутствие необходимости ездить 
в разные медицинские учреждения по всей Москве.

Таким образом, проведенная экспертиза удовлетво-
ренности родителей уровнем оказанной медицинской 
помощи в ДКДЦ показала, что большинство опрошенных 
удовлетворены качеством консультативно-диагности-
ческой помощи. Об этом свидетельствует и то, что на 
вопрос «Если Вам еще раз понадобится обратиться за 
квалифицированной помощью, воспользуетесь ли Вы 
услугами нашего Центра?». 92% респондентов ответили 
«Да», 8% – «Может быть», «Нет» не ответил никто. Около 
90% ответивших на наши вопросы обращаются в Центр 
повторно и наблюдаются на протяжении от 3 до 7 лет. Это 
является еще одним подтверждением высокого качества 
оказываемой в Центре консультативной помощи.
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На данный момент в РФ проводится достаточно 
мало исследований по выявлению влияния Школ, со-
действующих здоровью (ШСЗ), на эффективность 
функционирования основных школьных служб, и прежде 
всего - медицинской. Между тем, сложившиеся в Москве 
условия работы экспериментальных школ, работающих 
по модели ШСЗ – работа по межведомственной окружной 
программе, материально-кадровая поддержка органами 
исполнительной власти, наличие достаточной научно-
методической базы для реализации проекта, - являются 
крайне благоприятными для проведения мониторинго-
вых и скриниговых исследований состояния физического 
здоровья школьников. 

Исследование по оценке эффективности медицин-
ской службы образовательных учреждений, работающих 
по программе реализации модели «Школа, содействую-
щая здоровью», проводилось на базе 13 образовательных 
учреждений Юго-Западного учебного округа.

Это были ГОУ СОШ «Школа здоровья» №№ 27, 48, 
198, 521, 533, 539, 554, 568, 898, 1693, 1979 ГОУ «ЦО - Школа 
здоровья» №№ 46, 1071.

В ходе исследования по оценке физического здоро-
вья учащихся в 13-ти экспериментальных школах была 
проанализирована медицинская документация как в 
2001-2002, так и в 2002–2003 учебных годах. Параллель-
ный анализ документации проводился в районных поли-
клиниках, обслуживающих школы и также участвующие 
в программе. Общая выборка составила 4439 человек. 

Оценка эффективности деятельности медицинской 
службы в образовательных учреждениях, работающих 
по программе реализации восьмикомпонентной модели 
ШСЗ, проводилось по следующему алгоритму:

1) определение экспериментальных и контрольных 
баз исследования, определение общей выборки;
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2) проведение сравнительного изучения экспери-
ментальных и контрольных учреждений по объемным 
медицинским показателям (обращаемость детей в дет-
ские городские поликлиники, структура групп здоровья, 
структура болезненности, в трех основных группах за-
болеваний (острые инфекционные заболевания, хро-
нические заболевания, функциональные отклонения) в 
2001–2002 учебном году (в начале работы по программе 
«Дети Юго-Запада начала 21 века: 2001–2003 годы») и 
проведение сравнительного анализа с аналогичными 
результатами, полученными в 2005–2006 учебном году (в 
конце работы по программе «Здоровье Детей Юго-Запада 
Москвы: 2003–2005 годы»);

3) оценка эффективности медицинских служб в 
экспериментальных образовательных учреждениях и 
выделение наиболее эффективной формы активности 
медицинских работников во взаимосвязи с полученными 
на втором этапе результатами;

4) по результатам проведенного второго-четвертого 
этапов исследования эффективности медицинской служ-
бы проведено моделирование медицинской службы в 
рамках реализации восьмикомпонентной модели ШСЗ.

Оценка заболеваемости проводилась по следующим 
показателям в зависимости от группы заболеваний 
(острые инфекционные заболевания, функциональные 
отклонения, хронические заболевания) [6, 7].

Показатели хронической заболеваемости
– Число детей с хроническими заболеваниями
– Число впервые выявленных хронических заболе-

ваний за год по отношению к общему числу детей
– Средняя обращаемость к врачу в связи с обостре-

нием заболевания или ухудшением состояния ребенка 
за год
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– Среднее число госпитализаций в связи с обостре-
нием заболевания или ухудшением состояния ребенка 
за год

– Средняя продолжительность пропусков школы в 
связи с обострением заболевания или ухудшением со-
стояния ребенка за год 

– Показатели качества жизни

Показатели функциональных отклонений здоровья
– Общее число детей, имеющих функциональные 

отклонения здоровья
– Число детей, имеющих функциональные расстрой-

ства нервно-психической сферы
– Число детей, имеющих функциональные рас-

стройства ЖКТ
– Среднее число обращений к врачу в связи с функ-

циональными расстройствами ЖКТ и нервно-психиче-
ской сферы за год

– Число детей болеющих ОРИ более 6 раз в год
– Число детей с нарушениями осанки: легкими вы-

раженными
– Число детей со снижением зрения
– Число детей, имеющих избыток массы тела, среднее 

значение избытка массы тела
– Число детей, имеющих дефицит массы тела, среднее 

значение дефицита массы тела
– Число детей со снижением роста, среднее значение 

снижения роста

Показатели острой инфекционной заболеваемости 
и травматизма

– Число детей, перенесших острые инфекционные 
заболевания за год

– Среднее число острых инфекционных заболеваний, 
приходящееся на одного ребенка в год

– Средняя продолжительность пропусков школы в 
связи с острыми инфекционными заболеваниями

– Общее количество травм, полученных в школе за 
год

– Общее количество травм, полученных вне школы 
за год

– Средняя продолжительность пропусков школы в 
связи с травмами за год

Данная часть исследования основана на выкопировке 
данных медицинской документации экспериментальных 
школ и обслуживающих их районных детских городских 
поликлиник.

При оценке обращаемости школьников в поликли-
ники затруднения вызвал тот факт, что в среднем 8–10% 
всех учащихся школ наблюдались в поликлиниках других 
районов, округов (по месту жительства) и ведомственных 
поликлиниках. Подобные затруднения разрешались через 
классных руководителей (предоставлялись отчеты роди-
телей о числе обращений в поликлинику как по поводу 
острых инфекционных, так и по поводу хронических за-
болеваний, анализировались амбулаторные медицинские 
карты, также предоставляемые родителями).

Объемные показатели хронической заболеваемости 
в экспериментальных школах в целом имели устойчивую 
тенденцию к снижению, тогда как в контрольных школах 
в 2005–2006 учебном году они оставались на прежнем 
уровне или незначительно повышались.

Следует отметить, что качество оказываемых меди-
цинских услуг существенно не влияло на такой показатель, 
как среднее число госпитализаций в связи с обострением 
заболевания или ухудшением состояния ребенка за год. В 
отдельных контрольных школах он даже имел тенденцию 
к повышению. Подобный факт может свидетельствовать 
о незначительном влиянии организации деятельности 
медицинской службы в школе, содействующей здоровью, 
а также отражать общую тенденцию к увеличению числа 
хронических заболеваний и увеличению количества их 
обострений по городу Москве (Таблица 1).

№

Число детей 
с хроническими 
заболеваниями, 
чел

Число впервые выявленных 
хронических заболеваний за 
год по отношению к общему 
числу детей,%

Средняя обращаемость к врачу в 
связи с обострением заболевания 
или ухудшением состояния ребенка 
за год, чел/г

Среднее число госпитализаций в 
связи с обострением заболевания 
или ухудшением состояния 
ребенка за год, кол-во детей /г

Средняя продолжительность пропусков 
школы в связи с обострением 
заболевания или ухудшением состояния 
ребенка за год, кол-во дней/год

Год 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г.

46 123 121 2,8 2,6 19 15 8 7 5 4

49 304 297 5,8 5,9 31 27 15 13 9 9

198 156 147 2,0 1,6 21 18 7 8 6 7

521 128 133 2,1 1,8 18 16 9 11 4 5

539 198 182 3,5 3,7 36 31 16 13 8 10

554 221 234 4,8 5,1 29 31 18 15 11 12

568 125 105 3,4 3,5 34 29 17 18 10 13

898 149 147 2,8 2,3 17 14 6 8 6 7

1071 322 329 2,2 1,9 19 16 12 10 8 7

1514 134 125 2,2 2,1 15 13 11 12 7 5

1693 231 239 5,0 5,2 32 27 19 17 12 10

1979 117 89 1,8 1,6 14 13 5 5 4 5

Табл. 1. Показатели хронической заболеваемости

  р < 0,05
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Более существенные изменения наблюдались со 
стороны объемных показателей функциональных откло-
нений здоровья. В экспериментальных образовательных 
учреждениях отмечалось устойчивое снижение общего 
числа детей, имеющих функциональные отклонения 
здоровья (в среднем на 12,7%), числа детей, имеющих 
функциональные отклонения со стороны нервно-психи-
ческой сферы (в среднем на 17,5%) (Таблица 2).

Снизилось также количество детей с нарушениями 
осанки (в среднем на 19%). 

Отмечалась устойчивая тенденция к нормализации 
показателей массы тела (в группе детей со сниженной 
массой тела – 19,5%; в группе детей с повышенной мас-
сой тела – в среднем 17,2%), и роста (в среднем на 17,9%) 
детей (Таблица 3).

Показатели острой инфекционной заболеваемости 
имели устойчивую тенденцию к снижению преимуще-
ственно по показателю «Число детей, перенесших острые 

№

Общее число детей, 
имеющих функциональные 
отклонения здоровья, чел

Число детей, имеющих 
функциональные расстройства 
нервно-психической сферы, чел

Число детей, имеющих 
функциональные 
расстройства ЖКТ

Среднее число обращений к врачу в связи 
с функциональными расстройствами ЖКТ 
и нервно-психической сферы за год

Число детей 
болеющих ОРИ 
более 6 раз в год

Год 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г.

46 532 457 125 93 176 135 96 71 52 41

49 742 733 243 251 138 143 85 91 45 57

198 178 116 98 82 43 34 32 25 27 16`

521 250 186 176 125 45 32 41 27 32 21

539 347 354 143 142 151 160 125 142 43 47

554 118 123 87 96 67 71 52 63 44 59

568 186 192 76 81 87 96 76 88 51 52

898 268 159 95 73 67 45 53 35 42 29

1071 577 486 236 154 239 200 139 112 124 108

1514 313 245 187 117 106 76 64 41 71 58

1693 173 198 75 76 65 87 71 75 76 83

1979 242 176 128 87 67 43 95 64 102 84

Табл. 2. Показатели функциональных отклонений здоровья 

№

Число детей 
с нарушениями
осанки, чел

Число детей 
со снижением 
зрения, чел

Число детей, имеющих избыток 
массы тела, среднее значение 
избытка массы тела, чел (кг)

Число детей, имеющих дефицит 
массы тела, среднее значение 
дефицита массы тела, чел, (кг)

Число детей со снижением 
роста, среднее значение снижения 
роста, чел (см)

2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г.

46 119 74 95 68 124 96 121 83 94 73

49 196 217 87 94 235 249 194 210 86 88

198 95 61 31 18 93 58 92 58 38 21

521 143 97 46 21 157 124 125 87 43 24

539 141 150 121 138 143 138 135 132 85 89

554 82 91 61 63 82 89 80 86 54 62

568 74 79 81 95 71 85 73 76 78 83

898 114 82 62 30 112 71 121 84 61 39

1071 194 138 117 71 225 142 187 139 117 84

1514 175 96 74 41 153 126 162 123 85 61

1693 78 82 82 81 74 79 61 67 72 78

1979 115 71 97 62 98 65 112 77 92 57

Табл. 3. Показатели функциональных отклонений здоровья 

инфекционные заболевания за год». Остальные показа-
тели характеризовались несущественными изменения-
ми, что могло быть обусловлено большим движением 
контингента школьников, отмечаемым за последние 5 
лет, а также затруднениями, связанными с подсчетом 
неучтенных в школьной медицинской документации 
случаев заболевания ОРВИ |1, 2, 6|

Показатели травматизма были достаточно низкими, 
что не позволяло судить об их устойчивом изменении. 
Это может быть связано с тем, что регистрация случаев 
травматизма проводится на основе специальной доку-
ментации («Журнал школьного травматизма», «Журнал 
учета несчастных случаев с обучающимися») и не охва-
тывает случаи незначительных травм (Таблица 4).

В то же время, в отдельных школах наблюдалось 
существенное снижение в 2005–2006 учебном году пока-
зателя «Средняя продолжительность пропусков школы в 
связи с травмами за год» (СОШ №№ 898, 1071). Это может 

  р < 0,05

  р < 0,05
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свидетельствовать об эффективности превентивных мер 
педагогического коллектива по формированию навыков 
безопасного поведения в школе и на улице.

На втором этапе сравнивалась результативность 
форм медицинской активности, реализуемых в образова-
тельных учреждениях, которая сопоставлялась с результа-
тами изучения объемных медицинских показателей.

Так, среди экспериментальных школ, работающих 
по программе реализации восьмикомпонентной модели 
ШСЗ, был проведен сравнительный анализ эффектив-
ности медицинских терапевтических методик, реализу-
емых медицинскими службами данных образовательных 
учреждений, с учетом объемных медицинских показа-
телей по трем группам заболеваемости: хроническим 
заболеваниям, функциональным отклонениям и острым 
инфекционным заболеваниям и травматизму.

Сопоставление данных, полученных на первом и вто-
ром этапах, показало, что в экспериментальных школах, 
в которых преобладали медицинские мероприятия, обе-
спечивающие эффективное взаимодействие медицин-
ских и педагогических школьных работников, объемные 
показатели были выше, чем в школах, использовавших 
медицинские методики, направленные исключительно 
на укрепление здоровья школьников.

Наиболее эффективными были следующие методи-
ки медицинской направленности:

1) диспансеризация учителей;
2) целевой скрининг и коррекция заболеваний по-

звоночника;
3) деятельность по программе «Сохранение природ-

ного зрения» (программа, реализуемая Департаментом 
образования города Москвы);

Динамика объемных медицинских показателей 
не выявляет существенных изменений в эффективно-
сти медицинских методик, что позволяет говорить об 
устойчивости данной эффективности и необходимости 
включения оценки эффективности медицинских форм 

Табл. 4. Показатели острой инфекционной заболеваемости и травматизма

№

Число детей, перенесших
острые инфекционные 
заболевания за год, чел

Среднее число острых инфекцион 
ных заболеваний, приходящееся 
на одного ребенка в год, кол-во/г 

Средняя продолжительность пропусков 
школы в связи с острыми инфекцион-
ными заболеваниями, кол-во дн/мес

Общее количество 
травм, полученных 
детьми за год, кол-во/г

Средняя продолжительность 
пропусков школы в связи с 
травмами за год, кол-во дн/г

2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г. 2001 г. 2006 г.

46 104 82 3 2 5 3 1 0 5 0

49 90 114 4 4 4 6 1 1 14 14

198 54 32 3 1 6 3 0 0 0 0

521 64 42 4 2 5 2 0 0 0 0

539 86 94 3 4 6 6 0 1 0 8

554 88 118 4 5 5 6 0 0 0 0

568 102 104 3 3 5 7 0 1 0 8

898 84 58 3 1 5 2 2 0 13 0

1071 248 216 4 3 5 1 1 0 9 0

1514 142 116 4 1 4 2 0 0 0 0

1693 152 166 3 5 5 6 0 2 0 7

1979 204 168 4 1 5 1 0 1 0 8

  р < 0,05

активности в качестве критерия эффективности ШСЗ.
Таким образом, результаты проведенных исследо-

ваний позволили:
1) произвести комплексную оценку эффективности 

работы медицинской службы в образовательных учреж-
дениях, работающих по восьмикомпонентной модели 
реализации ШСЗ;

2) выявить основные закономерности взаимосвя-
зи улучшения физического здоровья и успеваемости 
школьников, обучающихся в Школах, содействующих 
здоровью Юго-Западного административного округа 
города Москвы;

3) выявить наиболее эффективные диагностические 
методы работы школьной медицинской службы в ШСЗ. 
|3, 4, 5, 7|.
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Прошедшие два десятилетия характеризовались 
значительными изменениями в хирургической технике 
и оперативной технологии. Клиническая практика обо-
гатилась принципиально новым направлением, получив-
шем название щадящей или минимально инвазивной 
хирургии (МИХ) [1, 2, 4, 5]. 

Эндовидеохирургические технологии (лапароско-
пические, торакоскопические и др.) получили широкое 
распространение в различных областях клинической 
хирургии, занимая при многих операциях ведущую роль 
и повышая качество оказания медицинской помощи 
[2, 3, 4]. Преимущества минимальных инвазивных тех-
нологий (МИТ) хорошо известны и описаны в много-
численных публикациях [1, 2, 5].

Хотя МИХ существенно уменьшает операционную 
травму, продолжительность госпитализации и реконва-
лесценции, она сопряжена с известными техническими 
недостатками. Хирург оперирует, используя стандарт-
ный двухмерный видеомонитор, не имея возможности 
непосредственно наблюдать и контролировать дей-
ствие своих рук. Видеомонитор, уплощая изображение, 
уменьшает естественную глубину операционного поля, а 
фиксированные запястья и инструменты ограничивают 
двигательные возможности рук. Отсутствие трехмер-
ного изображения операционного поля, недостаточная 
эргономика и управляемость во многом сдерживают 
дальнейший прогресс в этом направлении. 

Высокие требования хирургов, которые не могут 
быть полностью удовлетворены эндовидеоскопически-
ми технологиями, во многом исчерпанные оперативные 
возможности в рамках лапаро- и торакоскопии, новые 
технологические наработки инженеров последних лет 
явились реальными предпосылками для появления ро-
бототехники.

Этот по сути новый революционный рубеж развития 
хирургической техники был достигнут в конце 90-х годов 

РОБОТОТЕХНИКА В ХИРУРГИИ – ИСТОКИ, РЕАЛИИ, ПЕРСПЕКТИВЫ

Шевченко Ю.Л., Карпов О.Э., Ветшев П.С., Степанюк И.В.
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова

Самое оригинальное и одно из самых
нравственных чувств нашего века, века 

науки, это чувство искреннего сомнения.

Ж. Гюйо 

прошлого века с внедрением роботов. На переднем крае 
этих разработак находилась фирма Intuitive Surgical, раз-
работавшая хирургический роботизированный комплекс 
(РХК) da Vinci®. Комплекс «Да Винчи» снабжен инстру-
ментами с искусственными запястьями, имеющими 
семь степеней свободы, имеет возможность трехмерного 
изображения и создает достаточный эргономический 
комфорт (см. рисунок). Эти инженерные инновации соз-
дали реальные предпосылки для дальнейшего развития 
МИТ в различных областях хирургии – началась новая 
история хирургии с использованием самой современной 
технологии – хирургической роботизации.

Специалисты сходятся во мнении, что РХК позволя-
ет улучшать исходы хирургического лечения, фундамен-
тально изменяя хирургию в трех основных аспектах:

I. Упрощение многих уже разработанных операций. 
Многие хирургические операции, выполняемые 

сегодня с помощью стандартной лапароскопической 
техники, можно выполнять несколько быстрее и проще 
с помощью РХК, который создает «обзор и ощущения», 
близкие к таковым в открытой хирургии и, следовательно, 
более привычные хирургам [1, 3, 5].

II. Делая сложные минимально инвазивные опера-
ции рутинными. 

Традиционные лапароскопические операции, ве-
роятно, не найдут широкого применения за пределами 
существующего операционного набора типичных опера-
ций. Лишь небольшая группа хирургов-виртуозов пред-
принимает попытки рутинного выполнения сложных 
операций из минимально инвазивных доступов. Робото-
техника позволяет большему числу хирургов выполнять 
сложные минимально инвазивные операции регулярно 
и уверенно [3, 5, 6, 7, 9, 11, 12, 15].

III. Расширение возможностей минимально инва-
зивных процедур. 

Выполнение ряда операций, которые невозможно 
было осуществить с помощью традиционных МИТ, 
стало возможным благодаря наборам инструментов En-
doWrist® комплекса da Vinci System. Набор инструментов 
EndoWrist включает комплект зажимов, иглодержателей, 
ножниц, монополярных и биполярных электрохирур-
гических инструментов, скальпелей и других специ-
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ализированных инструментов (всего более 40 типов 
инструментов). При этом инструменты могут иметь 
диаметр 5 мм и 8 мм.

РХК «Да Винчи» состоит из эргономичной консоли 
хирурга, стойки с четырьмя интерактивными роботизи-
рованными «руками» у операционного стола, высокопро-
изводительной системы обзора InSite® и патентованных 
инструментов. Движения рук хирурга масштабируются, 
анализируются и равномерно преобразуются в высокоточ-
ные движения инструментов. РХК «Да Винчи» может дать 
хирургу лучший обзор, обеспечить большую точность и 
управляемость, чем в лапароскопической хирургии [13, 14, 
16]. Он уменьшает риск инфицирования хирургической 
бригады гепатитом, ВИЧ и т.п. Принципиальным отли-
чием при работе с роботом является тот факт, что опе-
ратор работает сидя в удобной позе в нестерильной зоне 
у управляющей консоли. Одним из основных элементов 
безопасности является оптическая защита, суть которой 
заключается в том, что инструментальные манипуляторы 
активизируются лишь в том случае, если голова оператора 
правильно позиционируется РХК (см. рисунок).

Значительным прогрессом по сравнению с эндови-
деохирургией (лапароскопией, торакоскопией) является 
возможность использования объемного (3D) изображе-
ния операционного поля. Очень важно взаимодействие 
оператора с ассистентом, который остается в течение 
операции у пациента и вместе с операционной сестрой 
работает в стерильной части системы. Как было отмечено 
выше, движения рук оператора аккуратно воспроизво-
дятся в очень точные движения операционных инстру-
ментов. При этом семь степеней свободы движения ин-
струментов предоставляют хирургу-оператору большие 
технические возможности. 

К настоящему времени в клиниках различных 
стран функционируют более 800 РХК. Две трети из них 
находятся в США, около 140 – в Европе, два – в России. 
В настоящее время с помощью хирургических роботов 
выполняется достаточно широкий круг операций: про-
тезирование митрального клапана, реваскуляризация 
миокарда (АКШ, МКШ), установка эпикардиального 
электронного стимулятора сердца для бивентрикулярной 
ресинхронизации, фундопликация, гистерэктомия и ми-

Рис. Роботизированный хирургический комплекс.
 А – Общий вид операционной – рабочее место хирурга. 
 Б – Хирург за работой.
 В – Манипуляторы в стерильной зоне.
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омэктомия, тимэктомия, удаление опухоли средостения; 
лобэктомия; экстирпация пищевода, адреналэктомия, 
радикальная простатэктомия, пиелопластика, удаление 
мочевого пузыря, радикальная нефрэктомия и резекция 
почки, реимплантация мочеточника, другие операции.

В течение последних 3 лет роботизированная хирур-
гия оказала значительное влияние на МИХ во многих 
специальностях. В клинической практике роботизирован-
ные технологии наиболее широко применяются в карди-
охирургии, урологии, гинекологии, колопроктологии, при 
выполнении операций общехирургического профиля, 
также имеется опыт применения РХК в эндокринной 
хирургии. 

Использование системы в урологии позволят сни-
зить частоту осложнений, летальность и длительность 
пребывания в стационаре, при этом сохранив основной 
онкологический принцип – радикальность [4]. 

Описаны следующие преимуществами лапароскопи-
ческой простатэктомии с использованием РХК: 

– Радикальность выполнения операции лапароско-
пическим доступом с использованием робота такая же, 
как и при выполнении операции традиционным откры-
тым методом. 

– Значительное снижение кровопотери и отсутствие 
необходимости гемотрансфузии. 

– Сокращение срока пребывания в стационаре до 
24 часов.

– Возможность возвращения к обычной активности 
в течение 1 суток. 

– Удержание мочи наступает спустя нескольких не-
дель после операции. 

– Практически не страдает эректильная функция за 
счет минимальной травмы половых нервов. 

– Хороший косметический эффект. 

Большинство авторов сходится во мнении, что при 
использовании робототехники возникает минималь-
ное число осложнений. Такие осложнения, как ранение 
мочевого пузыря, уретры и других органов брюшной 
полости, развитие кровотечения, образование гематом 
и необходимость переливания крови, инфицирование 
раны, несостоятельность анастомоза, нарушение функ-
ции кишечника и другие обычно не превышают 1%. 
Образование стриктур уретры и отсутствие контроля 
над мочеиспусканием через 12 месяцев после операции 
не составляет 3–5%. В то же время, авторы сообщают, 
что при робото-ассистированных операциях требуется 
больше времени на предоперационную подготовку са-
мого РХК [12, 13, 17, 18,].

В гинекологической практике робототехника при-
меняется для выполнения следующих оперативных вме-
шательств: гистерэктомия, удаление яичников, удаление 
кист яичников, лечение эндометриоза, восстановление 
проходимости маточных труб, забор яйцеклетки, другие 
операции.

Использование робототехнологии при перечислен-
ных выше операциях позволяет снизить число ослож-
нений, уменьшить непосредственную продолжитель-
ность самого оперативного вмешательства, пребывание 
пациентов в стационаре и период реабилитации [12, 13, 
17, 18, 19]. 

В исследовании Y. Munz и соавт. [17] описаны хирур-
гическая техника и предварительные результаты первых 
робото-ассистированных оперативных вмешательств в 
колопроктологии. Было выполнено 6 ректопексий с ис-
пользованием робота «Да Винчи». Проводилась оценка 
продолжительности настройки оборудования и длитель-
ности пребывания пациента в стационаре. Все робото-ас-
ситированные операции завершились успешно. Тяжелых 
осложнений и летальных исходов авторы не отметили. 
Средняя продолжительность настройки оборудования 
составила 28 мин., средняя длительность оперативного 
вмешательства – 127 мин., средняя продолжительность 
пребывания в стационаре – 6 сут. При наблюдении за 
пациентами в течение 3–6 мес. признаков копростаза не 
наблюдали. Авторы исследования пришли к выводу, что 
робото-ассистированная ректопексия осуществима и 
безопасна для пациентов и при этом соответствует при-
нятым стандартам лапароскопической хирургии.

Следующим шагом в развитии хирургии стало 
первое применение роботизированной технологии для 
выполнения полностью эндоскопической операции 
на сердце [7, 8, 10, 18, 19]. Первая операция АКШ была 
выполнена 18 января 2002 г. в Колумбийском Пресвите-
рианском медицинском центре в Нью-Йорке, провели 
операцию Argenziano M. и Smith C. В работе Argenziano 
M. и Oz MC. Kohmoto T. приводится анализ семнадцати 
операций полностью эндоскопического восстановления 
дефекта межпредсердной перегородки с использованием 
РХК [6, 7]. Средний возраст пациентов составил 47 лет (от 
22 до 68). Через 30 дней после операции чреспищеводная 
эхокардиография подтвердила успешную ликвидацию 
дефекта межпредсердной перегородки. Средняя длитель-
ность пребывания в отделении интенсивной терапии 
составила 20 час., средняя длительность пребывания в 
стационаре – 4 дня. 

Авторы приходят к выводу, что использование ро-
ботов позволяет безопасно и эффективно выполнять по-
добные операции на сердце. Данная техника представляет 
собой надежный способ лечения пациентов с дефектом 
межпредсердной перегородки, желающих избежать стер-
нотомии или торакотомии [6, 7].

Медицинский центр Университета Штата Мэриленд 
является одним из немногих госпиталей в США, где этот 
робот используется для коронарного шунтирования. 
Ученые проанализировали результаты исследования 
100 пациентов, прооперированных с помощью РХК в 
Медицинском центре [2, 4, 9]. Сравнение проводилось 
с группой из 100 пациентов, которым провели тради-
ционную операцию из стернотомического доступа. 
Средняя продолжительность пребывания в стационаре 
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для пациентов с применением РХК составила 4 дня по 
сравнению с 7 днями при традиционной операции. Од-
нако различие было еще больше среди пациентов с повы-
шенным операционным риском. В первой группе средняя 
продолжительность пребывания в больнице составила 5 
сут., а во второй – 12 сут. Частота осложнений в первой 
группе было намного ниже – у 12 % пациентов, а во вто-
рой – у 34%. После проведенной операции наблюдение 
за пациентами проводилось в течение года. Используя 
коронарографию, исследователи установили, что после 
роботизированной операции вероятность сужения или 
закупорки сосудов была гораздо ниже по сравнению с 
традиционной операцией. Авторы пришли к выводу, что 
роботизированная реваскуляризация коронарных арте-
рий обеспечивает лучшее качество жизни для пациентов 
наряду с экономией денежных средств в тех больницах, 
где проводится интенсивная терапия больным с повы-
шенным операционным риском.

M.A. Talamini и соавт. [21] поделились с читателями 
Surgical Endoscopy опытом выполненных 211 операций 
с использованием РХК. Чаще всего РХК использовали 
при выполнении антирефлюксных операций (69), холе-
цистэктомии (36) и миотомии по Heller (26). Также робот 
применяли при резекции кишки (17), в ходе нефрэктомии 
у донора (15), при мобилизации левой внутренней груд-
ной артерии (14), наложении желудочного-кишечного 
анастомоза (7), спленэктомии (7), адреналэктомии (6), 
пилоропластике (4), эксплоративной лапароскопии (3), 
гастроеюностомии (2), резекции хвоста поджелудочной 
железы (1), удалении полипа двенадцатиперстной киш-
ки (1), эзофагэктомии (1), резекции доброкачественной 
опухоли желудка (1), а также для разделения спаек (1). 
Средняя общая продолжительность операций, в которых 
применяли РХК, составила 188 мин. (от 45 до 387 мин.), 
из которых робот использовали в среднем в течение 90 
мин. (от 12 до 235 мин.). Средний срок пребывания в ста-
ционаре составил 1 сут. (от нескольких часов до 37 сут.). 
Технические трудности возникли в 8 (4%) наблюдений, 
пять из которых были незначительными (в четырех из 
них сместился зонд-коагулятор, а в одном произошла 
дислокация троакара); три осложнения оказались более 
значительными и были связанны с нарушениями работы 
системы, что в двух случаях потребовало перехода к обыч-
ной лапароскопической технике. Осложнения возникли у 
9 (4%) пациентов. Авторы статьи приходят к выводу, что 
использование роботов в ходе перечисленных операций 
является безопасным и эффективным и не несет с собой 
повышенного риска развития осложнений или возник-
новения технических трудностей [8, 9, 13, 14]. 

Французские авторы опубликовали данные о первых 
результатах односторонней трансперитонеальной адре-
налэктомии с использованием РХК в сравнении с резуль-
татами стандартной лапароскопии [19, 20, 21, 22]. В про-
спективное исследование были включены все пациенты, 
которым была выполнена односторонняя лапароскопиче-
ская или роботизированная адреналэктомия. Стандарт-

ная односторонняя адреналэктомия была выполнена 28 
пациентам (14 пациентам – с применением РХК). Средняя 
продолжительность роботизированной адреналэктомии 
была достоверно больше стандартной лапароскопической 
(111 по сравнению с 83 мин.; P = 0.057). Эти различия 
уменьшались с накоплением опыта хирургической брига-
ды. Продолжительность стандартной лапароскопической 
адреналэктомии положительно коррелировала с индек-
сом массы тела пациентов, у больных, оперированных с 
применением РХК «Да Винчи», эта связь отсутствовала 
[9, 20]. Приведенные предварительные исследования не 
выявили объективных данных, свидетельствующих о 
достоверном превосходстве РХК «Да Винчи» над стан-
дартным лапароскопическим доступом при выполнении 
односторонней адреналэктомии. Однако авторы считают 
необходимым дальнейшее проведение сравнительного 
анализа этой системы для определения ее возможных 
преимуществ.

Сотрудники Медицинского центра Университета 
Иллинойса впервые в мире выполнили панкреатодуо-
денальную резекцию с помощью робота-хирурга [20, 
21]. Пациент, 39-летний мужчина страдал хроническим 
панкреатитом с выраженным болевым синдромом. 
Проведенная несколько лет назад операция по дрениро-
ванию кисты поджелудочной железы не избавила его от 
мучительных болей, приступов тошноты и рвоты. Из-за 
болезни пациент был вынужден оставить работу. Послео-
перационный период протекал без осложнений, пациент 
был выписан спустя всего три дня после операции. 

В последнее время с помощью робота осуществля-
ются тысячи хирургических операций (например, ради-
кальное удаление предстательной железы по поводу рака 
в 2008 году выполнено более чем у 96.000 пациентов на 
850 установленных в мире РХК «Да Винчи»).

В России имеются два робота-хирурга «Да Винчи»: 
один в Екатеринбурге и второй в Ханты-Мансийске. Ро-
боты были закуплены в рамках национального проекта 
«Здоровье». 

К недостаткам РХК «Да Винчи»: специалисты от-
носят продолжительность настройки оборудования, его 
высокую стоимость, длительность и стоимость подготов-
ки и обучения медицинского персонала. Однако, оконча-
тельный экономический эффект следует вычислять после 
клинического внедрения и накопления опыта с учетом 
сокращения госпитализации, снижения расходов на ле-
карства и минимизации осложнений [18, 20, 22, 23].

Обобщая накопленный опыт можно заключить, 
что для благополучной деятельности центра роботизи-
рованной хирургии необходимо создание передовых, 
максимально эрудированных (и медицински и техниче-
ски) хирургических бригад различных специальностей, 
имеющих достаточный опыт работы с применением 
эндовидеохирургической технологии (лапаро- и торако-
скопии). Необходимым является также наличие базы в 
виде передовой клиники с диагностическими методами, 
современной системой информатики и обученным в 
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медицинском и техническом отношении врачебным и 
медсестринским персоналом.

Обсуждение роботизированной хирургии в по-
следние годы является одной из ключевых тем миро-
вых конгрессов в области общей хирургии, урологии, 
гинекологии, кардиохирургии и грудной хирургии. 
Минимально инвазивная робототехника является 
новой специальностью медицины, которая соединяет 
высококвалифицированную работу хирурга с самой со-
временной технологией – микромеханикой, трехмерным 
изображением и компьютерным управлением. С момента 
первого применения РХК в хирургии прошло уже более 5 
лет, и оценка результатов проведенных операций в миро-
вом масштабе свидетельствует о ряде преимуществ этой 
передовой технологии. 

Накопленный мировой опыт, основанный на приме-
нении робототизированных технологий при выполнении 
урологических, проктологических, гинекологических, 
кардиохирургических и общехирургических операций, 
свидетельствует о больших возможностях робототех-
ники и несомненных ее перспективах в клинической 
практике. Вместе с тем, для выработки объективных 
суждений нужны дальнейшие клинические исследования, 
сравнительный анализ результатов лечения, проведение 
проспективных рандомизированных исследований, в 
полной мере отвечающих современным требованиям 
доказательной медицины. И этот тернистый путь отече-
ственные хирурги должны пройти вместе со своими за-
рубежными коллегами, как это было в предыдущие годы, 
в ходе внедрения эндовидеохирургических технологий. 

В заключение следует подчеркнуть, что именно эво-
люционная взвешенность может обеспечить надежное 
естественное развитие новейших технологий и позволит 
укрепить столь важное доверие к ним специалистов и 
пациентов [3]. В этом поступательном движении, несо-
мненно, велика роль отечественных хирургов. 
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Под термином «абляция опухоли» понимают прямое 
термическое или химическое воздействие на опухолевую 
ткань с целью ее разрушения. Абляцию опухолей прово-
дят под УЗ-, реже - МРТ- или КТ- контролем.1

Принято выделять химическую и термическую абля-
ции опухоли. Химическую абляцию проводят этиловым 
спиртом, уксусной кислотой и другими агентами, терми-
ческую – в виде холодового (криоабляция) или теплово-
го воздействия. В современной клинической практике 
представлены различные способы абляции тканей, среди 
которых наиболее распространенными считают радио-
частотную, крио-, лазерную и микроволновую абляции, в 
ходе которых энергия подводится к опухоли с помощью 
специальных проводников. При радиочастотной абляции 
- это осуществляют с помощью специальных электродов, 
при микроволновой - «антенн», лазерной - светопрово-
дящих волокон, при криоабляции – специальной иглы 
с изоляцией, через которую к опухоли подается жидкий 
азот с температурой минус 196° С. Следует подчеркнуть, 
что для выполнения УЗ абляции необходимость введения 
специальных проводников отпадает, а сама процедура 
осуществляется без воздействия на кожные покровы, что 
выгодно отличает эту технологию, существенно снижая 
ее инвазивность [1, 2, 3].

Впервые высокоэнергетический фокусированный 
УЗ (High Intensive Focused Ultrasound - HIFU) был ис-
пользован для разрушения патологической ткани бо-
лее 60 лет назад. Очаг некроза при целенаправленном 
фокусированном УЗ воздействии был получен в 1940 
[4, 5, 6], а в 1950 г. произведено успешное разрушение 
мелкого очага в человеческом мозге без повреждения 
здоровых тканей у пациента с болезнью Паркинсона-
[7, 8]. Первые промышленные установки появились в 
1997 г, с этого момента методом УЗ абляции успешно 
пролечено множество пациентов с опухолями пече-
ни, молочных желез, почек, предстательной железы, 
с фибромиомами матки [9, 10, 11]. В последние годы 
наметились отдельные направления клинического ис-
пользования УЗ абляции. 
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Карпов О.Э., Ветшев П.С., Животов В.А.
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова

Специалисты выделяют три основных механизма по-
вреждающего действия HIFU [12, 13, 14, 15]. Термическая 
абляция - основной механизм. Уникальным свойством УЗ 
высокой энергии является его способность проникать 
через здоровые ткани, не повреждая их, однако при его 
фокусировке в необходимой ограниченной зоне за счет 
линзы излучателя возникает моментальное повышение 
температуры до 90° С, что вполне достаточно для раз-
вития коагуляционного некроза. Важно отметить, что 
поверхностные и окружающие очаг ткани остаются 
интактными. 

Менее предсказуемым и управляемым является 
второй механизм - акустическая кавитация, которая 
в результате действия механического и термического 
«стресса» приводит к тканевому некрозу. Известно, что 
УЗ вызывает микровибрацию в тканях, при этом молеку-
лярные структуры подвергаются поочередному сжатию и 
растяжению. Газ, находящийся в тканях в жидком состоя-
нии, переходит в газообразное и превращается в микро-
пузырьки, которые при достижении УЗ волны размеров 
резонансной частоты лопаются, и давление в этой зоне 
возрастает до несколько тысяч паскаль, а температура 
колеблется в пределах 2000-5000° С, что вызывает ги-
бель ткани [16, 17, 18]. Развитие кавитации определяется 
длинной импульса, его частотой и интенсивностью, что 
обязательно учитывают при воздействии фокусирован-
ным УЗ высокой интенсивности [19, 20, 21]. 

Прямое повреждение сосудов, питающих опухоль, 
в процессе УЗ абляции является третьим механизмом 
повреждения ткани, вызывая нарушение питания ткани 
опухоли.

Таким образом, суммарный биологический эффект 
теплового воздействия, кавитации и разрушения сосудов 
опухоли вызванный воздействием фокусированного 
ультразвука высокой интенсивности, обусловливают 
коагуляционный некроз. 

Согласно проведенным исследованиям граница 
между зоной некроза и здоровой тканью органа доста-
точно четкая, зона перехода составляет всего несколько 
клеток. После воздействия, объем некротизированных 
тканей совпадает с объемом первичной опухоли. Зона 
абляции включает саму опухоль и небольшую зону по 

1  Абляция (лат. – ablatio – отнятие) – в медицине – хирургическая опера-
ция по удалению органа либо его части

ULTRASOUND TUMOUR ABLATION: THE CURRENT STATUS 
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O.E. Karpov, P.S. Vetshev, V.А. Zhivotov
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периферии опухоли из нормальной, неопухолевой тка-
ни. Неизмененная ткань, подвергшаяся воздействию УЗ 
абляции, примерно через две недели после проведения 
лечения замещается фиброзной тканью. Эксперимен-
тальные исследования на мышах с привитым раком 
предстательной железы показали, что разрушающее воз-
действие и возникающая в процессе лечения кавитация 
не способствуют опухолевой диссеминации, не было 
выявлено и увеличения количества циркулирующих опу-
холевых клеток в крови пролеченных пациентов [22, 23]. 
Результаты исследования позволили авторам утверждать, 
что УЗ абляция не увеличивает риск метастазирования. 
Наиболее вероятно это обусловлено повреждающим 
действием HIFU на сосуды опухоли с последующим 
их тромбозом, надежно препятствующим опухолевой 
диссеминации. Таким образом, ультразвуковая абляция 
обладает очень важным преимуществом в сравнении 
с любой инвазивной процедурой – она не увеличивает 
риск метастазирования. 

Существует несколько промышленных моделей УЗ 
абляции (рис. 1). Все устройства делятся на два типа: для 
экстракорпорального лечения, применяемые для абляции 
опухолей многих органов, и аппараты, использующие 
трансректальный доступ для абляции предстательной же-
лезы, при этом в качестве метода наведения (навигации) 
применяют УЗИ и МРТ. По сравнению с радиочастотной 
или криоабляцией, при использовании которых распре-
деление энергии происходит неравномерно, более эф-
фективной является методика неинвазивной УЗ абляции 
при которой энергия фокусированного УЗ доставляется 
непосредственно в зону воздействия.

Возможность точного контроля процедуры является 
одним из самых важных факторов. Это осуществляется 
двумя путями: УЗ мониторингом в реальном времени 
[24, 25, 26] или с помощью УЗ мониторинга с периоди-
ческим МРТ-контролем абляции [27, 28]. 

Рис. 1. Устройство системы «ExAblate». А – консоли управления,  
Б – электронный блок и разборной стол пациента, который одним 
кабелем подключен к МРТ

Наиболее качественное изображение и возможность 
температурного контроля дает МРТ, однако ее использо-
вание значительно дороже и зависит от фиксированного 
пространственного размещения установки, что уменьша-
ет его мобильность и перемещение. 

По экономическим затратам, доступности и мень-
шим временным параметрам УЗ контроль безусловно 
имеет преимущества, он также обладает возможностью 
регистрации изменений в очаге в режиме реального 
времени. Более низкое качество изображения и невоз-
можность температурного контроля в очаге являются 
недостатком метода. Сторонники УЗ контроля рассма-
тривают как определенное преимущество невозможность 
УЗ волн проникать через костную ткань и газсодержащие 
органы, которое позволяет снизить риск их повреждения 
и корректировать направление УЗ луча. 

Адекватной считают абляцию при зоне некроза 
более чем 1 см от края опухоли. Для оценки эффектив-
ности абляции, в целях динамического наблюдения не-
обходимо использовать методы, которые дают точную 
информацию о состоянии перфузии опухолевой ткани 
и клеточной функции, а также изменении размеров 
опухоли в процессе динамического наблюдения. Такими 
методами являются КТ, МРТ, УЗИ, ангиография, а также 
ПЭТ, ПЭТ-КТ.

Динамическое УЗ наблюдение в послеоперацион-
ном периоде позволяет выявить изменения в опухоли, 
характерные для процесса формирования очага деструк-
ции ткани с образованием некротических полостей; в 
дальнейшем в зависимости от органопринадлежности 
опухоли в различные сроки происходит уменьшение 
объема зоны абляции и развивается фиброз пролеченной 
зоны. Эффективность проводимой абляции более четко 
и быстро можно определить с помощью МРТ или КТ с 
контрастным усилением. Прекращение тканевой перфу-
зии пролеченной опухоли в виде изменения сигнальных 
характеристик при МРТ и плотности опухолевой тка-
ни при КТ, наблюдается сразу же после процедуры УЗ 
абляции. Перечисленные выше методы предоставляют 
хорошие возможности для определения объема коагу-
ляционного некроза, вызванного УЗ абляцией, и оценки 
эффективности проведенного лечения [29, 30]. 

Для подтверждения полной абляции опухоли и при 
подозрении рецидивного роста опухоли проводят иссле-
дование онкомаркеров и пункционную биопсию. 

УЗ абляция применяется для лечения солидных опу-
холей (злокачественных и доброкачественных, включая 
рак простаты [31], рак печени [32], молочной железы [33], 
почек [34], костной ткани [35] и поджелудочной железы, 
саркому мягких тканей [36]). Отдаленных результатов 
лечения ни для одного из вышеперечисленных раков 
пока нет, за исключением рака простаты, поскольку 
почти все случаи описаны только за последние пять лет. 
При наличии местно-локализованного рака основной 
целью является попытка добиться полного излечения, для 
этого абляция часто применяется в сочетании с химио- 
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и лучевой терапией. При распространенном раке целью 
применения метода УЗ абляции является паллиативное 
лечение. При терминальной стадии рака с целью повы-
шения качества жизни пациента, уменьшения болевого 
синдрома, снижения риска развития кровотечения, об-
структивных явлений, образования свищей, УЗ абляцию 
можно использовать для достижения циторедукции и эф-
фективного контроля локального опухолевого роста. 

Изначально объектом для изучения воздействия 
HIFU в многочисленных экспериментальных работах на 
животных стала печень [37]. Законченная первая фаза 
клинических испытаний по лечению опухолей печени (ге-
патокарцинома и вторичные опухоли) под УЗ контролем 
показала, что по данным гистологического исследования 
в ткани гепатокарциномы развивался коагуляционный 
некроз [39, 40]. 

Более глубокие рандомизированные, контролируемые 
клинические испытания для сравнения эффективности ле-
чения HIFU в сочетании с эндоваскулярной артериальной 
эмболизацией (ЭАЭ) и изолированного использования 
ЭАЭ для лечения гепатокарциномы были проведены в Ки-
тае [41]. Причем в исследование были включены пациенты 
с крупными опухолями (средний размер 10 см). Серьезных 
осложнений после применения HIFU не отмечалось. На 
основании полученных данных 6-ти и 12-месячной вы-
живаемости авторы делают обоснованные выводы, что 
комбинированное лечение ЭАЭ и HIFU является опти-
мальным для лечения опухолей печени на поздних стадиях, 
а изолированная УЗ абляция может использоваться для 
паллиативного лечения рака печени. 

В литературе описаны побочные эффекты лечения 
опухолей внутренних органов, такие как умеренная боль 
в месте абляции, различные кожные реакции в виде 
очаговой гиперемии, отека кожи, ожогов 1 и 2 степени 
пациентов, кратковременная субфебрильная лихорадка 
[42]. Анализ полученных результатов позволяет сделать 
вывод о высокой эффективности и безопасности УЗ абля-
ции в лечении первичных опухолей и метастатического 
поражения печени. 

Органосохраняющие операции при раке молочных 
желез также эффективны, как и мастэктомия это убеди-
тельно доказывают многоцентровые, рандомизирован-
ные клинические испытания [43]. В Европейских странах 
в настоящее время пациентки с ранним раком груди 
предпочитают органосохраняющие операции. 

Получены первые долгосрочные результаты III фазы 
проспективных клинических испытаний по лечению 
рака молочных желез методом УЗ абляции [44] (рис. 2). 
Все пациентки после проведения УЗ абляции получали 
химиотерапевтическое лечение, лучевую терапию, лече-
ние тамоксифеном, им была проведена лимфодиссекция. 
Серьезных осложнений УЗ абляции не отмечалось. После 
лечения контрольная биопсия выявила коагуляционный 
некроз с последующим замещением фиброзной тканью. 
Высокая пятилетняя общая и безрецидивная выживае-
мость (95% и 89%) и хороший косметический эффект 

Рис. 2. Применение УЗ абляции при лечении опухоли молочной железы.  
А – опухоль до лечения, Б – результат через 3 месяца - полная 
абляция опухоли 

(94%) позволили авторам сделать вывод о высокой 
эффективности, безопасности и доступности метода, а 
также утверждать, что УЗ абляция рака молочных желез 
является высокоэффективным органосохраняющим 
методом лечения. 

УЗ практически полностью отражается от передней 
поверхности кости и как следствие этого не проводится 

А

Б
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через обычную костную ткань. Вместе с этим остеосарко-
мы не имеют значительной минерализации, характерной 
для нормальной костной ткани и обладают остеолити-
ческими свойствами. Деструкция кортикального слоя 
позволяет УЗ проникать через поврежденные остеоген-
ные структуры в глубокие отделы кости, пораженные 
опухолевым процессом. Предварительные результаты 
исследований применения метода УЗ абляции для ле-
чения различных остеосарком и мягкотканных сарком 
свидетельствуют о перспективности использования 
данного метода лечения [45].

Исследованы и результаты лечения с применением 
системы HIFU у пациентов с поздними стадиями рака 
поджелудочной железы с паллиативной целью [36]. В 
результате лечения у всех пациентов исчезли интенсивные 
боли в области живота и поясничной области, связанные 
с распространением опухолевого процесса. Последующие 
исследования показали отсутствие перфузии опухолевой 
ткани и рубцовые изменения в зоне абляции, на осно-
вании этого авторы делают вывод об эффективности и 
безопасности метода при лечении нерезектабельного рака 
поджелудочной железы. 

На 7 международном симпозиуме по терапевтиче-
скому УЗ в 2007 г. в Сеуле были приведены результаты 
долгосрочных международных многоцентровых иссле-
дований с 8-летним периодом наблюдения. По резуль-
татам исследования за весь период наблюдений авторы 
делают выводы о превосходной канцероспецифической 
выживаемости без применения адъювантной терапии 
(рис. 3) [46]. 

Рис. 3. Применение УЗ абляции при лечении рака предстательной железы.
 А – МРТ коронарная проекция, зона абляции - дозим етрическая карта (синим цветом выделена зона, где был нагрев выше порога коагуляции) 
 Б - МРТ коронарная проекция, зона абляции - участок без перфузии (темная зона отсутствия поглощения контраста свидетельствует об отсутствии 
 перфузии крови)

В литературе имеются данные о высокой эффек-
тивности метода УЗ абляции при лечении миомы матки 
(рис. 4), причем с 2006 года система для УЗ абляции 
опухолей «ExAblate» успешно применяется и в России. 
Опубликованы работы по эффективному лечению до-
брокачественных и злокачественных опухолей почек 
методом УЗ абляции [47].

В настоящее время проводится изучение возможно-
стей экстракорпорального HIFU в лечении поверхностно 
расположенных опухолей мочевого пузыря. Динамиче-
ское наблюдение включает регулярное цистоскопическое 
обследование и при показаниях немедленное лечение. 
Сочетание УЗИ с УЗ абляцией опухоли может стать ре-
альной альтернативой цистоскопическому мониторингу 
и лечению [48]. 

Одной из перспектив является разработка методики 
сочетания HIFU с эндоскопическими методами. HIFU 
можно использовать вне сферы онкологии в целях оста-
новки кровотечений из органов и сосудов; разработка 
подобных устройств в настоящее время находится в за-
ключительной стадии [49]. Намечаются также хорошие 
перспективы в области клинического применения HIFU 
в сочетании с развитием молекулярных биотехнологий 
с целью стимуляции противоопухолевого иммунитета. 
Кроме того, предполагается возможность использова-
ния HIFU в качестве средства точной доставки генной 
терапии через механизм кавитационного разрушения на-
груженных ДНК микропузырьков контрастного вещества 
непосредственно в опухолевой ткани [50]. 

А Б
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Рис. 4. Применение УЗ абляции при лечении мимы матки. А – Фокусиро-
ванный ультразвук общий вид при абляции миоматозного узла, 
Б – МРТ коронарная проекция, дозиметрическая карта (синим 
цветом выделена зона, где был нагрев выше порога коагуляции), 
В – МРТ коронарная проекция, участок без перфузии (темная зона 
отсутствия поглощения контраста свидетельствует об отсутствии 
перфузии крови)
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Батищева Е.И., Кузнецов А.Н.
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ИНФАРКТ ГОЛОВНОГО МОЗГА

История изучения геморрагического инфаркта (ГИ) 
головного мозга насчитывает более 100 лет, когда впервые 
John Lidell заметил, что «красное размягчение» мозга 
чаще случается спустя некоторое время после апоплек-
сического приступа [23]. Термин «красный инфаркт» был 
введен с целью подчеркнуть тот факт, что ГИ начинается 
с ишемического повреждения с образованием бледного 
инфаркта и представляет собой последовательно про-
ходящие стадии одного и того же процесса [37]. 

Изучение геморрагической трансформации (ГТ) 
инфаркта мозга до применения компьютерной то-
мографии (КТ) было возможно только на основании 
аутопсии, по данным которой около 30% инфарктов 
мозга – геморрагические [27]. В 50-х годах XX века Fisher 
и Adams предложили свою широко известную гипотезу 
о механизме ГТ [18], основанную на данных секционных 
исследований. Причиной ГИ в 50–70% случаев считался 
эмбол, как правило, кардиогенного генеза, который фраг-
ментировался и продвигался дистально, приводя к воз-
действию артериального давления (АД) при реперфузии 
на ишемизированную мозговую ткань и последующему 
разрыву микроваскулярного эндотелия [18]. Эта теория 
являлась доминирующей на протяжении четырех десяти-
летий. Однако в исследовании Fisher и Adams наблюдался 
ряд существенных методологических проблем, наиболее 
важной из которых являлось то, что по результатам 
вскрытия невозможно установить произошла ли ГТ ин-
фаркта мозга до или после того, как лизировался тромб. 
Вторым и не менее значимым оказался вопрос отсутствия 
четкого разграничения эмболического, тромботического 
и первично геморрагического инсультов. В-третьих, не 
принималось во внимание и не сравнивалось то количе-
ство ГИ, которое возникло дистальнее сохраняющегося 
тромбоза артерии. И, наконец, последнее: секционные 
результаты существенно отклоняются в сторону более 
обширных и тяжелых поражений, сопровождающихся 
летальным исходом, и не могут быть экстраполированы 
на все виды инсультов [35, 42].

Соответственно Globus и Epstein в 1953 году [19] 
и ряд других исследователей [11, 37] усомнились в ис-
ключительности реперфузионной гипотезы ГТ и на 
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экспериментальной модели у животных доказали, что 
кровоизлияние в размягченную ткань возникало не менее 
часто и даже было более выраженным, когда симптомная 
артерия оставалась закупоренной. Само кровоизлияние в 
этом случае возникало из расширенных и избыточно про-
ницаемых коллатеральных артериол и посткапиллярных 
вен по периферии зоны инфаркта.

Важной роли коллатерального кровоснабжения по-
раженной ишемией зоны в патогенезе трансформации 
посвящено множество работ [14, 16, 37]. Существует 
мнение, что вторичное кровоизлияние не происходит, 
когда главные источники коллатерального потока за-
блокированы одновременно с острой закупоркой средней 
мозговой артерии [16] и, наоборот, оно наиболее вероятно 
при сочетании стойкой закупорки сосуда и сохраненно-
го коллатерального потока внутрь зоны, пораженной 
ишемией, особенно, если пациент пережил короткий 
период повышенного АД. Влияние последнего из фак-
торов может оказаться решающим при прочих равных 
условиях [16, 41]. 

Наибольшее признание получили выводы, что ГТ 
связана с более обширными инфарктами, особенно при 
наличии кардиогенных источников эмболии. Большой 
объем поражения предполагает закупорку артерии боль-
шого калибра с высокой вероятностью васкулярного 
некроза [35, 42]. Lodder et al в свою очередь задавались 
вопросом: связь между ГИ и кардиоэмболическим ин-
сультом больше объясняется размером инфаркта или 
механизмом инсульта [35]. Если кардиоэмболические 
инсульты традиционно большие, то ГИ может быть 
маркером обширных инфарктов более, чем механизма 
инсульта [23]. Используя наличие дислокационного 
симптома как индикатора размера инфаркта, Lodder et al. 
сделали вывод о том, что «в случаях смертельного исхода 
в связи с вклинением, в группах пациентов, имевших ин-
сульт кардиоэмболического происхождения и в группах 
пациентов с другими инсультами, количество ГИ было 
одинаковым» [35]. С точки зрения Hart and Easton [23] 
данные, полученные Lodder et al., подтверждают мысль о 
том, что кардиоэмболические инсульты имеют специаль-
ную, но не эксклюзивную предрасположенность к ГТ.

E.I. Batishcheva, A.N. Kuznetsov

HAEMORRHAGIC CEREBRAL INFARCTION
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Какие же механизмы позволяют крови проникнуть 
в зону одних инфарктов, и не позволяют проникнуть в 
другие? Степень разрушения эндотелия и разрыв капил-
ляров напрямую взаимосвязаны с продолжительностью 
и степенью ишемии [11]. При незначительной ишемии 
кровоизлияние происходит в результате диапедеза через 
избыточно проницаемый ишемизированный гемато-
энцефалический барьер [23, 51]. Ишемический инсульт 
достаточной тяжести может индуцировать избыточную 
преходящую проницаемость с последующим разрывом 
микроваскуляторного русла [24]. Вторым основным 
условием принято считать восстановление кровотока в 
поврежденной капиллярной сети ишемического ложа в те-
чение периода повышенной проницаемости сосудов, либо 
путем реканализации основного места закупорки, либо 
путем включения коллатеральной циркуляции [18, 54].

В дальнейшем свободные радикалы, возникающие 
при ишемии и реперфузии, активизируют воспали-
тельные цитокины, которые прямо и опосредованно 
нарушают целостность как базальной пластинки, так и 
соединительнотканного клеточного эндотелия. Изливша-
яся кровь, воздействуя через механическую компрессию, 
усугубляющуюся ишемию и токсичность некоторых 
компонентов крови, приводит к набуханию паренхимы 
[53]. Одновременно активизирующиеся такие протео-
литические ферменты, как матрикс металлопротеина-
за-9, разрушают основную пластинку [40]. В конечном 
итоге одновременная выработка свободных радикалов 
и действие матрикс металлопротеиназы-9 потенцируют 
активность друг друга [40, 53].

При интенсивной ишемии возможно формирование 
различных степеней некроза стенок сосудов [13], а вто-
ричное кровоизлияние может проявиться однофокально, 
сопровождаясь масс-эффектом, интравентрикулярным 
распространением [23] и будет напоминать первичное 
внутримозговое кровоизлияние (ПВМК). В типичных 
случаях ГТ отличается от ПВМК отсутствием однород-
ности в зоне кровоизлияния. Однако отличить особенно 
рано возникшую ГТ с радиологическим выявлением 
паренхимальной гематомы от ПВМК только по данным 
стандартной КТ может оказаться невозможным. Поэтому 
актуально наиболее раннее томографическое сканиро-
вание [1] и дополнительное использование различных 
методов сосудистой визуализации. 

Некоторые исследования позволяют предполагать 
возможную взаимозависимость между характером и 
размером геморрагии и подтипом имеющегося инсуль-
та. Более обширные ГТ, происходящие глубоко внутри 
мозговой паренхимы, затронутой инфарктом, очень 
часто связаны с кардиоэмболическим механизмом и по-
следующей реперфузией поврежденной зоны. Паттерном 
ранней спонтанной реканализации с периферическим 
перемещением эмболических фрагментов считается 
наличие сливной ГТ с центральным или глобулярным 
расположением [23]. При гемодинамических инфарктах 
водораздела, которые могут быть значительными по 

размеру, но при которых есть высокая вероятность воз-
никновения ранней реперфузии, степень ишемии может 
быть недостаточной для существенного изменения про-
ницаемости сосудов, и обширные ГТ им не свойственны 
[23, 50]. Также возможной причиной может быть то, что 
реставрация кровотока в данном случае, часто проходит 
на фоне низких или незначительно повышенных цифр 
АД [2]. Hart and Easton [23] утверждают, что артерио-ар-
териальная эмболия недостаточна для ишемии, которая 
могла бы вызвать нарушение проницаемости сосудов. 
Однако в случае особенно массивной артерио-артериаль-
ной эмболии ситуация может быть такой же, как и при 
кардиоэмболическом инсульте [42].

Экстраишемические гематомы (редкие после ин-
фаркта), одиночные или множественные, предполагают 
существование предшествующей церебральной патоло-
гии, особенно амилоидной ангиопатии [51].

Внедрение в практику КТ, а позже – МРТ, значитель-
но упростило верификацию ГИ при жизни, а широкое 
использование различных методов фармакологической 
и механической реканализации заставило по-новому 
взглянуть на проблему ГТ инфаркта мозга. Следует от-
метить, что временной период выявления кровоизлияния 
является фундаментальным для патофизиологических 
исследований. Большинство спонтанных ГТ было вы-
явлено между 24 и 48 часами от начала инсульта и 
практически никогда в течение первых 6 часов [10]. ГТ 
считается результатом действия реваскуляризационной 
терапии, если она произошла в течение 24–36 часов после 
ее применения [17]. 

Показатели спонтанной геморрагической конвер-
сии по результатам КТ идентичны данным аутопсии и 
колеблются между 6,2% и 26% в течение первых 2 недель, 
достигая 43% в течение первого месяца после инфаркта 
[6, 37, 49]. Такой широкий разброс данных основан на 
том, что интервал для наблюдения за пациентом в раз-
личных протоколах составляет от 36 часов до нескольких 
дней [17, 25, 26, 32], а также на том, что большинство ГТ 
протекают асимптомно. Поэтому без специальных ис-
следований подлинную частоту ГИ почти невозможно 
определить [1].

В начале 1976 года Hanaway et al. [51] упомянули о 
внезапных клинических ухудшениях при ишемическом 
инсульте головного мозга после внутривенного введе-
ния урокиназы, приводящих к смертельному исходу, 
что соответствовало внутричерепному кровоизлиянию 
при аутопсии. В докладе, сделанном von Kummer and 
Hacke [52] по поводу внутривенного использования 
recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA) в дозе, 
равной 100 мг, у 9% пациентов на снимках КТ было об-
наружено фатальное церебральное кровоизлияние. Levy 
et al. в 1994 году [34] первыми представили концепцию 
о постишемическом «симптомном кровоизлиянии». Оно 
было определено как ухудшение неврологического ста-
туса пациента, выявляемое одновременно с появлением 
крови во время нейровизуализации. В настоящее время 
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обозначение вторичного кровоизлияния как симптом-
ного или асимптомного используется чаще при оценке 
результатов испытаний с применением различных видов 
реваскуляризационной терапии [20, 21, 25, 26, 32]. 

ГТ инфаркта мозга – это главная проблема для ис-
пользования тромболизиса при остром инсульте. Иссле-
дования, доказывающие эффективность и безопасность 
тромболитической терапии, применяют неоднозначные 
определения понятия симптомная ГТ [20, 21, 25, 26, 32]. 
Более широкое использование МРТ вместо КТ приводит 
к более высоким показателям при выявлении небольших 
асимптомных внутричерепных кровоизлияний (ВЧК) 
[30]. В частности, МРТ продемонстрировала, что неко-
торая неубедительная гиперденсивность на КТ должна 
действительно представлять кровоизлияние. В то же вре-
мя возможна гипердиагностика, и накопления контраста 
могуг быть неверно определены как ВЧК [39, 48]. Поэтому 
неудивительным становится большой разброс (от 0% до 
26,7%) наблюдаемых симптомных ВЧК в различных ис-
следовательских программах [12, 20, 25, 26, 32].

В исследовании PROACT II [26] впервые был сформу-
лирован критерий клинического ухудшения, а симптом-
ные кровоизлияния были определены как «увеличение 
на 4 и более балла по шкале NIHSS в течение 36 часов от 
начала лечения по сравнению с результатами обследова-
ния во время предварительной томографии, связанное с 
любым проявлением крови на КТ».

В настоящих исследованиях продолжают исполь-
зование определения симптомного кровоизлияния в 
соответствии с протоколом NINDS [25], другим или без 
всякого определения [22, 26, 28].

Некоторые исследователи считают, что разница меж-
ду симптомными и асимптомными кровоизлияниями, 
скорее всего, может быть связана с объемом кровоизли-
яния, чем с различиями в патофизиологии [15, 23].

Von Kummer [52] раскритиковал широкое исполь-
зование термина «симптомное кровоизлияние» без 
тщательного анализа других значимых факторов, таких 
как ишемический отек и mass-эффект, которые могут 
быть реальными причинами клинического ухудшения, 
а не само кровоизлияние. С другой стороны, крупные 
кровоизлияния на «немых» участках мозга, могут быть 
асимптомными или слабосимптомными, но эти же крово-
излияния могли бы быть симптомными на стратегически 
значимой поверхности [51].

Только 20% вторичных симптомных ГТ по данным 
исследования Национального Института Неврологиче-
ских Болезней и Инсульта США происходят на клиниче-
ски неповрежденной территории [25], и ни одного кро-
воизлияния по результатам испытания PROACT-II [26] не 
произошло вне зоны, поврежденной инфарктом. 

Было произведено исследование по выявлению 
факторов риска возникновения симптомной ГТ без учета 
анатомо-радиологической природы кровоизлияния. В 
исследовании с применением rt-PA среди выявленных 
факторов оказались тяжесть инсульта по шкале NIHSS, 

отек головного мозга или mass-эффект, зафиксированные 
на КТ до лечения [25]. Во 2-ом совместном Европейском 
исследовании острого инсульта (ECASS II) факторами 
возникновения симптомной ГТ были названы примене-
ние rt-PA, сердечная недостаточность, обширность гипо-
денсивной зоны при КТ, а также пожилой возраст [33]. 

Симптомные ГТ чаще приводят к смертельному 
исходу, уровень летальности в случае их возникновения 
составляет 45% [25] и 83% [26], следовательно, перво-
очередная задача исследователей и клиницистов сво-
дится к прогнозированию и предупреждению именно 
симптомных ГТ.

В 80-е годы XX века уже было выделено два раз-
личных типа ГТ: мультифокальный ГИ и вторичная 
внутриинфарктная гематома [8, 23]. Более подробные 
радиологические критерии обнаруживаемых вторичных 
кровоизлияний были сформулированы в начале 90-х го-
дов Pessin et al. и рассматривались в основном в контексте 
использования тромболизиса [43, 55].

В американском исследовании NINDS на основании 
результатов, полученных в группе пациентов, принимаю-
щих rt-РА, было сформулировано определение для имею-
щихся двух типов поражений [25]. ГИ: острый инфаркт 
с пятнистой или переменной гиподенсивностью/ гипер-
денсивностью с неразличимой границей на сосудистой 
территории. Паренхимальная гематома (ПГ): типичное 
однородное, гиперденсивное поражение с четкой гра-
ницей, сопровождающееся или не сопровождающееся 
отеком или масс-эффектом.

Специалисты, принимавшие участие в исследовани-
ях ЕСАSS I-II [17, 21], отвергшие концепцию симптом-
ного кровоизлияния, классифицировали посттромбо-
литические ГТ согласно радиологическим критериям, 
не принимая во внимание тот факт, сопровождалось ли 
кровоизлияние клиническим поражением. Они выделили 
4 категории ГТ:

1) ГИ 1 типа (ГИ-1) – маленькие петехии вдоль гра-
ницы инфаркта;

2) ГИ 2 типа (ГИ-2) – более расплывчатые сливные 
петехии в ишемической зоне без масс-эффекта;

3) ПГ 1 типа (ПГ-1) – гематома, занимающая менее 
30% зоны инфаркта с небольшим масс-эффектом;

4) ПГ 2 типа (ПГ-2) – плотная гематома, занимающая 
более 30% зоны инфаркта с существенным масс-эффек-
том, либо любое геморрагическое повреждение вне зоны 
инфаркта. 

Trouillas and von Kummer дают свое видение ГИ и 
ПГ с лежащей в его основе различной клинической и 
этиологической значимостью. ГИ – это легкая форма, 
представляющая собой кровоизлияние небольшого раз-
мера, связанная с естественным развитием ишемических 
инфарктов мозга, и вероятно, не связанная с гемоста-
зом, а что более вероятно, относящаяся к ишемической 
васкулопатии и зависящая от степени ишемического 
поражения, не требующая никакой специфической про-
филактики. ПГ, сразу же по возникновении симптомная 
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или нет – это серьезная патология, связанная с системой 
гемостаза, требующая профилактики, которая должна 
включать мониторинг коагуляции [51]. 

Мультифокальная форма экстраишемической ПГ 
составляет только 9% от всего количества ПГ, с общим 
риском, равным 0,6%. Причины возникновения мульти-
фокальной гематомы могут быть связаны: во-первых, с 
общетерапевтическими причинами, во-вторых, со струк-
турными аномалиями сосудов. К настоящему моменту 
установлено, что артериальные аневризмы не являются 
причиной множественных кровоизлияний [51].

Учитывая результаты экспериментальных исследова-
ний, по которым ГТ происходит одинаково часто как при 
состоявшейся реканализации, так и при сохраняющейся 
окклюзии сосуда, можно сделать вывод о возможном 
наличии факторов, которые бы стимулировали развитие 
вторичной геморрагии [25, 27, 32, 38]. 

Точно установлено, что число симптомных ГТ, увели-
чивается в течение 24–36 часов после развития инсульта 
при использовании ревакуляризационной терапии неза-
висимо от способа ее проведения: внутривенный тромбо-
лизис, интраартериальный тромболизис, использование 
антикоагулянтов и механических средств [28, 40].

Уровень зафиксированных симптомных ГТ обычно 
выше при интра-артериальном введении тромболитиков 
по сравнению с результатами по их внутривенному вве-
дению. Однако процент случившейся реканализации при 
интраартериальном введении также существенно выше 
[28, 45], кроме того, интраартериальный тромболизис 
считается более оправданным в случае использования ре-
васкуляризационной терапии за рамками 3-часового окна 
и закупорке артерий большого диаметра [20, 39, 45]. 

По ранним клиническим и патологоанатомиче-
ским данным считалось, что прием антикоагулянтов не 
увеличивает вероятность ГИ, но, увеличивает степень 
кровоизлияния, часто с клиническим ухудшением [9, 42] 
у пациентов с кардиоэмболическим инсультом [9, 23]. 
Использование антикоагулянтов в наши дни продемон-
стрировало более низкие показатели ГТ по сравнению с 
применением rt-PA. Но эти относительно низкие пока-
затели ГТ превалируют над той незначительной пользой 
данных препаратов в острых ситуациях и сниженной 
чувствительностью у ряда пациентов [36]. Кроме того, в 
исследовании TOAST было показано, что прием низко-
молекулярных гепаринов и данапароидов пациентами с 
тяжестью инсульта по шкале NIHSS, превышающей 15 
баллов, вызывал значимый уровень ГТ – 12,5% [36]. По 
мнению Ott et al., Pessin et al. антикоагулянты, назначенные 
после проявления ГИ на снимках КТ, обычно не вызывают 
клинического или радиологического ухудшения [42, 43]. 
Более новые классы антикоагулянтов, такие как GP IIb/IIIa 
ингибиторы и прямые ингибиторы тромбина, и их связь с 
последующими ГТ, в настоящее время изучаются [28].

Совместный с тромболитиками прием гепаринов 
высокого молекулярного веса в течение первых 24 часов 
является фактором риска возникновения ПГ [21, 33].

Исследователи ECASS II первыми уточнили, что 
появление ПГ-2 типа, независимо от клинических из-
менений, значительно чаще предварительно сопро-
вождалось ранним появлением явной или еле уловимой 
ишемической зоны на обширной поверхности (более 1/3 
бассейна кровоснабжения средней мозговой артерии), 
видимой при КТ [7]. В настоящее время, по мнению 
Fiorelli et al, Berger et al и ECASS II наличие гиподенсив-
ности, превышающей треть бассейна кровоснабжения 
средней мозговой артерии, обнаруживаемой на томо-
граммах, представляется самым простым и действитель-
но надежным предиктором развития обширной ПГ и 
связывается с риском последующего неблагоприятного 
исхода [7, 17, 33]. 

Использование иных томографических индикаторов 
остро возникших ишемических изменений может лучше 
помочь определить достоверность наличия ишемиче-
ских изменений и их прогностическое значение. Новый 
инструмент для улучшения оценки результатов КТ – это 
ASPECTS [44]. Значение шкалы ASPECTS обратно кор-
релирует с интенсивностью инсульта по шкале NIHSS 
и предопределяет симптомную ГТ инфаркта головного 
мозга. 

Информация о маркерах-изменениях при МРТ, ха-
рактерных для последующей ГТ, остается ограниченной 
[31, 48]. Наличие патологической проницаемости гемато-
энцефалического барьера – это первый потенциальный 
маркер, проявляющийся совокупностью изменений МРТ, 
включая гиперинтенсивный показатель явной репер-
фузии (hyperintense acute reperfusion marker – HARM), 
усиленное накопление гадолиния в субарахноидальном 
пространстве на FLAIR-изображении при МРТ [53], 
раннее накопление гадолиниевого контраста на Т1 изо-
бражениях [31]. Лакунарный статус, фиксируемый при 
МРТ, некоторыми исследователями с уверенностью свя-
зывается с возникновением последующих ГТ инфаркта 
головного мозга [15]. 

На сегодняшний день не существует единого взгляда 
на влияние возраста пациента при возникновении ГТ 
ишемического инсульта [27, 32, 33, 46]. В единственном 
большом исследовании по проблеме острого инсульта, 
проведенном NINDS с применением rt-PA, в котором 
не было возрастных ограничений, последующий анализ 
показал, что возраст не был значимым независимым 
предвестником симптомной ГТ [25]. 

Существует представление, что такой параметр 
как лейкоареоз может быть «биологическим» маркером 
статистически связанного с возрастом дегенеративно-
го процесса и будет определен как лучший предиктор 
интраишемического симптомного ВЧК по сравнению с 
хронологическим возрастом [46]. Лейкоареоз – это радио-
логический маркер, указывающий на хроническое ише-
мическое поражение церебральной микроциркуляции, 
которое может усилить негативный эффект как острой 
ишемии, так и воздействия rt-PA или антикоагулянтов на 
гематоэнцефалический барьер. 
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Удивительно, но вне использования реваскуляриза-
ционной терапии на основании многих клинических и 
посмертных исследований, в том числе базирующихся на 
наличии гипертрофии сердечной мышцы [27], не было 
выявлено связи ГИ с острым или хроническим повыше-
нием АД [10, 38]. С данным утверждением соглашаются 
и некоторые исследователи, работающие по проблеме 
тромболизиса [29]. Однако в ряде работ артериальная 
гипертензия в анамнезе все же рассматривается как по-
тенциальный фактор риска ГТ [4, 25, 33, 47], и даже как 
независимый предвестник симптомного интраишеми-
ческого ВЧК [15]. 

Имеются экспериментальные доказательства того, 
что гипергликемия оказывает отрицательное воздействие 
на ишемическое повреждение мозга [15, 26, 47]. Однако 
оказалось, что уровень глюкозы плазмы, измеряемый 
в процессе лечения и перед смертью, не различался в 
группах с наличием ГТ и без таковой [27, 33, 38]. В то же 
время одновременное сосуществование сахарного диа-
бета увеличивает риск возникновения ГТ в три раза, что 
позволило предположить, что не остро возникшее одно-
кратное повышение уровня глюкозы крови, а хронически 
повышенный уровень гликемии увеличивает риск разви-
тия ГТ у пациентов с ишемическим инсультом [27].

Множество работ посвящено взаимосвязи спон-
танной ГТ и кардиоэмболического подтипа инсульта 
[23, 38]. Наличие ГИ даже рассматривали как маркер 
церебральной эмболии [23, 17, 35, 41]. ГТ происходит 
обычно через 6–12 часов после кардиоэмболического 
инсульта, но, как правило, не позднее, чем через 48 часов 
у пациентов, не принимающих антикоагулянты [10,42]. 
Эта относительно ранняя трансформация в сравнении с 
инсультами «неэмболического» происхождения, частич-
но объясняет, почему исследования ранних снимков КТ 
или результатов вскрытия с ранним летальным исходом 
после инсульта показывают значительную связь ГИ с 
кардиоэмболическим подтипом инсульта [23]. Другой 
возможной причиной раннего лизиса эмболического 
субстрата может быть его состав, который различается 
у пациентов с кардиогенными и некардиогенными ис-
точниками [3, 5]. Доминирующим источником кардио-
генной эмболии признается клапанная или неклапанная 
мерцательная аритмия [3, 5]. Наличие фибрилляции 
предсердий было ассоциировано с симптомными ГТ в 
исследовании NINDS и общими ПГ в испытаниях ECASS I 
[17, 25], а в исследовании IMS I фибрилляция предсердий 
совместно с закупоркой внутренней сонной артерии (по 
сравнению со средней мозговой артерией) были названы 
единственными независимыми предвестниками тоталь-
ного кровоизлияния [28].

Цель реваскуляризации должна состоять не просто 
в освобождении закупоренных сосудов, а в наиболее 
быстром их освобождении [28, 45]. Molina et al, разделив 
пациентов на группу с поздней реканализацией (> 6 ча-
сов) и раннюю группу (< 6 часов), убедительно доказал с 
помощью мониторирования транскраниальным доппле-

ром, что как спонтанная, так и фармакологически инду-
цированная реканализация, произошедшая позже 6 часов 
от начала инсульта, значительно увеличивает риск ГТ [38], 
в том числе ПГ-2 [39]. В то же время исследования с ис-
пользованием мультимодальной МРТ или КТ указывают, 
что даже свыше 6-часового «окна» польза от реперфузии 
ощутима у пациентов с остаточной пенумброй [29]. Вре-
мя реканализации в контексте «физиологического окна» 
требует дальнейшего изучения в зависимости от тяжести 
и обратимости ишемии [28].

Экстраишемические гематомы, вероятно, имеют 
этиологический статус и требуют терапевтических под-
ходов, подобных ПГ, и есть большая вероятность того, 
что их возникновение, статистически связано с приемом 
rt-PA [51]. Современные фармакологические стратегии, 
направленные на уменьшение реваскуляризационно-
индуцированных ГТ включают гипотермию, соединения, 
задерживающие свободные радикалы, дезагреганты, и 
ингибиторы матриксметаллопротеиназы-9. В исследова-
нии Phase I SAINT [28] клинически была выявлена вероят-
ность защиты от кровоизлияния благодаря устранению 
свободных радикалов с помощью NXY-059. 

Таким образом, установление диагноза ГТ инфаркта 
головного мозга требует сопутствующей нозологической, 
клинической, радиологической оценки каждого случая 
ГТ в отдельности для правильного прогнозирования 
исхода заболевания и определения дальнейшей тактики 
ведения пациента. 
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Высокий интерес к проблеме нозокомиальных си-
нуситов (НС) связан с ее чрезвычайной актуальностью, 
обусловленной тем, что в последние годы отмечено по-
явление антибиотикорезистентных микроорганизмов 
– возбудителей этой патологии и необходимости на-
помнить всем специалистам принципы профилактики, 
тактику лечения, а также существующие подходы к вы-
бору эмпирической антибактериальной терапии (АБТ) у 
соматически тяжелых пациентов.

Большинство зарубежных и отечественных работ, 
посвященных проблеме нозокомиальной инфекции 
околоносовых пазух (ОНП), содержат данные об обсле-
довании и лечении пациентов реанимационных отделе-
ний «общего» профиля [1, 2, 6, 10]. Экстраполяция этих 
результатов в отношении хирургических больных не 
всегда допустима. НС у хирургических пациентов долж-
ны рассматриваться не как изолированная проблема, а 
в патогенетической связи с основными заболеваниями, 
что особенно важно для ведения пациентов многопро-
фильного хирургического лечебного учреждения.

НС – заболевание, характеризующееся появлением 
на рентгенограмме затемнений ОНП спустя 48 часов и 
более после госпитализации в сочетании с клиническими 
данными, подтверждающими их инфекционную приро-
ду; при этом исключены инфекции, которые находились 
в инкубационном периоде на момент поступления боль-
ного в стационар [1, 3, 10].

Как правило, НС встречаются у пациентов реани-
мационных отделений, у которых длительное время 
(более 3–4 сут.) в полости носа находится инородное тело 
(интубационная трубка, назогастральный зонд, носовые 
тампоны) [10, 14].

Согласно данным различных авторов частота встре-
чаемости этой нозологии среди всех нозокомиальных ин-
фекций составляет 1–3% и является нередкой инфекцией 
(≥20%) в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) [14, 15]. А.И. Крюков и соавт. сообщают о высо-
кой в последние годы распространенности НС в ОРИТ 
– от 38,5 до 100%, хотя данные об их распространенности 
в стационарах РФ ограничены [3].
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НС могут быть источником инфицирования ротоглот-
ки, трахеобронхиального тракта, а также легочной паренхи-
мы. Частота нозокомиальной пневмонии среди больных с 
поражением ЛОР-органов составляет 38–67% [3, 8].

Инфекция ОНП является наиболее частой причиной 
лихорадки неясного генеза и может вызвать внутричереп-
ные осложнения воспалительного характера, медиасти-
нит и даже сепсис [2, 9]. Летальность же, ассоциированная 
с нозокомиальным поражением ЛОР-органов, достигает 
11% [6, 8].

Впрочем, столь высокие показатели летальности 
могут вводить в заблуждение, поскольку у большого 
числа пациентов с НС имеется тяжелая сопутствующая 
патология, и заболевания ОНП не являются непосред-
ственной причиной смерти. При этом очень сложно бывает 
определить и так называемую атрибутивную летальность, 
т.е. непосредственно связанную с данной нозологией. На-
личие множества сопутствующих факторов у большинства 
пациентов объясняет сложность или невозможность 
определения «вклада» этих синуситов в танатогенез [7].

Учитывая, что в развитии любого синусита перво-
степенное значение имеют состояние общего и мест-
ного иммунитета пациента, обструкция полости носа 
и нарушение адекватной вентиляции ОНП, а также 
агрессивность микроорганизмов, контаминирующих 
в полости носа и ОНП, выделяют следующие факторы 
риска развития НС.

1. Связанные с нарушением общего и местного имму-
нитета пациента: пожилой и старческий возраст (≥60 
лет); повторные госпитализации в течение 6 месяцев; 
длительная госпитализация; горизонтальное положение 
пациента на спине; заболевания органов верхних дыха-
тельных путей (хронические синуситы, ОРВИ); прочие 
заболевания (например, сердечная недостаточность, са-
харный диабет, почечная недостаточность, алкоголизм); 
недостаточное питание; кома; травмы головы, другие 
нейрохирургические состояния, политравма; ожоги; ме-
таболический ацидоз; любой очаг инфекции в организме, 
являющийся потенциальным источником гематогенного 
распространения; медикаментозная терапия (седатив-

K.G. Apostolidi, O.V. Savchuk, S.A. Matveev, V.Yu Khanaliev

NOSOCOMIAL SINUSITIS IN SURGICAL PATIENTS TREATED 
IN INTENSIVE CARE UNITS OF MULTI-DISCIPLINARY HEALTH 
CENTRES 
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ные лекарственные средства, миорелаксанты, антациды, 
Н2-блокаторы, глюкокортикоиды, цитостатики и другая 
иммуносупрессивная терапия); длительные и сложные 
оперативные вмешательства (особенно на органах груд-
ной клетки и брюшной полости).

2. Связанные с нарушением аэрации и вентиляции 
ОНП: обструкция носовых ходов (назогастральный 
зонд, назотрахеальная интубация, тампоны); переломы 
лицевого и мозгового черепа.

3. Связанные с агрессивностью микроорганизмов, кон-
таминирующих в полости носа и ОНП: эпидобстановка 
в ОРИТ; характер бактериальной контаминации; анти-
биотикорезистентность бактерий; характер микробных 
ассоциаций.

В специальной литературе можно встретить различные 
классификации синуситов [1, 10]. Нам представляется целе-
сообразным выделение следующих форм НС (табл. 1).

Считаем обязательным определение НС по срокам 
их развития, поскольку тяжесть течения заболевания, а 
также наличие или отсутствие факторов риска появления 
полирезистентных возбудителей (ПРВ) меняется в зависи-
мости от давности синусита: ранние НС, возникающие в 
течение первых 2–4 сут. с того момента как в полости носа 
находится инородное тело (для них характерны возбудите-
ли, в большинстве своем чувствительные к традиционно 
используемым антибактериальным медицинским препа-
ратам (АМП), и имеющие более благоприятный прогноз); 
поздние НС, развивающиеся после 4 сут. назальной обту-
рации, которые характеризуются более высоким риском 
наличия ПРВ и менее благоприятным прогнозом.

Однако пациенты с ранними НС и наличием следу-
ющих факторов также имеют высокий риск выделения 
ПРВ: АБТ в предшествующие 90 сут. (до госпитализации 
или перевода в ОРИТ); высокая распространенность 
антимикробной резистентности у основных возбудителей 
во внебольничных условиях или в конкретных отделени-
ях стационара; •пребывание в домах длительного ухода; 
госпитализация в течение ≥2 сут. за предшествующие 90 

НОЗОКОМИАЛЬНЫЕ СИНУСИТЫ

1. По срокам развития: 5. По степени чувствительности возбудителя к АБТ:

ранние (48–96 часов) антибиотикорезистентный

поздние (после 96 часов) антибиотиконерезистентный

2. По форме поражения:
6. По распространенности процесса: 
(поражение одной, нескольких или всех ОНП): 

катаральный гайморит

гнойный фронтит

деструктивный (некротический) сфеноидит

3. По причине возникновения: этмоидит

риногенный фронтоэтмоидит

травматический гаймороэтмоидит

4. По характеру возбудителя: гемисинусит

бактериальный аэробный полисинусит

бактериальный анаэробный пансинусит

грибковый

смешанный.

Табл. 1.

сут.; хронический диализ в течение предшествующих 30 
сут.; наличие члена семьи с заболеванием, вызванным 
ПРВ; наличие иммунодефицитного состояния и/или 
иммуносупрессивная терапия.

Такие пациенты, на наш взгляд, должны получать 
эмпирическую АБТ, как и при поздних НС.

Патогенез НС является мультифакторным, при чем 
эти факторы нередко взаимодействуют между собой 
(схема 1).

Известно, что ОНП обладают собственными ме-

Схема 1. Патогенез НС

ханизмами противоинфекционной защиты, включая 
местный иммунитет, мукоцилиарный клиренс и др. Как 
и в случаях любого синусита, обязательным условием 
развития НС является преодоление этих защитных ме-
ханизмов.

Знание возможных путей проникновения инфекции 
в ОНП является важным моментом для понимания основ 
патогенеза НС [16]: аспирация секрета носо- и ротоглот-
ки, содержащего потенциальных возбудителей НС; инга-
ляция микробного аэрозоля; гематогенное распростра-
нение из отдаленного очага инфекции; непосредственное 
проникновение возбудителей в дыхательные пути.

Нахождение назотрахеальной трубки (назогастраль-
ного зонда, тампонов и т.п.) в носовых ходах нарушает 
многие защитные механизмы: затрудняет или полностью 
исключает отделение образующегося в пазухах в норме 
секрета посредством мукоцилиарного транспорта; на-
рушает целостность эпителиальной выстилки полости 
носа и может смещать бактерии, локализующиеся на 
биопленках, выстилающих слизистую оболочку.

На поверхности интубационной трубки часто об-
разуются свои биопленки, источниками бактерий кото-
рых являются поверхность кожи пациента, руки врача и 
медицинской сестры, медицинское оборудование и пр. 
Биопленки усиливают аккумуляцию бактерий и облада-
ют особыми механизмами устойчивости, снижающими 
эффективность АМП [18].

Очевидно, что введение эндотрахеальных трубок 
и желудочных зондов через рот является более предпо-
чтительным по сравнению с введением через нос за счет 
снижения риска развития НС.

Клиническая картина НС характеризуется появ-
лением у пациентов таких признаков инфекционного 
заболевания, как лихорадка, лейкоцитоз (лейкопения) с 
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увеличением количества юных форм и подтверждается 
обнаружением изменений на рентгенограмме или КТ 
ОНП (снижение пневматизации, уровень жидкости, утол-
щение слизистой оболочки) и получением при пункции 
пазух гнойного (или слизистого) экссудата.

Однако, общепринятого стандарта диагностики НС 
не существует [17]. Представленные клинические, лабора-
торные и рентгенологические критерии диагностики НС 
оказываются не вполне надежными. Рентгенологические 
данные должны подтверждать клинический диагноз, 
хотя они имеют низкую специфичность и могут способ-
ствовать гипердиагностике синусита и необоснованному 
назначению антибиотиков. По данным рентгенографии 
и КТ у 90% больных после 7 сут. назотрахеальной инту-
бации или нахождения назогастрального зонда имеются 
изменения в ОНП [10].

В этиологической структуре НС преобладают так 
называемые проблемные микроорганизмы [16]. Так, по 
данным бактериологического исследования, на 1-е сут. 
нахождения в ОРИТ из пазух может выделяться преиму-
щественно грамположительная флора: эпидермальный 
и золотистый стафилококки, зеленящий стрептококк, 
гемолитический стрептококк. К 3–5 сут., «амбулаторная» 
флора вытесняется грамотрицательной. Преобладают 
синегнойная палочка, клебсиелла – у 95% больных. 
Грамположительная флора представлена зеленящим и 
эпидермальным стрептококком (не более 5%). Эта флора 
отличается резистентностью к большинству антибио-
тиков. Реже, преимущественно у пациентов с иммуно-
дефицитными состояниями, возбудителями могут быть 
грибы и Legionella pneumophila.

Все мероприятия, необходимые при лечении па-
циента с НС, можно подразделить на три группы [1, 12, 
13]: устранение предрасполагающих факторов; пункции 
и дренирование пораженных пазух; назначение АБТ и 
местных сосудосуживающих средств.

Интубационную трубку следует менять из одной 
полости носа в другую через каждые 2-е сут., а по воз-
можности – переместить из полости носа в полость рта. 
Некоторые авторы справедливо придерживаются мнения, 
что при необходимости продленной интубации на срок 
более 7–10 сут., пациенту должна быть выполнена тра-
хеостомия. Для осуществления раннего дренажа пазухи 
можно наложить синостому с помощью эндоназального 
микрохирургического вмешательства, а зондирование 
желудка выполнять с помощью наложенной чрескожной 
эндоскопической гастростомы [19]. 

Выбор антибиотика для терапии НС должен про-
водиться индивидуально с учетом следующих данных: 
результатов посевов отделяемого из пазухи, предше-
ствующей АБТ, локальных эпидемиологических данных 
о распространении и резистентности нозокомиальных 
возбудителей [10, 16].

Все антибиотики необходимо применять парен-
терально. Предпочтительно внутривенное введение 
препарата. В дальнейшем можно переходить на перо-

ральный прием (ступенчатая схема). Нельзя не отметить 
эффективность введения антибиотиков (антисептиков) 
в пазухи при пункциях.

Перспективным подходом также является назначе-
ние β-лактамов методом постоянной инфузии, что имеет 
определенные фармакокинетические, экономические и, 
возможно, клинические преимущества перед традици-
онным интермиттирующим введением [11].

Наиболее обоснованным представляется следующий 
подход к назначению АБТ в зависимости от сроков раз-
вития НС. При ранних НС, развившихся у пациентов без 
факторов риска, рекомендуется проведение монотерапии. 
В случаях же поздних НС или НС, развившихся у паци-
ентов с факторами риска, использование комбинации 
АМП является более оправданным, по крайней мере, до 
идентификации возбудителя и определения его чувстви-
тельности. При этом, например, применение аминоглико-
зидов может быть прекращено через 5–7 сут. у пациентов 
с клинической эффективностью лечения [12, 13].

Предлагаемые схемы эмпирической АБТ представ-
лены в таблицах 2 и 3.

АБТ может быть изменена на использование пре-
парата более узкого спектра, если не выделены возбуди-
тели, против которых была направлена эмпирическая 
терапия (например, Ps. aeruginosa), или в том случае, 
если выделенный возбудитель чувствителен к препара-
там с более узким спектром активности (например, при 
эмпирическом назначении карбапенема выделена E. coli, 
чувствительная к амоксициллину/клавуланату).

Предполагаемые 
возбудители

Рекомендуемые 
препараты

S. aureus 
S. epidermidis 
St. pyogenes 
St. viridans 
St. pneumonia 
Enterococcus species 

Цефалоспорин без антисинегнойной активности
(цефтриаксон, цефотаксим)
или
β-лактам без антисинегнойной активности
(амоксициллин/клавуланат, ампициллин/сульбактам)
или
левофлоксацин, моксифлоксацин, ципрофлоксацин
или
карбапенем без антисинегнойной активности
(эртапенем)

Табл. 2. Эмпирическая АБТ раннего (≤4 сут) НС

Предполагаемые возбудители Рекомендуемые препараты

P. aeruginosa
L. pneumophila **
K. pneumoniae, БЛРС(+)*
E. coli 
Pseudomonas aeruginoza
Enterobacter aerogenes

Цефалоспорин с антисинегнойной активностью
(цефепим, цефтазидим, цефоперазон)
или
карбапенем с антисинегнойной активностью
(имипенем, меропенем)
или
β-лактам с антисинегнойной активностью
(цефоперазон/сульбактам, пиперациллин/тазобактам,
тикарциллин/клавуланат)
плюс
фторхинолон с антисинегнойной активностью
(ципрофлоксацин или левофлоксацин)
или
амикацин
плюс
линезолид или ванкомицин

Табл. 3. Эмпирическая АБТ позднего (>4 сут) НС
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Подобная тактика, получившая название деэска-
лации терапии, в настоящее время является общепри-
знанной при лечении различного рода инфекций, в том 
числе НС [4]. Основным затруднением в данном случае 
является скорость получения результатов бактериоло-
гического исследования и оценка этиологической роли 
микроорганизмов, выделенных из пазухи. Деэскалация 
терапии во многом определяется таксономической струк-
турой возбудителей НС и их резистентностью. Другим 
вариантом деэскалации терапии является назначение 
пациентам с поздним НС, с факторами риска наличия 
ПРВ стартовой комбинированной терапии, включающей 
три АМП, перекрывающих широкий спектр наиболее 
вероятных возбудителей. В последующем, на основании 
предварительных микробиологических данных прово-
дится отмена отдельных препаратов.

Ниже приведены некоторые основные мероприятия, 
направленные на предупреждение модифицируемых фак-
торов риска с целью профилактики возникновения НС, 
имеющие наиболее высокую степень обоснованности.

1. Общие рекомендации:
– строгое выполнение мероприятий по инфекцион-

ному контролю, обучение персонала асептике и антисеп-
тике, соблюдение правил дезинфекции рук с использова-
нием спиртосодержащих антисептиков для уменьшения 
риска перекрестного инфицирования;

– эпидемиологический надзор за инфекциями в 
ОРИТ для выявления и оценки распространенности ПРВ, 
а также своевременное и регулярное информирование 
клиницистов о полученных данных;

– обеспечение адекватного количества персонала в 
ОРИТ для повышения качества инфекционного контро-
ля, снижения риска развития нозокомиальных инфекций 
и уменьшения продолжительности госпитализации;

– придание приподнятого положения (30–450) го-
ловному концу кровати пациента;

– тщательное наблюдение, ограниченное исполь-
зование и своевременное удаление всех инвазивных 
устройств;

– эффективная программа контроля за применением 
АМП, основанная на локальных микробиологических и 
эпидемиологических данных, направленная на умень-
шение селективного давления АБТ и снижение риска 
колонизации и инфекции ПРВ.

2. Рекомендации по проведению интубации и зон-
дирования:

– оротрахеальная интубация является более предпо-
чтительной, чем назотрахеальная, с точки зрения пред-
упреждения развития НС;

– при длительном ведении больного уже на 7 сут. 
проведение чрескожной эндоскопической гастростомии 
и трахеостомии.

3. Применение АМП и других лекарственных 
средств:

– применение эмпирической АБТ в самые ранние 
часы интубации, а также у пациентов с переломами 

лицевого черепа, заболеваниями верхних дыхательных 
путей;

– применение хлоргексидина, октенисепта и др. для 
уменьшения степени назоорофарингеальной колониза-
ции, особенно при тампонаде полости носа;

– рациональное назначение седативных препаратов, 
наркотических анальгетиков, миорелаксантов, антацидов 
значимо сокращает частоту развития НС за счет ограни-
чения процесса транслокации микрофлоры в верхние 
дыхательные пути;

– у пациентов ОРИТ рекомендуется проведение 
интенсивной инсулинотерапии, направленной на под-
держание уровня глюкозы в сыворотке крови в пределах 
от 4,4 до 6,1 ммоль/л.

4. Организационные и санитарно-гигиенические 
мероприятия:

При обучении персонала правилам ухода за паци-
ентами с нарушенным сознанием обязательно должны 
рассматриваться такие важные практические моменты 
профилактики НС, как: необходимость соблюдения угла 
наклона головного конца кровати; обработка кожного 
покрова; санация полости носа и глотки.

Весьма действенной мерой является изоляция паци-
ентов с инфекционными заболеваниями и организация 
помощи в ОРИТ по принципу «один пациент – одна се-
стра». Такая тактика особенно оправдана при инфекциях, 
вызванных ПРВ.
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Основными свойствами радиоволновых приборов 
являются:

– щадящие разрезы, при которых повреждается 
лишь слой клеток, непосредственно соприкасающихся 
с электродом;

– отсутствие ожога и некроза краев раны;
– выраженный коагулирующий эффект, позволяю-

щий оперировать практически на «сухом поле»;
– хорошее заживление раны и гладкий послеопера-

ционный период.
Радиоволновый разрез осуществляется при помощи 

тепла, которое образуется в клетках при прохождении че-
рез них направленных высокочастотных волн (3,8 МГЦ), 
исходящих из активного электрода. Благодаря этому 
теплу внутриклеточная жидкость мгновенно «вскипает» 
и разрывает клеточную оболочку.

При этом отсутствует непосредственный контакт 
электрода с клетками, и разрушение касается только тех 
слоев, которые воспринимают узконаправленную радио-
волну. Ткани по обе стороны волны как бы расходятся в 
стороны и не разогреваются.

Работа прибора возможна в четырех режимах, ис-
пользуемых для различных целей: «разрез», «разрез плюс 
коагуляция», только «коагуляция» и «фульгурация».

Разрез рекомендуется при расслоении кожи, выкра-
ивании лоскутов, удаления поверхностно расположенных 
кожных новообразований, невусов, гиперкератозов, при 
пластических и косметических операциях на лице и шее. 

Разрез плюс коагуляция – это сочетание наиболее 
распространено при удалении новообразований кожи 
на широком основании, разрезах подкожной жировой 
клетчатки, мышц, апоневрозов, слизистых оболочек.

Коагуляция применяется в основном для остановки 
кровотечений, как в ходе оперативного вмешательства, 
так и в случае травматических повреждений ткани или их 

ОБ ИСПОЛЬЗОВАНИИ РАДИОВОЛНОВОЙ ТЕХНИКИ В ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИИ

Гунчиков М.В.1, Лейзерман М.Г.1, Апостолиди К.Г.2,  
Галлеев А.И.1, Ошноков А.А.1

Московский научно-практический Центр оториноларингологии 
Департамента здравоохранения г. Москвы1,
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова2 

Резюме

Изложен опыт применения радиоволновой техники в амбулаторной оторино-
ларингологии.

Ключевые слова – фарингит, ринит, доброкачественные новообразо-
вания, радиоволновой метод хирургии.

кровоточивости иной этиологии, а также для разрушения 
телеангиоэктазий.

Фульгурация – переменный ток высокой частоты 
(волна искрового промежутка), название которой об-
разовано от латинского «fulgur» – молния. Этот вид 
воздействия сопряжен с искрой, точечным ожогом и ми-
нимальным обезвоживающим воздействием на клетки, 
что приводит к их локальному разрушению.

Широко применяя в своей работе радиоволновую 
хирургию, мы убедились в том, что многие операции и 
манипуляции, производимые в ЛОР-стационарах, могут 
и должны выполняться амбулаторно.

Рассмотрим некоторые наиболее часто встречающи-
еся заболевания, к которым применим метод радиовол-
новой хирургии в условиях ЛОР-кабинета поликлиники 
или диагностического центра.

1. Доброкачественные новообразования лица
Среди них наиболее часто встречаются папилломы, 

кератопапилломы, невусы, расположенные на коже лба, на-
ружного носа, верхней губы, щеки. Оториноларингологи 
обычно не пытаются удалять эти образования, отчасти 
из-за недостаточного знания основ онкологии, отчасти 
– из-за отсутствия в кабинете нужного инструментария.

В качестве активного электрода наиболее удобен 
электрод в виде петли с диаметром 4–6 мм. Удаляя поверх-
ностно расположенные образования, лучше использовать 
режим «резание» и мощность 2–3 единицы.

Новообразования на тонкой ножке легко удаляют-
ся одним движением петли. При широком основании 
необходимо выделять его с разных сторон. Чаще всего 
(в 90% случаев) кровотечений не бывает. Если же воз-
никает капиллярное кровотечение, то его тушируют при 
помощи пуговчатого электрода в режиме «коагуляция» 
и мощности 3–4 ед.

Keywords: pharyngitis, rhinitis, benign tumours, radiowave method in 
surgery. 

ON THE USE OF RADIOWAVE EQUIPMENT  
IN OTORHINOLARYNGOLOGY 
М.V. Gunchikov, М.G. Leizerman, К.G. Apostolidi, А.I. Galleev, А.А. Oshnokov

The experience accumulated with the use of radiowave equipment in ambulatory 
otorhinolaryngology is described. 
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2. Доброкачественные новообразования слизистой 
оболочки носа и глотки

Довольно часто доброкачественные опухоли обна-
руживаются случайно, при ЛОР-осмотре. Наиболее рас-
пространенными на слизистой оболочке носа и глотки 
являются: папилломы; фибромы; ангиомы; кровоточащие 
полипы, располагающиеся в преддверии носа, в зоне Кис-
сельбаха, на свободном крае нижней носовой раковины, 
на небных дужках, миндалинах, язычке.

В зависимости от величины новообразования и 
места его прикрепления можно использовать как ин-
фильтрационную, так и аппликационную анестезию. 
Применяют электрод в виде петли или ромба. Удобнее 
взять новообразование на зажим, несколько подтянуть 
и удалить. Рекомендуемый режим – «разрез плюс коагу-
ляция» и мощность около 3–4 единиц. Операция обычно 
одномоментная, с редко возникающими небольшими 
кровотечениями, которые так же, как и на коже, останав-
ливают коагуляцией пуговчатым электродом.

3. Рецидивирующие носовые кровотечения
Причины рецидивирующих носовых кровотечений 

могут быть как общего, так и местного характера. К об-
щим принято относить атеросклероз, гипертоническую 
болезнь, патологию свертывающей системы крови, 
острые инфекционные заболевания и т.д. Местные – это 
атрофические процессы слизистой оболочки, наличие 
телеангиоэктазий, сосудистых образований носовой 
перегородки и носовых раковин. Более чем в 80% случаев 
кровотечение возникает из зоны Киссельбаха. Известные 
методы химической каустики слизистой оболочки, при-
жигания ее гальванокаутером или электрокоагулятором 
не всегда приводят к желаемому результату. 

При небольших капиллярных кровотечениях мы 
используем шариковый электрод, режим «коагуляция» 
и мощность в 3–4 единицы. Более выраженные, иногда 
и артериальные кровотечения, когда видна пульсирую-
щая струя крови, требуют режима «фульгурация», при 
котором электрический разряд вызывает точечный ожог 
ткани и надежно коагулирует сосуд.

4. Хронический вазомоторный ринит
При наличии радиоволнового аппарата у ЛОР-хи-

рурга появилась возможность произвести манипуля-
цию, сходную с ультразвуковой дезинтеграцией нижних 
носовых раковин – радиокаутеризацию. Она проводится 
специальным двойным электродом, вводимым в толщу 
раковины под местной инфильтрационной анестезией, с 
мощностью 4–5 единиц, в режиме «коагуляция». Проце-
дура занимает несколько секунд, практически бескровна 
и хорошо переносится пациентами. 

5. Грануляции барабанной полости
Грануляционная форма хронического гнойного сред-

него отита, а также наличие грануляций в трепанационной 
полости после общеполостных операций на среднем ухе 

также могут быть объектом применения радиохирургиче-
ской установки. Плоские грануляции и небольшие грануля-
ционные полипы легко разрушаются тонким шариковым 
электродом в режиме «коагуляция» или «фульгурация». 
Процедура малоболезненная, но достаточно эффективная 
и легковыполнимая. Она позволяет удалить или истончить 
слой грануляций, прекратить упорные гноетечения, до-
биться длительной ремиссии заболевания.

6. Хронический гранулезный фарингит
Несмотря на многочисленные методы лечения хро-

нического фарингита, результаты оставляют желать луч-
шего. Радиоволновый метод, не претендуя на «панацею 
от всех болезней», может быть использован при лечении 
хронического фарингита, как альтернативный лазерному, 
химическому и т.д.

Для туширования гранул задней стенки глотки и 
гипертрофированных боковых лимфоидных валиков 
можно применять как игольчатый электрод, так и пугов-
чатый, в режиме «коагуляция» и при минимальной мощ-
ности (1,5–2 единицы). Анестезировать удобно спреем 
лидокаина или ксилокаина.

7. Ронхопатия (храп)
Хирургическая коррекция носового дыхания и пато-

логии глотки относится к компетенции оториноларинго-
лога. В тех случаях, когда храп связан с удлинением малого 
язычка, утолщением или атонией мягкого неба, необходимо 
применять увулотомию или увулопалаторезекцию [1, 2].

Мы обычно производим увулотомию или допол-
няем ее палаторезекцией [3]. Увулотомия выполняется 
электродом-петлей или остроконечным скальпелем в 
режиме «разрез плюс коагуляция» и мощностью 3–4 ед. 
Палаторезекция, а при необходимости и частичная ре-
зекция задних небных дужек, производится скальпелем, 
в тех же режимах. Операция занимает 3–5 минут, не тре-
бует специально оборудованной операционной, обычно 
сопровождается минимальным кровотечением, которое 
останавливают коагуляцией пуговчатым электродом.

Подводя итог способам вышеперечисленных опера-
ций, можно утверждать, что при наличии радиоволновой 
аппаратуры, большинство несложных ЛОР-операций 
можно выполнить амбулаторно, минимизируя денежные 
затраты, создавая оптимальные условия пациентам и 
уменьшая неоправданную загрузку стационарных ото-
риноларингологических отделений.

Надеемся, что наш опыт поможет хирургам – ото-
риноларингологам ознакомиться с одним из методов 
современного резания и коагуляции тканей, а по возмож-
ности – и применить его в своей работе.
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Тератома – редкая опухоль, возникающая из поли-
потентных клеток в результате нарушения эмбриогенеза, 
развивается на почве отщепления одной из бластомер 
яйца. Это экспансивно растущие опухоли, часто дости-
гающие больших размеров, Около 70% всех тератом раз-
виваются у лиц женского пола [1]. Тератома растёт вместе 
со своим хозяином и является зрелой, доброкачественной 
опухолью, однако, в 20% наблюдения она может малигни-
зироваться и тогда развивается злокачественная опухоль 
– тератобластома, причём частота злокачественной транс-
формации зависит от локализации опухоли [2].

Тератомы состоят из производных трех зародышевых 
листков: эктодермы, мезодермы и эндодермы [3–5]. Наи-
более часто в них обнаруживают ткани, происходящие из 
эктодермы, такие как многослойный плоский эпителий, 
придатки кожи и нервная ткань. В 90% тератом выявля-
ются ткани мезодермального происхождения: жировая, 
хрящевая, костная, мышечная. Реже обнаруживаются 
производные эндодермы – кишечный и бронхиальный 
эпителий, ткань щитовидной железы и др. [6, 7]. Для уста-
новления диагноза тератомы необходимо обнаружение 
производных двух зародышевых листков [8].

Во всех классификациях выделяют зрелые, незрелые 
тератомы и тератомы с малигнизацией. В зрелых терато-
мах производные зародышевых листков могут диффе-
ренцироваться вплоть до весьма впечатляющих картин 
«плода в плоде». Митотическая активность в них или от-
сутствует или выражена незначительно. Это, как правило, 
одиночные образования округлой или овальной формы, 
имеющие хорошо выраженную капсулу и содержащие как 
кистозный, так и солидный компоненты. В 88% случаев 
тератомы однокамерные и заполнены салом. Кисты, 
выстланные респираторным или кишечным эпителием, 
представляют собой производные эндодермы, которая 
иногда также содержит ткани поджелудочной железы и 
печени. В ряде наблюдений в кисте можно обнаружить 
выступающий в полость зародышевый бугорок. В этом 
месте обычно локализуются зубы и кости [7, 9, 10].

Для первично-злокачественных и озлокачествлённых 
тератом характерен бурный рост с распадом, кровотечени-
ем, что быстро приводит к смерти больного. Park с соавт. 
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сообщают, что при анализе данных 11 пациентов злока-
чественную опухоль выявили в 9 случаях и во всех этих 
случаях размеры образования превышали 9,9 см [12].

Тератомы имеют определённую типичную для них 
локализацию: яичники и яички, крестцово-копчиковую 
область, средостение, забрюшинное пространство, зев, 
основание черепа. У взрослых чаще всего встречаются 
тератомы половых желёз и средостения. Тератомы других 
локализаций встречаются преимущественно у детей. 
Наиболее часто тератомы встречаются в крестцово-коп-
чиковой области (63%), в области половых органов (11%), 
в средостении (5%) [13].

Крестцово-копчиковая тератома, как правило, об-
наруживается с рождения, встречается и у плодов, чаще у 
девочек. Большинство тератом этой локализации добро-
качественные, организмоидные. Достигают иногда очень 
большого размера и тогда затрудняют течение родов. 
Могут выполнять полость малого таза, не повреждая при 
этом кости таза. Состоят из структур, напоминающих ор-
ганы, и разнообразных тканей, например петель кишки, 
ткани печени, рудиментов конечностей и др. Реже встре-
чаются злокачественные тератобластомы, когда наряду со 
зрелыми тканями преобладает рост карциномоподобных 
солидных или папиллярных структур. Они растут быстро 
и метастазируют в паховые и тазовые лимфатические 
узлы, в лёгкие и печень [11].

Тератомы яичников. Кистозные тератомы яични-
ков, составляющие около 50% всех опухолей яичников, 
встречаются у женщин преимущественно в возрасте до 45 
лет, при этом в 10% случаев поражение двустороннее [6]. 
У детей, по сравнению со взрослыми, чаще встречаются 
злокачественные тератобластомы яичников, чем добро-
качественные дермоидные кисты. Они имеют характер 
многокамерных кист, состоящих из зрелых тканей, однако 
между зрелыми тканями встречаются поля солидных 
разрастаний недифференцированного эмбрионального 
характера [14, 15]. Такие тератобластомы могут давать 
метастазы в лёгкие. Наблюдаются случаи зрелых тератом 
у детей, состоящие из дифференцированных тканей, 
которые при оперативном удалении дают обсеменение 
по брюшине [11].

Yu.A. Stepanova, G.G. Karmazanovskiy, A.I. Shchyogolev

CYSTOUS TERATOMA OF THE PANCREAS: A LITERATURE 
REVIEW AND A CLINICAL CASE 
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Тератомы яичек составляют от 2 до 7,5% всех герми-
ногенных опухолей яичка у взрослых [16]. Чаще встреча-
ются в возрасте моложе 2 лет, нередко обнаруживаются с 
рождения. Тератомы яичек в противоположность терато-
мам яичников у детей чаще бывают доброкачественными. 
У взрослых наоборот, они чаще бывают злокачественны-
ми. Злокачественные тератомы описываются у мальчиков 
в возрасте 15–16 лет. Гистологически они чаще состоят из 
производных эпителиальной ткани – плоского орогове-
вающего эпителия, слизистых желёз, недифференциро-
ванной эпителиальной ткани [11, 17].

Считается, что тератомы экстрагонадной локализа-
ции образуются из клеток-предшественников гермино-
генного эпителия на пути их миграции от желточного 
мешка эндодермы до гонадных складок с эктопированием 
их в средостение, крестцово-копчиковый отдел, забрю-
шинное пространство [18].

Тератомы средостения. Среди всех опухолей сре-
достения на долю тератом приходится 8–13%, при этом 
от 13 до 47% из них являются злокачественными (либо 
подвергаются малигнизации) [19].

Забрюшинные и мезентериальные тератомы. 
Тератомы забрюшинного пространства составляют от 
1,2 до 10% от всех первичных опухолей данной локали-
зации. Чаще они развиваются у детей и только 20% из 
них встречаются у взрослых после 30 лет [20]. Около 10% 
тератом забрюшинной локализации малигнизируются 
[7]. В большинстве случав забрюшинные и мезентери-
альные тератомы проявляются с рождения или в возрас-
те от 1 года до 3 лет, достигая большого размера. Чаще 
встречаются у девочек. Располагаются преимущественно 
ближе к диафрагме, чем к тазовой области, реже справа, 
чаще слева от позвоночника. Крупные поликистозные и 
солидные тератомы с наличием незрелых тканей всегда 
могут быть злокачественными [11].

Тератомы зева (врождённые полипы зева). По-
липовидные образования, встречающиеся у плодов 
и новорожденных. Располагаются в области верхнего 
купола глотки, откуда растут в виде полиповидных 
разрастаний, покрытых частично слизистой оболоч-
кой, частично кожей. Достигая иногда значительных 
размеров у плодов они затрудняют роды. Как правило, 
состоят из зрелых тканей и рудиментарных органов. 
Иногда встречаются высокодифференцированные фор-
мы, соответствующие неполному второму близнецу, 
достигающему размера головы ребёнка, прикреплённые 
в области челюстей или зева, так называемого epignatus. 
Злокачественные тератомы этой области встречаются 
редко [11].

Внутричерепные тератомы. В половине случаев 
они злокачественные, содержат эмбриональные растущие 
ткани. В редких случаях юкстапинеальные тератомы бы-
вают хорионэпителиомами. Они располагаются в области 
основания черепа, описаны преимущественно у плодов 
и новорожденных. У мальчиков часто локализуются 
около шишковидной железы и могут сопровождаться 

эндокринными нарушениями в виде преждевременного 
полового созревания [11, 21].

Также описаны единичные случаи локализации те-
ратом в орбитальной, носоглоточной [22] в затылочной 
области, а также в области шеи [22, 23] и щитовидной 
железы.

В поджелудочной железе кистозные тератомы обна-
руживаются крайне редко. К 1996 году по данным P.C. 
Das с соавторами в литературе было описано 12 подоб-
ных случаев, включая их собственный [24]. В настоящее 
время имеется порядка 30 подобных наблюдений [10, 
21, 25–29]. Впервые тератомы этой локализации были 
описаны A.A. Kerr [30] в 1918 году, но лишь в 1922 году 
они были включены A. Primrose в классификацию кистоз-
ных поражений поджелудочной железы [31]. Тератомы 
данной локализации развиваются из персистирующих 
в ткани поджелудочной железы эмбриональных плюри-
потентных клеток. При этом опухоль может развивать-
ся в любом месте поджелудочной железы. Кистозные 
тератомы поджелудочной железы, в отличие от тератом 
другой локализации, часто сопровождаются клинической 
симптоматикой. Больные жалуются на боли в животе, 
спине, тошноту, нарушение пищеварения. Кистозные 
тератомы поджелудочной железы необходимо диффе-
ренцировать с лимфоэпителиальными кистами и эпи-
дермоидными кистами, для которых данная локализация 
более характерна [32]. В частности, лимфоэпителиальные 
кисты также имеют округлую или овоидную форму и 
заполнены ороговевшим материалом и салом, в связи 
с чем, предоперационная лучевая и цитологическая 
диагностика их очень трудна [33]. Описание наблюдений 
злокачественной трансформации кистозных тератом 
поджелудочной железы в литературе нам не встретилось. 
Дифференцировать кистозную тератому поджелудочной 
железы следует с муцинозной цистаденомой, которая по 
данным E. Rivkine с соавт. в некоторых случаях может 
иметь сходную картину [34].

Для диагностики тератом различной локализации 
применяют рентгенографию, ультразвуковое исследова-
ние, компьютерную и магнитно-резонансную томогра-
фию. Рентгенологических патогномоничных признаков 
тератомы нет. Лишь в случае присутствия зубов в опухо-
ли, рентгенолог может уверенно высказаться о тератоме 
средостения или забрюшинного пространства [1].

УЗИ используется как в диагностике первичного 
поражения, так и для контроля за эффективностью 
лечения [35]. Так J.E. Jacobs с соавторами отмечают, что 
ультразвуковое исследование позволяет визуализировать 
хорошо определяемые преимущественно эхоплотные 
массы [21]. Однако, C.L. Stout с соавторами считают, что 
ультрасонография очень точна в дифференциальной 
диагностике злокачественных и доброкачественных ки-
стозных поражений поджелудочной железы [36]. Также 
кистозные тератомы могут выявляться и у плода, тогда 
методом выбора их пренатальной диагностики является 
УЗИ [37, 38].
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КТ даёт хорошие результаты в дифференциальной 
диагностике кистозных полостей данного образования. Она 
позволяет точно оценить плотность всех тканей, из которых 
состоит образование и дифференцировать мягкие ткани, 
жидкость, жир, кальцинаты и зачатки зубов [36, 39]. При 
злокачественных кистозных тератомах в 89% случаев при 
КТ определяется мягкотканый компонент опухоли, также 
в 73% определяется тупой угол между мягкими тканями и 
внутренней стенкой кисты [Park]. Однако, на наш взгляд, 
основным диагностическим критерием злокачественности 
данной опухоли является накопление контрастного препа-
рата в капсуле, перегородках или мягкотканом компоненте 
опухоли при исследовании с болюсным контрастным уси-
лением в артериальную фазу исследования.

МРТ, по данным литературы, наиболее широко ис-
пользуется в диагностике тератом [40]. Она позволяет 
так же чётко дифференцировать составляющие части 
образования, как и КТ [39]. Учитывая тот факт, что 
данное заболевание чаще встречается у детей, считается 
что МРТ, не обладающая ионизирующим излучением, 
наиболее эффективна, так как результаты обследования 
при постановке диагноза сопоставимы с данными КТ. 
МРТ используют даже для пренатальной диагностики 
тератом [37]. При исследовании наиболее информатив-
ным является T2 взвешенное изображение [37, 41, 42]. 
Магнитно-резонансная картина тератомы может быть 
разнообразной, как с наличием жира в кистозных по-
лостях, так и, что бывает достаточно редко, без него [43]. 
Также, MRCP помогает в оценке вовлечения желчных 
протоков в патологический процесс [36].

Учитывая редкую встречаемость кистозной тера-
томы поджелудочной железы, приводим клиническое 
наблюдение пациентки с этим заболеванием.

Клиническое наблюдение
Пациентка Ш., 52 лет предъявляет жалобы на боли 

в эпигастральной области с иррадиацией в спину. Па-
циентка считает себя больной с ноября 2000 года, когда 
при амбулаторном УЗИ была выявлена киста поджелу-
дочной железы с тенденцией к росту при динамическом 
УЗ-наблюдении. В 2003 году появились вышеуказанные 
жалобы. При поступлении состояние больной удовлет-
ворительное. Живот мягкий, умеренно болезненный при 
пальпации в эпигастральной области, где определяется 
образование до 15,0 см в диаметре. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены.

Комплексное УЗИ: поджелудочная железа увеличена 
в размерах за счёт головки – 47,3 мм, контуры её чёткие 
и ровные, структура паренхимы диффузно уплотнена во 
всех отделах. Главный панкреатический проток (ГПП) не 
прослеживается. В проекции головки железы определяет-
ся образование неправильной полициклической формы 
(76,6х41,5х53,3 мм) с чёткими ровными контурами, по 
структуре анэхогенное неоднородное с наличием тонких 
перегородок, в изоэхогенной неравномерно выраженной 
капсуле (толщиной до 4,2 мм) (рис. 1) с неровными вну-

Рис. 1. УЗ-изображение кистозной тератомы поджелудочной железы в 
В-режиме (указано стрелками, TUMOR – опухоль)

тренними контурами, часть камер образования имеет 
более однородное содержимое, со стороны, контактиру-
ющей с двенадцатиперстной кишкой отмечается наличие 
студнеобразного содержимого с изоэхогенной равномер-
но выраженной взвесью. Воротная вена прослеживается 
по заднему контуру образования в его верхней трети с 
локальным повышением ЛСК до 0,65 м/с. Собственная 
печёночная артерия также прослеживается по заднему 
контуру образования, практически у его верхнего полюса 
без признаков экстравазальной компрессии. Желудоч-
но-двенадцатиперстная артерия прослеживается по 
латеральному контуру с переходом на передней контур 
образования (без локального повышения ЛСК). Верхняя 
брыжеечная вена и артерия прослеживаются по медиаль-
ному контуру образования с локальным повышением 
ЛСК по вене (до 0,6 м/с). У передне-медиального контура 
образования определяются три венозные коллатерали 
(диаметром до 2,1 мм с ЛСК до 0,14 м/с). При дуплексном 
сканировании образования данных за наличие кровото-
ка в капсуле и перегородках образования не получено. 
Нижняя полая вена проходима, на уровне головки под-
желудочной железы по ней отмечается турбулентный 
кровоток с локальным повышением ЛСК до 0,7 м/с.

Увеличенных регионарных лимфатических узлов 
не выявлено.

Заключение. Образование, располагающееся в про-
екции головки поджелудочной железы, следует диффе-
ренцировать между дермоидной кистой и кистозным 
образованием, исходящим из головки поджелудочной 
железы. Экстравазальная компрессия воротной, верхней 
брыжеечной и нижней полой вены.

Спиральная КТ. В проекции головки поджелудочной 
железы определяется образование (72,0х45,0 мм). Струк-
тура образования неоднородная с перегородками, в зоне, 
прилежащей к 12пк, определяется жировой компонент, 
плотностью – 123 ед (рис. 2). Н. В нижнем полюсе образо-
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вания определяются три мелких кальцината. Образование 
расположено между 12пк и головкой поджелудочной 
железы. Прилежащая часть распластана на образовании 
и имеет чёткие, ровные контуры. A.gastroduodenalis 
прослеживается по передней поверхности образования. 
Задняя панкреатическая артерия проходит по задней 
поверхности образования. При контрастном усилении 
образование не накапливает контрастное вещество.

Оставшаяся часть головки железы не увеличена. 
Структура железы однородна, при контрастном усилении 
равномерно накапливает контрастное вещество с макси-
мальной плотностью в артериальную фазу исследования. 
ГПП не расширен. Парапанкреатическая клетчатка не 
инфильтрирована.

Парааортальные и парапанкреатические лимфати-
ческие узлы не определяются.

Заключение. Образование в проекции головки под-
желудочной железы может являться дермоидной кистой, 
имеющей неорганную локализацию, но нельзя полностью 
исключить, что образование исходит из головки подже-
лудочной железы.

МРТ (рис. 3). В проекции головки поджелудочной 
железы определяется многокамерное образование. В Т1 
В.И. по латеральному контуру образования определялся 
участок повышенного МР-сигнала, имеющего резко 
сниженный МР-сигнал в Т2 В.И. и в STIR последователь-
ности. В центральных участках определяется жировой 
компонент, имеющий повышенный МР-сигнал в Т2 В.И. 
и в STIR и сниженный в Т1 В.И. По передней поверхности 
образования определяются мягкотканные участки раз-
мером 2,0 и 2,3 см, по нижнему краю диаметром 3,0 см, 
имеющие сниженный МР-сигнал в Т1 В.И., умеренно по-
вышенный в Т2 В.И. и яркий в STIR. Между образованием 
и головкой поджелудочной железы в Т2 В.И. прослойки 
жировой клетчатки нет. При контрастном усилении об-

Рис. 2. КТ-изображение кистозной тератомы поджелудочной железы. 
Отсроченная фаза исследования (указано стрелкой)

Рис. 3. МР-изображение кистозной тератомы поджелудочной железы в T2 
В.И. (указано стрелкой)

разование не накапливает контрастный препарат, нако-
пление отмечалось лишь в перегородках в отсроченную 
фазу исследования.

Образование расположено между 12пк и головкой 
поджелудочной железы. Прилежащая часть головки рас-
пластана на образовании, однако имеет чёткие и ровные 
контуры. Структура железы однородна, с равномерным 
МР-сигналом. A. gastroduodenalis проходит по передней 
поверхности образования.

Парааортальные и парапанкреатические лимфати-
ческие узлы не определяются.

При MRCP общий желчный проток прослеживал-
ся по медиальной поверхности образования. Ширина 
правого печёночного протока составляла 8,0 мм, левого 
– 4,0 мм. Общий печёночный проток определялся диа-
метром 17,0 мм, ход его обрывается на уровне головки в 
виде «писчего пера». В просвете протоков конкрементов 
выявлено не было.

Заключение. МР-признаки кистозного образования 
в проекции головки поджелудочной железы могут соот-
ветствовать дермоидной кисте. Отсутствие прослойки 
жировой клетчатки между образованием и головкой 
поджелудочной железы и расположение а. gastroduodenalis 
может свидетельствовать о том, что образование ис-
ходит из головки поджелудочной железы, однако, смещение 
желчного протока медиально не позволяет исключить 
экстраорганное происхождение образования.

Данные лабораторных методов исследования в 
пределах нормальных значений. Уровень онкомаркёров 
CEA и CA 19-9 в крови не повышен.

Пациентке выполнено оперативное вмешательство. 
При ревизии брюшной полости в проекции головки 
поджелудочной железы определялось опухолевидное 
образование с неровными контурами (7,0х8,0 см), мяг-
ко-эластической консистенции, подвижное. Регионарные 
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лимфатические узлы не увеличены. С учётом преимуще-
ственно внепанкреатического расположения кистозного 
образования и отсутствия признаков малигнизации вы-
полнена энуклеация образования в пределах здоровых 
тканей.

Макропрепарат (рис. 4). Опухолевидное образова-
ние, размерами 8,0х8,0х7,0 см. На разрезе образование 
представлено кистами диаметром от 1,5 до 3,5 см. с 
гладкими блестящими стенками, заполненными густым 
тягучим содержимым желтоватого и коричневого цвета 
(напоминающее варёное сгущённое молоко). Стенки кист 
были толщиной до 1,0 см, плотные, с участкам жировой 
ткани.

Гистологическое исследование (рис. 5. а–в) Стенки 
кист на различных участках выстланы многослойным 
плоским неороговевающим эпителием, переходным 
эпителием, а также однослойным цилиндрическим эпите-
лием. Стенки кист представлены соединительной тканью 
с участками гладкомышечной ткани, хрящевой, жировой, 
лимфоидной ткани. Кроме того, в стенке образования 
определялись концевые отделы и выводные протоки 
белково-слизистых желёз, а также участки, имеющие 
строение капиллярной гемангиомы.

Иммуногистохимическое исследование. В выстилке 
кист и в эпителии желёз определялась положительная 
реакция на цитокератины 19 и 8, слабоположительная 
– на цитокератин 7. В строме отмечались участки с экс-
прессией альфа-гладко-мышечного актина, десмина, 
виментина, S-100 белка.

Электронно-микроскопическое исследование. Вы-
явлены производные всех трёх зародышевых листков. 
Производным эктодермы являлись слюнные железы. 
Концевые отделы сложных желёз образованы слоем 
секреторных клеток и плотно окружены миоэпители-
альными клетками. В цитоплазме секреторных клеток 

Рис. 5. Морфологические характеристики тератомы поджелудочной 
железы: а – стенка кисты, выстланная многослойным пло-
ским эпителием (окраска гематоксилином и эозином х200);  
б – слизистые и белковые железы (окраска гематоксилином и  
эозином х200); в – участки хрящевой ткани (окраска гематоксили-
ном и эозином х50)

Б

А

В

Рис. 4. Операционный материал тератомы поджелудочной железы, вид на 
разрезе
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митохондрии с просветлённым матриксом и нарушенной 
ориентацией крист, гранулярная цитоплазматическая 
сеть представлена короткими профилями, секреторные 
гранулы овальной или округлой формы, заполнены 
микрозернистым веществом слабой электронной плот-
ности. В апикальной части клеток отмечается слияние 
секреторных гранул и открытие их в просвет железы. 
Слюнные трубки образованы эпителиальными клетками 
с эдектронноплотной цитоплазмой и имеют различный 
диаметр просвета. Плазматическая мембрана на сво-
бодной апикальной поверхности, в основном, ровная. 
Матрикс клеток гомогенный, умеренно электронноплот-
ный. Производные эндодермы, представлены кистами 
с выстилкой респираторным и кишечным эпителием. 
При этом встречались кисты, в эпителиальной выстилке 
которых беспорядочно чередовались участки хорошо 
дифференцированного зрелого трахео-бронхиального 
эпителия и эпителия кишечного типа. Между клетками 
однослойного цилиндрического мерцательного эпителия 
(трахео-бронхиального) наблюдались нейроэпители-
альные клетки. В апикальной части клеток мерцатель-
ного эпителия находились набухшие с просветлённым 
матриксом митохондрии. Эпителий кишечного типа 
представлен цилиндрическими клетками со щёточной 
каёмкой на свободной поверхности. Апикальная часть 
клеток шире базальной, поэтому клетки располагались 
как бы веерообразно. Ядра призматических клеток, рас-
положенные на одном уровне, создают «линию ядер». 
Выявлены обширные пласты гладкомышечных клеток 
(мезодермальный компонент). Цитоплазма клеток запол-
нена продольно ориентированными микрофиламентами 
и плотными тельцами.

Результаты цитологического, иммуногистохимиче-
ского и электронно-микроскопического исследований 
подтвердили наличие тератомы, так как в образовании 
выявлены производные всех трёх зародышевых листков. 
Морфологическое исследование демонстрирует выра-
женный полиморфизм образования, что обусловливает 
такую вариабельность его составных частей и, как след-
ствие такую неоднородность структуры, выявленную 
при дооперационном лучевом обследовании. Результаты, 
полученные другими авторами, соответствуют нашим 
данным. Так, J.E. Jacobs с соавт. подтверждают тот факт, 
что радиологические признаки кистозной тератомы 
очень вариабельны [21], так как они зависят от тканей, 
развившихся в новообразовании. K.J. Koomalsingh с со-
авт. считают, что постановка правильного доопераци-
онного диагноза этой патологии довольно сомнительна 
[26]. УЗИ и КТ могут быть полезны в диагностике, по 
данным J.M. Fernandez-Cebrian с соавт. Однако, авторы 
считают, что никаких патогномоничных признаков 
для постановки дооперационного диагноза кистозная 
тератома поджелудочной железы нет. Диагноз, по их 
мнению, должен включать дифференциальный ряд изо 
всех других кистозных опухолей поджелудочной железы 
[25]. Bazot с соавт. описывают клиническое наблюдение, 

в котором лучевая картина образования в сочетании с 
преимущественно экзоорганным расположением позво-
лила поставить предоперационный диагноз дермоидной 
кисты, для которой данная локализация более характерна, 
что было подтверждено интраоперационно и морфоло-
гически [32].

Анализ данных литературы показал, что для кистоз-
ной тератомы при УЗИ, КТ и МРТ характерна неправиль-
ная полициклическая форма, чёткие и ровные контуры 
и неоднородная структура с наличием перегородок раз-
личной степени выраженности и плотной неравномерно 
выраженной капсулы. При УЗИ часть камер образования 
может иметь однородное жидкостное содержимое, в 
других может отмечаться наличие студнеобразного со-
держимого с изоэхогенной равномерно выраженной 
взвесью, а также эхоплотные массы. При дуплексном ска-
нировании образования данных за наличие кровотока в 
капсуле и перегородках образования не получено. При КТ 
образования может состоять из жидкости, жира, мягких 
тканей и уплотнения по периферии, а также кальцинатов. 
При контрастном усилении образование не накапливает 
контрастное вещество. МРТ также выявляет неодно-
родность структуры образования, которая представлена 
различными тканями: с повышенным МР-сигналом в Т1 
В.И. и резко сниженным в Т2 В.И. и в STIR последова-
тельности; жировой компонент, имеющий повышенный 
МР-сигнал в Т2 В.И. и в STIR и сниженный в Т1 В.И.; 
а также мягкотканные участки, имеющие сниженный 
МР-сигнал в Т1 В.И. и умеренно повышенный в Т2 В.И. 
и яркий в STIR. При контрастном усилении при МРТ 
образование не накапливает контрастный препарат, на-
копление отмечается лишь в перегородках в отсроченную 
фазу исследования.

Осложнениями кистозных тератом являются раз-
рывы, малигнизация, а также сдавление соседних орга-
нов [44]. Зрелые тератомы при нормальных значениях 
онкомаркёров в сыворотке крови являются показанием 
к хирургическому методу лечения. Операции по поводу 
данных новообразований имеют свои особенности и 
связаны с определёнными техническими трудностями, 
например при локализации в средостении, из-за выра-
женного фиброзно-спаечного процесса с перикардом, 
крупными сосудами средостения, трахеей, пищеводом 
[35]. Ряд авторов считают нецелесообразным удаление 
тератом менее 6 см в диаметре, так как они характеризу-
ются очень медленным ростом (в среднем 1,8 мм в год) 
[45]. В нашем наблюдении при динамическом наблюде-
нии в течение шести лет образование увеличивалось в 
размерах, через три года присоединились жалобы, па-
циентка жаловалась на боли в эпигастральной области с 
иррадиацией в спину, которые были вызваны сдавлением 
образованием окружающих органов, вследствие чего ей 
было показано оперативное удаление опухоли. Прогноз 
при зрелой тератоме после радикального удаления бла-
гоприятный, однако, возможны местные рецидивы при 
нерадикальных вмешательствах. Динамическое ультра-
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звуковое наблюдение за состоянием нашей пациентки 
в течение двух лет после удаления показало отсутствие 
рецидива опухоли.

При тератобластомах лечение необходимо начинать 
с комбинированных режимов химиотерапии, среди ко-
торых универсальными являются схемы, содержащие 
цисплатин, этопозид и блеомицин [46].
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Основным методом профилактики тромботических 
осложнений при реконструктивных сосудистых операциях 
является использование гепарина [1], так как во время опе-
рации происходит активация свертывающей системы кро-
ви, и при отсутствии гепаринизации пациента наблюдается 
высокая частота тромбозов [2, 3]. Нефракционированный 
гепарин (НФГ или стандартный гепарин) используется 
интраоперационно в сосудистой хирургии обычно в пе-
риод пережатия сосудов и при наложении межсосудистых 
анастомозов, а также в послеоперационном периоде для 
предотвращения развития тромбоза шунтов. 

Гепарин был открыт в 1916 году J. McLean – учеником 
известного американского ученого проф. W.Howell [4, 5]. 
Подробно свойства гепарина были описаны в 1918 г. Ho-
well и Holt [6]. Первое применение гепарина в сосудистой 
реконструктивной хирургии с целью профилактики ин-
траоперационных и послеоперационных тромбозов было 
начато в 1940 г. Пионером в этой области был Gordon 
Murray из Торонто. Он показал, что применение гепари-
на может препятствовать тромбообразованию во время 
выполнения операции на сосудах и оказывает хороший 
эффект в отношении развития как артериальных так и 
венозных тромбозов. [7]. 

История открытия низкомолекулярных гепаринов 
(НМГ) относится к 70-ым годам ХХ века. В 1978 г. была 
запатентована новая фракция гепарина, получившая 
название CY 216. Так появился первый гепарин с низким 
молекулярным весом (в среднем 4500 Дальтон вместо 
15000 Дальтон – молекулярного веса стандартного гепа-
рина). В 1985 г. было получено официальное разрешение 
по допуску новой фракции гепарина с низким молекуляр-
ным весом (nadroparine calcium), получившего название 
«Фраксипарин», к применению в качестве лекарственного 
препарата для профилактики тромбообразования. Пер-
вые лабораторные и экспериментальные исследования 
различных молекулярных фракций гепарина показали, 
что применение НМГ с целью профилактики тромбо-
тических осложнений, возможно, будет эффективнее 
и с меньшим риском геморрагических осложнений по 
сравнению с НФГ [8, 9, 10, 11]. 
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Институт хирургии им. А.В. Вишневского 

Использование НМГ к настоящему времени нашло 
широкое распространение при профилактике и лечении 
венозных тромбозов в общей хирургии, ортопедии, при 
лечении инфаркта миокарда и нестабильной стенокар-
дии [12, 13, 14, 15, 16]. Однако в мировой литературе 
имеются единичные публикации о применении НМГ в 
интраоперационном периоде при реконструктивных со-
судистых операциях на артериях с целью профилактики 
развития тромбозов [2, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23]. Авторы 
отмечают не меньшую эффективность НМГ по сравне-
нию с НФГ, а ряд исследований указывает на снижение 
частоты интра- и послеоперационных тромботических 
и геморрагических осложнений при применении НМГ 
при реконструктивных операциях на артериальном 
русле [18, 21, 23]. 

Одно из самых крупных исследований, посвящен-
ных вопросу применения НМГ в интраоперационном 
периоде, было проведено в Швеции с 2000 по 2002 гг. [23]. 
Исследование было открытым, проспективным и рандо-
мизированным, в нем участвовало одновременно 20 хи-
рургических клиник, и было включено 849 пациентов. 

Пациенты получали Эноксапарин в дозе 40 мг (4000 
анти-Xa МЕ) внутривенно или НФГ в дозе 5000 МЕ во 
время оперативного вмешательства в/в в период перед 
пережатием сосудов. НМГ и НФГ также использовали 
для местного промывания сосудов. 

В протокол исследования были включены пациенты 
с критической ишемией нижних конечностей (n=464), 
перемежающейся хромотой (n=201), аневризмами брюш-
ной аорты (n=118), аневризмами других артерий (n=43) и 
другими поражениями артериальных сосудов (n=35). 

Шунтирующие операции на артериальных сосудах 
были выполнены у 684 пациентов, тромбэндартерэкто-
мии у 119, тромбэктомии у 16 и у 110 пациентов были вы-
полнены другие различные варианты реконструктивных 
операций на сосудах. 

Перед операцией определялись параметры коагуло-
граммы (АЧТВ и МНО), а также количество тромбоцитов. 
Лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) измерялся предопе-
рационно и в послеоперационном периоде. 

V.N. Gontarenko, S.V. Sapelkin, M.I. Titova, A.А. Marynich 

PREVENTION OF THROMBOTIC COMPLICATIONS  
IN RECONSTRUCTIVE VASCULAR SURGERY USING  
LOW-MOLECULAR HEPARINS 
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Объем интраоперационной кровопотери в группе 
использования НМГ в дозе 4000 анти-Xa МЕ в среднем 
составил 350 мл, в группе использования НФГ в дозе 5000 
ЕД кровопотеря была выше и в среднем составила 425 мл, 
что статистически было достоверным (Р=0,02). 

Непосредственные результаты реконструктивных 
операций на сосудах были оценены как «удовлетвори-
тельные» в 91% случаев при использовании НМГ и в 
87% в группе применения НФГ. В интраоперационном 
периоде тромбозы были зарегистрированы у 3 пациентов 
в каждой группе. 

Повторные экстренные операции в течение первых 
24 часов послеоперационного периода были предпри-
няты у 62 пациентов с тромбозом реконструированного 
сегмента (n=26) и при возникшем кровотечении (n=36). 
При этом статистически достоверных различий между 
двумя группами не было получено. При наблюдении в 
течение 30 дней послеоперационного периода у 90,8% 
пациентов при использовании НМГ и у 91% при примене-
нии НФГ реконструкции были проходимы на основании 
клинических наблюдений и ультразвуковой диагностики. 
Тромбозы между 2 и 30 днем послеоперационного пери-
ода возникли у 9,2% пациентов в группе использования 
НМГ и у 9,1% пациентов в группе применения НФГ 
(р=0,95). Очевидной гепарин-индуцируемой тромбо-
цитопении при применении НМГ и НФГ в указанных 
дозах не было выявлено у исследуемых групп пациентов. 
Данное исследование показало, что применение НМГ в 
интраоперационном периоде (Эноксапарин в дозе 40 мг) 
также эффективно для профилактики тромботических 
осложнений в реконструктивной сосудистой хирургии 
как и применение НФГ в дозе 5000 ЕД, однако при исполь-
зовании НМГ отмечается уменьшение интраоперацион-
ной кровопотери, что особенно важно при выполнении 
«больших» артериальных реконструкций. 

В другом открытом рандомизированном мульти-
центровом исследовании проведена оценка применения 
НМГ и НФГ в интраоперационном и ближайшем после-
операционном периодах у 201 пациента с дистальными 
реконструкциями, выполненными под наркозом [21, 
24, 25]. Непосредственно перед пережатием артерий 
пациентам внутривенно болюсно вводили либо НМГ 
(эноксапарин 75 анти-Xa МЕ/кг, n = 100) либо НФГ (50 
МЕ/кг, n=101). Интраоперационно аутовенозные транс-
плантаты и синтетические протезы промывались рас-
твором с эноксапарином, содержащим 25000 анти-Xa 
МЕ либо НФГ (25000 МЕ) в 250 мл физиологического 
раствора. Последующее лечение состояло из подкожного 
введения эноксапарина 75 анти-Xa МЕ/кг или НФГ 150 
МЕ/кг через 8 часов после внутривенного болюсного 
введения гепарина во время операции, затем НМГ и 
НФГ вводили пациентам подкожно каждые 12 часов в 
течение 10 дней послеоперационного периода. Прохо-
димость шунта контролировалась в течение 10±2 дней 
клинически и/или по данным ангиографии. Анализ по-
казал, что тромбоз шунтов произошел у 30 пациентов 

из 199 наблюдений, а именно в 8 (8%) случаях в группе 
при использовании эноксапарина и в 22 (22%) случаях в 
группе применения НФГ по вышеуказанной схеме. Среди 
131 пациента, которым проводилась ангиография до 12 
дня послеоперационного периода, у 12 (9,1%) развился 
тромбоз шунта – из них у 4-х (6%) в группе с применением 
эноксапарина и у 8 (12,5%) в группе с использованием 
НФГ. Геморрагические осложнения были отмечены у 12 
пациентов в каждой группе исследования. 

В проспективном исследовании при протезировании 
брюшного отдела аорты по поводу аневризматического 
ее поражения и окклюзии аорто-подвздошного сегмента 
анализировался антикоагулянтный эффект применения 
Дальтепарина в дозировке 10000 анти-Xa МЕ в зависимо-
сти от способов и времени введения препарата в период 
оперативного вмешательства [20]. В данное исследование 
было включено 16 пациентов (12 мужчин и 4 женщины), 
средний возраст которых составил 69,5 лет (47–81). НМГ 
применялся в 3-х вариантах: первый вариант – Дальте-
парин вводился в/в за 2 мин. до этапа пережатия аорты; 
второй вариант – интрааортально сразу перед пережати-
ем аорты; третий вариант – интраортально сразу после 
пережатия аорты. 

У одного пациента образовалась послеоперационная 
гематома, потребовавшая в последующем оперативного 
лечения. У одного пациента в течение 12 часов после 
операции развилась острая ишемия обеих нижних ко-
нечностей. Данный пациент был оперирован по поводу 
аневризмы инфраренального отдела аорты. На экстрен-
ной операции были обнаружены атероматозные массы 
без образования тромбов, выполнена эмболэктомия. 
Значимой разницы между исследуемыми группами в 
интраоперационной кровопотере не было обнаружено.

Другое проспективное исследование было на-
правлено на изучение фармакокинетики НМГ и НФГ 
при интраоперационном применении препаратов у 
пациентов, которым было выполнено аорто-бедренное 
бифуркационное шунтирование (АББШ) [19]. Пациентов 
распределили на 2 группы: 1) группа с использованием 
НМГ (Дальтепарин 90 анти-Xa МЕ/кг); 2) группа паци-
ентов, которым применялся НФГ (80 МЕ/кг). Гепарин 
вводился внутривенно болюсно за 3 мин. до пережатия 
аорты. Активность гепарина измеряли перед введением 
гепарина, через 5, 20, 35, 50, 65, 80, 95 и 110 минут после 
внутривенного введения. Уровень анти-Xa активности в 
группе применения НМГ был менее изменчивым за время 
наблюдения и сохранялся более длительное время. Было 
отмечено, что анти-Xa активность НМГ невозможно 
полностью нейтрализовать протамин сульфатом. Уровень 
интраоперационной кровопотери был сопоставим между 
двумя группами. 

Melissary et al. (1989 г.) обследовали 18 пациентов, 
которым по поводу окклюзирующего поражения аорто-
подвздошного сегмента было проведено аорто-бедренное 
бифуркационное шунтирование (АББШ). Пациенты были 
распределены также на 2 группы: 9 пациентам вводили 



104 Вестник Национального медико-хирургического Центра им. Н.И. Пирогова 2008, т. 3, № 2

Гонтаренко В.Н., Сапелкин С.В., Титова М.И., Марынич А.А.
ПРОФИЛАКТИКА ТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ В РЕКОНСТРУКТИВНОЙ 
СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫХ ГЕПАРИНОВ

НМГ (Надропарин) в дозе 10000 анти-Xa МЕ, остальным 
9 пациентам – НФГ в дозе 10000 анти-Xa МЕ (анти-Xa 
активность стандартного гепарина была определена за-
ранее). Гепарин вводился интраоперационно в период 
пережатия сосудов в дистальный отдел аорты. Перед 
выполнением кожного разреза, через 7 и 30 минут после 
введения гепарина, после имплантации протеза (около 1 
часа после инъекции гепарина), а также после окончания 
операции (около 1½ часа после введения препарата) у 
пациентов исследовался уровень АЧТВ, анти-Xa актив-
ности, протеина С и степень агрегации тромбоцитов. 
Продолжительность операций практически не отлича-
лась в обеих группах. Значение АЧТВ в группе пациентов, 
которым вводили НМГ, через 7 минут после введения 
препарата удлинялось на 34 с, к 30 минуте незначительно 
снижалось, к моменту завершения имплантации проте-
за превышало исходные показатели на 17,4 с, а к концу 
операции на 12,5 с, соответственно. В группе пациентов, 
которым вводили НФГ, значение АЧТВ через 7 минут 
после введения препарата удлинилось на 46 с, к моменту 
окончания имплантации протеза превышало исходные 
показатели на 6,5 с, а к концу операции на 5 с. В группе 
применения НМГ анти-Xa активность была значительно 
выше чем в группе с использованием НФГ, и сохранялась 
более длительный промежуток времени. Уровень проте-
ина С во время операции через 30 мин. после введения 
НМГ снижался на 11,3%, а в группе применения НФГ на 
29%. Агрегационную способность тромбоцитов в группе 
использования НМГ к 30 минуте интраоперационного 
введения угнеталась на 54%, а в группе применения НФГ 
через тот же промежуток времени на 22,6%. Результаты 
данного исследования показали, что применение НМГ 
(Надропарина) в интраоперационном периоде с целью 
профилактики тромботических осложнений при аор-
то-бедренных реконструкциях более эффективно по 
сравнению с НФГ. При применении НМГ происходит 
более плавное и длительное удлинение АЧТВ, в меньшей 
степени снижается уровень протеина С, более чем в два 
раза по сравнению с НФГ угнетается агрегационная 
активность тромбоцитов, что особенно важно при об-
разовании артериальных (белых) тромбов. 

Исследование, проведенное Gottlieb A. et al. (1996 г.), 
было направлено на изучение эффективности интраопе-
рационного применения Эноксапарина при выполнении 
каротидной эндартерэктомии у пожилых пациентов, 
которые в анамнезе перенесли множество сосудистых 
реконструкций и длительное время до этого получали 
НФГ, на фоне приема которого у них отмечалось разви-
тие аутоиммунной тромбоцитопении, подтвержденной 
иммунологическими тестами. Следует отметить, что 
данные тесты, проведенные с НМГ, во всех случаях по-
казали иммунологическую совместимость препарата. 
Эноксапарин у данных пациентов вводился внутривенно 
за 5 мин. до пережатия сонных артерий в дозировке от 
0,8 до 1,4 мг/кг, у всех пациентов не было отмечено ге-
моррагических и тромботических осложнений. Данное 

исследование показывает, что НМГ могут применяться 
в интраоперационном периоде у пациентов при каротид-
ной хирургии, и применение НМГ с целью профилактики 
интраоперационных тромботических осложнений пока-
зано при аутоиммунной тромбоцитопении в анамнезе, 
вызванной приемом НФГ. 

Из отечественных работ следует отметить исследо-
вание, проведенное на базе НЦ ССХ им. А.Н. Бакулева 
РАМН [17]. Была проведена оценка системы гемостаза 
в периоперационном периоде у пациентов с окклюзи-
рующими и аневризматическими поражениями аорты 
и ее ветвей, а также определена целесообразность ис-
пользования НМГ (Надропарина) для профилактики 
тромбогеморрагических осложнений. 

230 пациентов оперированы по поводу окклюзи-
рующих поражений аорты и ее ветвей и 70 пациентов 
по поводу аневризматического поражения брюшного 
отдела аорты. Для оценки различных методов анти-
коагуляционной терапии во время операции из общей 
группы было обследовано 68 пациентов. Первую группу 
составили 33 пациента, которым во время операции 
за 5 минут перед пережатием магистральных артерий 
внутривенно вводили НФГ в дозе 5000 МЕ, далее НФГ 
вводился подкожно в течение первых двух суток после-
операционного периода в дозе 2500–5000 МЕ каждые 6–4 
часа, в зависимости от показателей системы гемостаза. 
В группу применения НФГ были включены пациенты с 
различными вариантами поражения аорты и ее ветвей: 7 
пациентов с поражением брахиоцефальных артерий, 3 с 
окклюзией брюшного отдела аорты, 9 с окклюзирующим 
поражением аорто-подвздошно-бедренного сегмента, 7 
пациентов с поражением артерий дистального русла ниж-
них конечностей и 8 пациентов с аневризмами брюшного 
отдела аорты. Вторую группу составили 35 пациентов, 
которым за 5 минут до пережатия магистральных артерий 
вводили НМГ (надропарин) в дозе 2850 анти-Xa МЕ (при 
массе тела 75–90 кг) или 5700 анти-Xa МЕ (при массе тела 
свыше 90 кг). В послеоперационном периоде продолжали 
введение НМГ по 2850–5700 анти-Xa МЕ (0,3–0,6 мл) каж-
дые 12 часов подкожно в течение 5–7 дней. Группа при-
менения НМГ была разделена на 2 подгруппы: в первом 
случае препарат вводился внутривенно (17 пациентов), 
во втором случае НМГ вводился внутриартериально (18 
пациентов). В группу применения НМГ были включены 
пациенты со следующими вариантами поражения аорты 
и ее ветвей: 3 пациента с окклюзией брюшной аорты, 9 
с поражением аорто-подвздошно-бедренного сегмента, 
10 с поражением артерий дистального русла нижних 
конечностей, 8 пациентов с поражением брахиоцефаль-
ных артерий и 5 пациентов с аневризмами брюшного 
отдела аорты. Анализ материала показал, что наиболее 
выраженные изменения в системе гемостаза имеются у 
пациентов с атеросклеротическим поражением бедрен-
но-подколенного сегмента, и данная группа пациентов 
наиболее опасна в отношении развития интра- и по-
слеоперационных тромботических осложнений. При ис-
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пользовании НМГ не происходило потребления факторов 
противосвертывающей системы в отличие от ситуации с 
применением НФГ. Применение НМГ обеспечивало на-
дежный адекватный антикоагулянтный эффект. Следует 
отметить, что внутриартериальный способ введения 
НМГ привел к более плавному удлинению АСТ-теста, чем 
внутривенный способ введения. Данное обстоятельство 
может способствовать снижению риска возникновения 
геморрагических осложнений во время операции. Однако 
для обоснования данного предположения необходимы 
дополнительные исследования. 

Авторы пришли к выводам, что применение НМГ 
(Надропарин в дозе 0,3–0,6 мл) возможно при окклю-
зирующих поражениях аорты и ее ветвей. Применение 
НМГ целесообразно для профилактики тромбозов в 
интра- и ближайшем послеоперационном периодах у 
пациентов с поражением артерий дистального русла ниж-
них конечностей, как у наиболее тромбоопасной группы 
больных. Учитывая отсутствие потребления факторов 
противосвертывающей системы при применении НМГ, 
более длительный период действия в организме человека, 
использование препаратов данной группы наиболее пато-
генетически оправдано с целью профилактики интра- и 
послеоперационных тромбозов в группе пациентов с ате-
росклеротическим поражением бедренно-подколенного 
и особенно подколенно-берцового сегментов. 
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Хзанян Н.Ш. 
ЦЕНТРАЛИЗАЦИЯ ПРАВОВОГО РЕГУЛИРОВАНИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МЕДИЦИНСКИХ УЧРЕЖДЕНИЙ

До настоящего времени недостатками правово-
го регулирования здравоохранения являются наличие 
устаревших законодательных норм, а также отсутствие 
основополагающих законов, направленных на закрепле-
ние современного развития здравоохранения в России. 
Для модернизации здравоохранения, необходимы совер-
шенствование и централизация законодательной базы в 
сфере охраны здоровья граждан. 

Усиление централизации правового регулирова-
ния в сфере охраны здоровья граждан, в частности, 
централизация правового регулирования деятельности 
медицинских учреждений, обеспечит единое применение 
всех нормативных документов, улучшится контроль за 
работой медицинских учреждений на местах. 

Централизация правового регулирования деятель-
ности медицинских учреждений позволяет восстано-
вить вертикаль управления системой здравоохранения, 
централизовать финансовые и материальные ресурсы в 
едином руководстве для их рационального использова-
ния, осуществлять единую политику здравоохранения во 
всех структурных подразделениях и филиалах медицин-
ских учреждений, осуществлять выравнивание условий 
деятельности и возможностей структуры здравоохране-
ния на всей территории страны, а также осуществление 
единого анализа ситуации в здравоохранении и при-
ближение квалифицированной и специализированной 
медицинской помощи населению.

Следует отметить, что централизация правового ре-
гулирования деятельности учреждений здравоохранения 
создает более благоприятные условия для проведения 
единой политики оказания соответствующих видов 
медицинской помощи, оптимизации использования в 
масштабах регионов ресурсного потенциала учреждений 
здравоохранения (коечного фонда, медицинского обо-
рудования, кадров).

Главной задачей медицинских учреждений является 
обеспечение конституционного права граждан на охрану 
здоровья и медицинскую помощь, которая выражается 
в оказании своевременной, доступной, высококачествен-
ной медицинской помощи.

ЦЕНТРАЛИЗАЦИЯ ПРАВОВОГО РЕГУЛИРОВАНИЯ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МЕДИЦИНСКИХ УЧРЕЖДЕНИЙ

Хзанян Н.Ш.
Национальный медико-хирургический Центр имени Н.И. Пирогова

Важным элементом правового регулирования 
деятельности медицинского учреждения являются его 
функции и правовые нормы, их закрепляющие. Смысл 
определения функций сводится к тому, чтобы в норма-
тивном порядке закрепить то, что должны выполнять 
администрация и коллектив медицинского учреждения 
для достижения поставленных целей и задач. 

При этом права и обязанности медицинского учреж-
дения закреплены в нормах права, которые рассредото-
чены по многочисленным нормативным актам. Однако 
эти акты не содержат норм, которые бы комплексно 
определяли весь объем прав и обязанностей медицинских 
учреждений.

Права, принадлежащие медицинскому учреждению, 
реализуются главным образом его администрацией. Пра-
ва медицинского учреждения по субъектам осуществля-
ются в основном в отношении: граждан, вышестоящих 
органов и организаций здравоохранения; подчиненных 
медицинских структур.

Таким образом, необходима централизация нор-
моустановительной деятельности медицинских учреж-
дений – обеспечивающая правовое разрешение таких 
вопросов, как место и роль медицинского учреждения в 
системе здравоохранения, принципы деятельности, цели 
и основные задачи медицинского учреждения, организа-
ционно-правовые принципы управления медицинским 
учреждением, порядок его внутренней организации, 
права и обязанности медицинского учреждения. 

Централизация правового регулирования деятель-
ности медицинских учреждений – это регулирование, 
которое осуществляется из единого центра в масштабах 
всей страны. Такое регулирование должно осущест-
вляться центральным органом государственной власти 
с помощью нормативных правовых актов. Основным 
достоинством данного вида правового регулирования 
является то, что оно вносит единообразие в регулиро-
вание деятельности медицинских учреждений на всей 
территории страны и позволяет с минимальными для 
государства затратами добиться в обществе того прядка, 
к которому государство стремится.

N.Sh. Khzanyan 

CENTRALIZATION OF JURISTIC MANAGEMENT  
OF THE ACTIVITIES OF HEALTH CENTRES
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Линчак Р.М., Свешников А.В.
АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИЕЙ, 

ЛЕЧЕННОЙ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 

1. ДОГОСПИТАЛЬНЫЙ ПЕРИОД:
– прием варфарина с достижением целевого МНО 

(2,0–3,0) в течение 2–3 недель до операции;
– отмена антиаритмических препаратов (ААП) за 

четыре периода полувыведения препарата из организма 
(см. приложение 1). При наличии гемодинамически зна-
чимых и частых приступов ААП можно не отменять.

2. ГОСПИТАЛЬНЫЙ ПЕРИОД:

2.1. Подготовка к операции:
– компьютерная томография предсердий с контра-

стированием; 
– чреспищеводная ЭхоКГ за 1–2 дня до операции;

– отмена варфарина за 2–3 дня до операции;
– ввести в терапию низкомолекулярные гепарины 

(НМГ) за 2–3 дня по схеме (см. приложение 2).

2.2. Накануне операции:
– отменить НМГ за 8–12 часов до РЧА.

2.3. Оперативное вмешательство:
– болюс раствора гепарина в дозе 100 Ед/кг, далее 

- программируемая инфузия раствора гепарина в дози-
ровке 15 Ед/кг/час (прекратить инфузию при удалении 
эндокардиальных электродов);

– перевод в ПИТ или кардиореанимационное отде-
ление для динамического наблюдения на 6–12 часов;

– через 6 часов после окончания РЧА восстановить 
введение НМГ по схеме (см. приложение 2).

2.4. Сутки, следующие после операции:
– восстановить прием варфарина и ААП.

АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИЕЙ, 
ЛЕЧЕННОЙ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ (методическое письмо)

Линчак Р.М., Свешников А.В.
Национального медико-хирургического Центра им. Н.И. Пирогова

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ:
ААП  – антиаритмические препараты
МНО  – международное нормализованное отношение
НМГ  – низкомолекулярные гепарины 
ПИТ  – палата интенсивной терапии 
РЧА  – радиочастотная аблация 
ЧКВ  – чрескожное коронарное вмешательство
ЭхоКГ  – эхокардиография

ПРИ ВЫЯВЛЕНИИ ТРОМБОВ И/ИЛИ ВЫРАЖЕННОГО 
ЭФФЕКТА СПОНТАННОГО КОНТРАСТИРОВАНИЯ

 
О Т М Е Н И Т Ь  О П Е Р А Ц И Ю ! ! !

NB!

2. ВЫПИСКА (рекомендации):
– пациент оперирован по поводу пароксизмальной 

или редкой персистирующей формы фибрилляции 
предсердий (пароксизмы <1 раза в месяц и/или размер 
левого предсердия <5,5 см) – прием варфарина (целевой 
уровень МНО 2,0–3,0) и ААП (предпочтительна комбина-
ция соталола с ААП IC класса при отсутствии противо-
показаний) в течение 3 месяцев;

– пациент оперирован по поводу хронической или 
частой пароксизмальной/персистирующей формы фи-
брилляции предсердий (приступы >1 раза в месяц и/или 
размер левого предсердия >5,5 см) – прием варфарина 
(целевой уровень МНО 2,0–3,0) и ААП (предпочтительна 
комбинация кордарона с ААП IC класса при отсутствии 
противопоказаний) в течение 6 месяцев.

Приложение 1. Схема отмены наиболее часто 
использующихся антиаритмических препаратов

ПРИЛОЖЕНИЯ

ПРЕПАРАТ Период полувыведения из организма
Время отмены 
препарата до операции

Амиодарон 20 суток за 80 суток 

Соталол 18 часов за 2 суток

Аллапинин 1–1,2 часа за сутки

Этацизин 2,5 часа за сутки

Ритмонорм 2,8–11 часов за 2 суток

Приложение 2. Схема применения низкомолекулярных 
гепаринов
ПРЕПАРАТ Рекомендуемая схема применения

ЭНОКСАПАРИН
(Клексан) 1 мг/кг п/к каждые 12 ч (2 раза/сут) или 1,5 мг/кг 1 раз/сут

НАДРОПАРИН
(Фраксипарин) 0,1 мл/10 кг массы тела каждые 12 ч (2 раза/сут)

ДЕЛЬТАПАРИН
(Фрагмин) 100 МЕ/кг п/к каждые 12 ч (2 раза/сут) или 200 МЕ/кг 1 раз/сут

R.M. Linchak, A.V. Sveshnikov 

MANAGEMENT ALGORITHM FOR PATIENTS WITH ATRIAL 
FIBRILLATION TREATED WITH RADIO-FREQUENCY ATRIAL 
ABLATION (Guidelines Letter) 
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

1. ВВЕДЕНИЕ

1.1. Цель и статус рекомендаций
Представленные рекомендации объединяют мнения 

членов согласительной комиссии по ключевым и наиболее 
спорным проблемам диагностики и лечения дифферен-
цированного рака щитовидной железы (РЩЖ), которые 
сложились в отечественной клинической практике. Со-
гласительная комиссия является инициативной группой 
специалистов, работающих в разных лечебных и науч-
но-исследовательских учреждениях. Этот документ не 
является официальным, утвержденным теми или иными 
структурами системы здравоохранения, представленные 
в нем положения носят рекомендательный характер. Он 
создан в ходе многочисленных дискуссий, проходивших 
на заседаниях и в переписке между членами согласитель-
ной комиссии в процессе подготовки итогового текста по 
электронной почте.

Основными предпосылками к созданию этого до-
кумента явились: 

– отсутствие единых подходов к диагностике и лече-
нию больных дифференцированным РЩЖ;

– необходимость адаптации ряда международных 
клинических рекомендаций, вышедших в последние 
годы, положения которых существенно отличаются от 
клинической практики, сложившейся в РФ; 

– необходимость мультидисциплинарного подхода 
к диагностике и лечению пациентов с дифференци-
рованным РЩЖ, что нашло отражение в составе со-
гласительной комиссии (онкологи, хирурги, радиологи, 
эндокринологи, патоморфологи). 

Мнение отдельных членов согласительной комис-
сии может отличаться от высказанного ниже: при рас-
хождении во мнениях формулировали рекомендации, 
отражающие точку зрения подавляющего большинства 
членов комиссии (90%).

1.2. Ограничения рекомендаций
Представленный документ не претендует на система-

тическое изложение всех аспектов диагностики и лечения 

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Национальные клинические рекомендации, принятые на XI 
Российском онкологическом конгрессе и IV Всероссийском 
тиреоидологическом конгрессе, 2007 г.

дифференцированного РЩЖ, не призван заменить ру-
ководства и учебные пособия по этому вопросу и носит 
рекомендательный характер. Рекомендации отражают 
мнение согласительной комиссии лишь по наиболее 
спорным вопросам. В клинической практике могут воз-
никать ситуации, выходящие за рамки представленных 
рекомендаций, поэтому окончательное решение о тактике 
ведения каждого больного должен принимать лечащий 
врач, на котором лежит ответственность за его лечение.

2. ДИАГНОСТИКА

2.1. Первичная диагностика
Диагностика РЩЖ подразумевает комплекс методов 

физикального и инструментального обследования. По-
давляющее большинство наблюдений РЩЖ выявляют 
при обследовании пациентов по поводу узлового эути-
реоидного зоба. Несмотря на высокую разрешающую 
способность УЗИ не следует использовать в качестве 
метода скрининга для выявления РЩЖ (за исключением 
отдельных групп больных, см. ниже) в связи с низкой 
эффективностью как с клинической, так и с финансовой 
позиций: метод выявляет большое число случаев узлового 
коллоидного зоба, который, как правило, не имеет клини-
ческого значения и не требует какого-либо лечения.

2.2. УЗИ щитовидной железы
Показания к применению:
1. пальпируемый узел и/или увеличение щитовидной 

железы (ЩЖ);
2. семейный анамнез РЩЖ;
3. синдром множественных эндокринных неоплазий 

2-го типа (МЭН 2);
4. облучение головы и шеи в анамнезе;
5. увеличение лимфатических узлов шеи;
6. такие симптомы, как дисфония, дисфагия, боль 

в шее, постоянный кашель, в отсутствие заболеваний 
верхних дыхательных путей и верхних отделов пищева-
рительного тракта.

DIAGNOSIS AND TREATMENT  
OF DIFFERENTIATED THYROID CANCER

National Clinical Recommendations adopted at the XI Russian Oncology 
Congress and the IV All-Russian Thyroidology Congress, 2007.
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2.3. Пункция щитовидной железы
Пункция ЩЖ с последующим цитологическим ис-

следованием полученного материала является основным 
методом морфологической диагностики при узловом 
зобе. Показания для пункции ЩЖ: 

1. пальпируемые узловые образования ЩЖ разме-
ром 1 см и более;

2. узловые образования ЩЖ размером 1 см и более, 
случайно выявленные при УЗИ;

3. пальпируемые или случайно выявленные при УЗИ 
образования ЩЖ размером менее 1 см при наличии уль-
тразвуковых признаков, характерных для РЩЖ;

4. все образования ЩЖ при наличии анамнестиче-
ских, клинических или лабораторных данных, с высокой 
вероятностью указывающих на РЩЖ.

2.4. Сцинтиграфия щитовидной железы с изотопами йода
Сцинтиграфия ЩЖ и всего тела с изотопами йода 

(131I, 123I) является методом топической и радиологи-
ческой диагностики метастазов дифференцированного 
РЩЖ, а также методом выявления остаточной ткани ЩЖ 
после тиреоидэктомии. 

2.5. Другие методы
В рамках обследования пациентов с узловым зобом 

и РЩЖ обязательно оценивают функцию ЩЖ (опреде-
ление уровня ТТГ). Другие методы (рентгенография, КТ, 
МРТ, ПЭТ) применяют для уточнения местного распро-
странения опухоли и топической диагностики метастазов 
по индивидуальным показаниям. 

3. ЛЕЧЕНИЕ

Лечение и наблюдение пациентов с дифферен-
цированным РЩЖ должны проводиться в специали-
зированных медицинских учреждениях, обладающих 
полноценным арсеналом средств диагностики и опытом 
лечения дифференцированного РЩЖ (онкологические 
стационары и отделения, отделения хирургии эндокрин-
ных органов).

3.1. Хирургическое лечение 

3.1.1. Объем хирургического вмешательства 
Стандартной операцией при дифференцированном 

РЩЖ является экстрафасциальная тиреоидэктомия. 
Вмешательство такого объема снижает риск летально-
го исхода и персистенции заболевания и сопряжено с 
минимальным риском осложнений при выполнении 
опытным хирургом. 

Экстрафасциальная гемитиреоидэктомия может 
быть выполнена при солитарной опухоли ЩЖ раз-
мером не более 2 см (Т1) в отсутствие достоверных 
до- и интраоперационных данных о поражении ре-
гионарных лимфатических узлов и отдаленных ме-
тастазов. Пациент, которому предлагают выполнить 

экстрафасциальную гемитиреоидэктомию, должен 
быть предупрежден о том, что оставшаяся доля ЩЖ 
будет препятствием для проведения послеоперацион-
ной терапии радиоактивным йодом и последующего 
наблюдения с использованием самого высокочувстви-
тельного маркера персистенции заболевания — тире-
оглобулина (ТГ).

3.1.2. Хирургическое вмешательство на лимфатических 
узлах шеи

Удаление лимфатических узлов центральной зоны 
(VI уровень) показано, если по данным дооперационное 
обследования есть подозрение на наличие метастазов 
в этой зоне или они выявлены интраоперационно. 
Преимущества профилактического удаления этих лим-
фатических узлов спорны. Пока нет убедительных до-
казательств того, что эта процедура достоверно снижает 
риск летального исхода и персистенции РЩЖ. Тем не 
менее удаление лимфатических узлов центральной зоны 
позволяет четко определить распространение процесса 
и исключает необходимость манипуляций на этой зоне 
во время повторных вмешательств по поводу метаста-
тического поражения лимфатических узлов, которые с 
высокой вероятностью сопряжены с интра- и послеопе-
рационными осложнениями.

Учитывая высокую частоту метастатического по-
ражения не измененных по данным дооперационного 
обследования лимфатических узлов центральной зоны 
(25–30%), подавляющее большинство экспертов согла-
сительной комиссии рекомендуют их профилактическое 
удаление, дополняющее вмешательство на ЩЖ. 

Вмешательство на лимфатических коллекторах II–V 
уровней шеи выполняют, если доказано их метастатиче-
ское поражение.

3.2. Определение стадии заболевания после операции
Определение стадии заболевания после операции 

необходимо для оценки индивидуального прогноза и 
выбора протокола дальнейшего ведения пациента.

1. Группа низкого риска – пациенты с солитарной 
опухолью Т1N0M0 (размером менее 2 см, без признаков 
экстратиреоидного распространения). 

2. Группа промежуточного риска – пациенты с опу-
холью Т2N0M0 или первично-множественным РЩЖ 
T1N0M0. 

3. Группа высокого риска – пациенты с любой опу-
холью Т3, Т4, N1 или М1, персистенцией РЩЖ, а также 
пациенты после паллиативных операций. 

3.3. Терапия радиоактивным йодом 
Удаление остаточной ткани ЩЖ с помощью 131I об-

легчает раннее выявление прогрессирования заболевания 
при исследовании сывороточного ТГ и сцинтиграфии 
всего тела с изотопами йода в дальнейшем. Терапия 131I по-
зволяет уничтожить микроскопические остатки опухоли, 
оказывает положительное влияние на прогноз.
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Применение высоких активностей 131I позволяет на 
2–5-е сутки после введения выполнять сцинтиграфию всего 
тела и выявить ранее не диагностированные метастазы. 

Показания для проведения терапии 131I определяются 
послеоперационной стадией заболевания.

1. Группа низкого риска. Послеоперационная тера-
пия 131I не показана. Снижения частоты рецидивов и риска 
летального исхода не выявлено. 

2. Группа промежуточного риска. Показания определя-
ются индивидуально. Однозначного мнения о том, должна 
ли терапия 131I применяться у всех пациентов или только у 
тех, у которых есть сомнения в полном хирургическом уда-
лении ЩЖ, нет. Нет однозначного мнения и об оптималь-
ных лечебных дозах 131I и о методе стимуляции его захвата 
(эндогенном или с помощью рекомбинантного ТТГ).

3. Группа высокого риска. Послеоперационная 
терапия 131I показана всем больным, т. к. достоверно 
уменьшает вероятность прогрессирования заболевания 
и увеличивает выживаемость. 

3.4. Супрессивная терапия препаратами 
тиреоидных гормонов 

Супрессивная терапия препаратами тиреоидных 
гормонов направлена на коррекцию послеоперационного 
гипотиреоза и подавление ТТГ-зависимого роста оста-
точных опухолевых клеток. Препаратом выбора является 
левотироксин (L-T4). Применение лиотиронина (L-T3) 
ограничено отдельными случаями и короткими курсами 
подготовки больного к сцинтиграфии с 131I. Большинству 
пациентов показано подавление уровня ТТГ: целевое 
значение ≤ 0,1 мЕд/л.

Назначение L-T4 в виде заместительной терапии 
(целевое значение ТТГ 0,5–1 мЕд/л) ограничивается сле-
дующими ситуациями: 

– группа низкого и промежуточного риска при под-
твержденной стойкой ремиссии заболевания (клиниче-
ском излечении);

– пожилые пациенты и пациенты с сопутствующей 
кардиологической патологией даже при наличии при-
знаков персистенции заболевания;

– группа высокого риска при подтвержденной стой-
кой ремиссии заболевания после 3–5 лет супрессивной 
терапии. 

4. ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ

Наблюдение следует проводить в течение всей жизни 
пациента в специализированном медицинском учреж-
дении. Обязательной является постановка больного на 
онкологический учет.

4.1. Определение тиреоглобулина и антител  
к тиреоглобулину

Основным методом динамического наблюдения 
является определение ТГ – специфического высоко-

чувствительного маркера клеток ЩЖ, а также клеток 
папиллярного и фолликулярного РЩЖ. Его определение 
должно осуществляться с помощью чувствительного 
иммунометрического анализа (функциональная чув-
ствительность не менее 1,0 нг/мл).

После первичного лечения ТГ может обнаружи-
ваться в крови пациентов в течение нескольких месяцев, 
поэтому его определение целесообразно выполнять не 
ранее чем через 3 мес после операции. Любой определя-
емый уровень ТГ является показанием к дальнейшему 
обследованию.

Присутствие в крови антител к тиреоглобулину 
(АТ-ТГ) может стать причиной ложноотрицательного 
результата исследования ТГ. Уровень АТ-ТГ может сни-
жаться или переставать определяться у пациентов после 
тиреоидэктомии с полной ремиссией заболевания в те-
чение 2–3 лет. Появление циркулирующих АТ-ТГ после 
проведенного радикального лечения можно рассматри-
вать как показатель персистенции опухоли.

О стойкой ремиссии (клиническом излечении) го-
ворят при неопределяемых уровнях ТГ и АТ-ТГ на фоне 
стимуляции уровня ТТГ у пациентов из группы низкого 
и промежуточного риска. Больных из группы высокого 
риска с неопределяемыми стимулированными уровнями 
ТГ и АТ-ТГ в течение 3–5 лет следует переквалифициро-
вать в группу низкого риска. 

4.2. Сцинтиграфия всего тела с 131I, 123I
Это исследование показано больным с определяе-

мым уровнем ТГ на фоне стимуляции уровня ТТГ. Кроме 
того, это исследование проводят на 2–5-е сутки после 
введения лечебной дозы 131I.

4.3. Дистанционная лучевая терапия
Дистанционную лучевую терапию в комплексном 

лечении дифференцированного РЩЖ следует прово-
дить по строгим показаниям. Дистанционную лучевую 
терапию применяют, только если опухолевая ткань или 
метастазы РЩЖ не накапливают 131I:

– у пациентов с остаточной опухолью (паллиативное 
вмешательство на ЩЖ с удалением основного массива 
опухоли);

– при местнораспространенных опухолях, когда 
имела место опухолевая инвазия соседних органов и 
тканей;

– у пациентов с нерезектабельными отдаленными 
метастазами (в костях или головном мозге).

Однозначного мнения о целесообразности примене-
ния дистанционной лучевой терапии при дифференци-
рованном РЩЖ на сегодняшний день нет. Большинство 
экспертов согласительной комиссии склоняются к значи-
тельному ограничению ее применения. 

4.4. Другие методы
КТ, МРТ, ПЭТ и сцинтиграфию костей проводят 

только по показаниям. Эти исследования не являются 
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обязательным компонентом обследования больных 
дифференцированным РЩЖ.

Согласительная комиссия
 А.Ю. Абросимов1, А.Н. Барсуков2, А.С. Барчук3, Д.Г. Бельцевич1, 

Л.М. Берштейн3, В.О. Бондаренко4, В.Ж. Бржезовский5, А.Н. Бубнов6, 
Р.И. Вагнер3, В.Э. Ванушко1, П.С. Ветшев7, И.В. Вихлянов8, И.И. Дедов1, 
Т.И. Дэпюи4, П.И. Гарбузов9, Г.А. Гинзбург10, Е.Н. Гринева11, 
Б.Я. Дроздовский9, В.А. Животов7, Т.И. Зайцева5, А.А. Знаменский7, 
А.А. Ильин9, Л.И. Ипполитов12, А.В. Карпенко13, А.Л. Ключихин14, 
Л.Г. Кожанов15, Т.Т. Кондратьева5, М.А. Кропотов5, Н.С. Кузнецов1, 
Е.В. Левченко3, Н.В. Мазурина1, Е.Г. Матякин5, Г.А. Мельниченко1, 
А.Е. Михнин3, В.О. Ольшанский16, А.И. Павловская5, В.С. Паршин9, 
А.И. Пачес5, И.Ю. Пеганов17, В.И. Письменный18, Н.М. Платонова1, 
В.Г. Поляков5, В.А. Привалов19, С.В. Рачинский20, И.В. Решетов16, 
А.А. Родичев9, А.Ф. Романчишен21, П.О. Румянцев9, М.А. Сдвижков15, 
П.В. Светицкий22, И.В. Слепцов6, В.Н. Сморщок1, С. Субраманиан5, 
Е.А. Трошина1, В.В. Фадеев1, М.Р. Финкельштерн15, С.С. Харнас12, 
А.Ф. Цыб9, К.Е. Чилингариди12, Е.Ц. Чойнозов23, Р.В. Шишков5, 
В.Н. Шолохов5, С.В. Яйцев19

1 ФГУ Эндокринологический научный центр Росмедтехнологий, Москва
2 ГОУ ВПО Смоленская Государственная медицинская академия Росздрава, Смо-

ленск
3 ФГУ Научно-исследовательский институт онкологии им. Н.Н. Петрова Росмедтех-

нологий, Санкт-Петербург
4 Российская медицинская академия последипломного образования, Москва
5 ГУ Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина РАМН, Москва
6 Северо-западный медицинский центр Медицинской академии последипломного 

образования, Санкт-Петербург
7 ФГУ Национальный медико-хирургической центр им. Н.И. Пирогова Росздрава, 

Москва
8 Алтайский филиал ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН, ГУЗ Алтайский краевой он-

кологический диспансер, Барнаул
9 ГУ Медицинский радиологический научный центр РАМН, Обнинск
10 ГУЗ Свердловский областной онкологический диспансер, Екатеринбург
11 ГОУ ВПО Санкт-Петербургский Государственный медицинский университет  

им. И.П. Павлова Росздрава, Санкт-Петербург
12 ГОУ ВПО Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова Росздрава, 

Москва
13 ГУЗ Ленинградский областной онкологический диспансер, Кузьмолово, Ленин-

градская область
14 ГУЗ Ярославский областной онкологический диспансер, Ярославль
15 ГУЗ Онкологический клинический диспансер №1, Москва
16 ФГУ Московский научно-исследовательский онкологический институт  

им. П.А. Герцена Росмедтехнологий, Москва
17 МЛПУ Онкологический диспансер, Новокузнецк
18 ГУЗ Самарский областной клинический онкологический диспансер, Самара
19 ГОУ ВПО Челябинская Государственная медицинская академия Росздрава,  

Челябинск
20 ГУЗ Городской клинический онкологический диспансер, Санкт-Петербург
21 Санкт-Петербургская Государственная педиатрическая медицинская академия, 

Санкт-Петербург
22 ФГУ Ростовский научно-исследовательский онкологический институт Росмедтех-

нологий, Ростов-на-Дону
23 ГУ Научно-исследовательский институт онкологии Томского научного центра  

Сибирского отделения РАМН, Томск
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Разрыв сердца является причиной 
смерти 10–15% больных инфарктом 
миокарда. Он занимает 3-е место по ча-
стоте после первичной фибрилляции 
желудочков и кардиогенного шока. Раз-
рыв свободной стенки левого желудочка 
происходит у 1,5% больных (Held A.C. et 
al, 1988; Reeder G.S., 1995). Разрыв стенки 
левого желудочка (ЛЖ) является в абсо-
лютном большинстве случаев смертель-
ным осложнением, однако, клинические 
наблюдения пациентов, выживших после 
его развития, представляют огромный 
интерес.

Больной К., 36 лет, поступил в На-
циональный центр грудной и сердечно-
сосудистой хирургии им. Святого Георгия 
21.11.2007. При поступлении предъявлял 
жалобы на одышку при незначительной 
физической нагрузке (ходьба менее 100 
метров, подъем менее чем на 1 этаж) и 
в положении лежа, ноющие боли в обл. 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
БОЛЬНОГО С ЛОЖНОЙ 
И ИСТИННОЙ 
ПОСТИНФАРКТНОЙ 
АНЕВРИЗМОЙ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА, 
ОСЛОЖНЕННОЙ 
МИТРАЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Шевченко Ю.Л., Попов Л.В., 
Гороховатский Ю.И., Волкова Л.В.,
Зайниддинов Ф.А., Гудымович В.Г.,
Березовец И.Г., Иванов Д.С.

сердца, уменьшающиеся после приема 
валидола, нитроглицерина, перебои в 
работе сердца.

В 2001 году без предшествующей 
картины стенокардии пациент перенес 
инфаркт миокарда с формированием 
аневризмы ЛЖ. После чего отмечает 
снижение толерантности к физической 
нагрузке, возникновение одышки. Еже-
годно стационарно обследовался. Зна-
чительное ухудшение, усиление одышки 
с осени 2007 года. Осмотрен выездной 
бригадой Национального центра груд-
ной и сердечно-сосудистой хирургии им. 
Святого Георгия и в срочном порядке на-
правлен для оперативного лечения.

При осмотре больной нормостени-
ческого телосложения, пониженного пи-
тания. В легких перкуторно: ясный легоч-
ный звук. ЧД 16 в мин. При аускультации 
дыхание везикулярное, проводится над 
всеми отделами. Границы относительной 
и абсолютной сердечной тупости сердца 
расширены влево. Тоны сердца ритмич-
ны. ЧСС 90 уд. в мин, АД 110/80 мм рт.ст. 
Пульсация на магистральных перифери-
ческих артериях сохранена. Язык влаж-
ный, чистый. Живот правильной формы 
мягкий, при пальпации безболезненный. 
Симптомов раздражения брюшины не 
выявлено. Печень увеличена на 4 см ниже 
реберной дуги. Селезенка не пальпиру-
ется. Перистальтика кишечника отчет-
ливая. Со стороны других внутренних 
органов без особенностей. Пастозность 
нижних конечностей.

Больному проведено комплексное 
клинико-лабораторное и инструменталь-
ное обследование. На ЭКГ – синусовый 
ритм, 92 удара в мин. ЭКГ-признаки руб-
цовых изменений по передней и боковой 
стенкам ЛЖ (рис. 1). 

При рентгенографическом иссле-
довании свежих очаговых и инфильтра-
тивных изменений в легких не выявлено. 
Отмечается умеренное увеличение левого 
желудочка (рис. 2). 

При эхокардиографическом ис-
следовании глобальная сократительная 
способность значительно снижена. Аки-
незия, истончение верхушки, передней, 
боковой стенок ЛЖ и межжелудочковой 
перегородки. В проекции нижневерху-
шечного сегмента ЛЖ лоцируется дефект 
стенки до 15 мм с подвижным краем 

I V1

II V2

V3

V4

V5

V6

III

aVR

aVL

aVF

Рис. 1. ЭКГ при поступлении. Определяются 
рубцовые изменения по передне-пере-
городочной, передней, боковой стенкам, 
верхушке. Признаки хронической анев-
ризмы

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки

(рис. 3а). При цветовом дуплексном ска-
нировании регистрируется сброс крови в 
систолу в полость, прилежащую к ниж-
неверхушечному сегменту ЛЖ (рис. 3б). 
Размеры образования (ложная аневриз-
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Рис. 3. ЭхоКГ: а – определяется сообщение полости левого желудочка (ЛЖ) с полостью аневризмы (указано стрелкой), б – цветовое картирование потока 
через сообщение ЛЖ и полости ложной аневризмы

Ложная аневризма

ЛЖ

Ложная аневризма

ЛЖ

ма ЛЖ, обширная гематома со сбросом 
крови из ЛЖ) 100х70мм, частично тром-
бированная. Митральная регургитация 
2 ст. Размер левого предсердия-50 мм, 
правого желудочка-26 мм, конечно-диа-
столический размер ЛЖ-70 мм, конеч-
но-диастолический объем ЛЖ – 255 мл, 
конечно-систолический размер ЛЖ – 56 
мм, конечно-систолический объем ЛЖ 
– 154 мл, ударный объем – 101 мл, фрак-
ция выброса – 38%.

При сцинтиграфии миокарда выяв-
лены признаки аневризмы в области вер-
хушечных сегментов задней стенки ЛЖ 
и прилежащих отделов верхушки. Объем 
аперфузируемой зоны 10–15%. Рубцовые 
изменения без гибернированного миокар-
да в области верхушки, верхушечных и ча-
стично средних сегментов миокарда ЛЖ. 
Общая зона поражения, включая аневриз-
му, более 40%. Общая фракция выброса 
значительно снижена, 25% (рис. 4).

При коронарографии определяется 
окклюзия передней межжелудочковой 
артерии от устья, дистальные отделы за-
полняются по внутрисистемным перето-
кам. Остальные артерии не изменены. 

При КТ органов грудной клетки в 
режиме ангиоконтрастирования выяв-
ляется образование размерами 10х8 см, 
прилежащее к стенке ЛЖ, сообщающееся 
с его полостью. Контрастное вещество по-
ступает в полость образования (рис. 5). 

На основании данных обследова-
ния больному установлен диагноз: ИБС: 
стенокардия напряжения III ФК, постин-
фарктный кардиосклероз (2001), истин-
ная и ложная постинфарктная тромбиро-
ванная аневризма ЛЖ. Митральная недо-
статочность 2 ст. НК 2б ст. Хронический 
бронхит, ремиссия. 

Рис. 4. Результаты дооперационной перфузионной сцинтиграфии миокарда (однофотонная эмисси-
онная КТ миокарда с Tc99). Стрелками указана аперфузируемая зона

Рис. 5. КТ органов грудной клетки с ангиокон-
трастированием (продольная рекон-
струкция). Стрелкой указан перешеек 
аневризматического мешка

Учитывая наличие постинфарктной 
тромбированной аневризмы ЛЖ, высо-
кий функциональный класс стенокардии, 
низкую эффективность и бесперспектив-
ность консервативной терапии, опасность 
разрыва аневризмы пациенту по жизнен-
ным показаниям 27.11.07. выполнена опе-
рация (проф. Попов Л.В.): резекция лож-
ной аневризмы ЛЖ, резекция аневризмы 
ЛЖ, реконструкция ЛЖ синтетической за-
платой, маммаро-коронарное шунтирова-
ние передней межжелудочковой артерии, 
протезирование митрального клапана 
протезом «МЕДИНЖ 31» с сохранением 
задней створки в условиях искусственного 
кровообращения, нормотермии, тепловой 
кровяной кардиоплегии. 
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Интраоперационно: полость пери-
карда облитерирована. После стерното-
мии частичный кардиолиз передней по-
верхности сердца. Подключен АИК путем 
канюляции аорты и правого предсердия. 
Начато ИК. Выполнен полный кардиолиз 
до верхушки сердца (рис. 6а). Вскрыт в 
области верхушки просвет сообщения 
между ложной и истинной аневризма-
ми, размером до 1,5 см (рис. 6б). В про-
свете перешейка тромбов нет. Перешеек 
пересечен. Далее выделена острым путем 
ложная аневризма, распространяющаяся 
в переднем средостении в диафрагмаль-
ную область. Произведена вентрикулото-
мия ЛЖ по рубцовым тканям в области 
передней стенки длиной до 7 см (рис. 6в). 
Рубцовые изменения охватывают по-
ловину межжелудочковой перегородки, 
боковую переднюю стенки, верхушку, 
основание обеих папиллярных мышц 
(рис. 6г). Выполнена резекция рубцовых 
тканей, далее реконструкция ЛЖ син-
тетической заплатой диаметром 5,5 см 
(рис. 6д). ЛЖ ушит двухрядным швом на 
прокладках (рис. 6е). Иссеченная ложная 
аневризма представлена на рис. 7. Вы-
полнен анастомоз левой внутригрудной 
артерии с передней межжелудочковой 
артерией в проксимальной трети «конец 
в бок». Сердечная деятельность восстано-
вилась самостоятельно. Однако, при ин-

траоперационном контроле с помощью 
чреспищеводной ЭхоКГ регургитация на 
митральном клапане возросла до 3 степе-
ни (рубцовые изменения в области осно-
ваний папиллярных мышц). Принято 
решение о протезировании митрального 
клапана. В левую атриовентрикулярную 
позицию доступом через левое предсер-
дие фиксирован механический протез 
«МЕДИНЖ» № 31 с сохранением задней 
створки (рис. 8). Восстановление сердеч-
ной деятельности самостоятельное.

Послеоперационный период про-
текал с явлениями сердечной недоста-
точности, которые удалось купировать 
на фоне интенсивной кардиотропной 
терапии. 

При контрольной ЭхоКГ отмеча-
ется увеличение общей сократительной 
способности миокарда, жидкости в плев-
ральных полостях и полости перикарда 
нет. Функция протеза МК удовлетвори-
тельная. Размер левого предсердия – 42 
мм, конечно-диастолический объем ЛЖ 
– 144 мл, ударный объем – 105 мл, фрак-
ция выброса – 44%.

При контрольной синхронизиро-
ванной сцинтиграфии миокарда выявле-
но: рубцовые изменения без гиберниро-
ванного миокарда в области верхушки и 
верхушечных сегментов передней стенки 
с распространением рубцовых измене-

Рис. 6. Интраоперационная картина: (а – спаечный процесс в полости перикарда; б – сообщение между ложной и истинной аневризмами (указано стрел-
кой); в – вентрикулотомия в зоне рубцовых изменений по передней стенке; г – рубцовые изменения с передней, боковой стенок, верхушки и части 
межжелудочковой перегородки с переходом на папиллярные мышцы (папиллярная мышца указана стрелкой); д – реконструкция полости ЛЖ 
синтетической заплатой; е – ушивание стенки ЛЖ двухрядным швом на прокладках

А Б В

Г Д Е

Рис. 7. Препарат иссеченной ложной аневризмы 
ЛЖ. В полости аневризматического меш-
ка определяются организованные тромбо-
тические массы (указаны стрелкой)

Рис. 8. Этап протезирования митрального клапа-
на механическим протезом «МЕДИНЖ» 
№ 31 с сохранением задней створки
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Рис. 9. Результаты послеоперационной перфузионной сцинтиграфии миокарда (однофотонная 
эмиссионная КТ миокарда с Tc99). Отмечается уменьшение объема аперфузируемой зоны 

ний с жизнеспособным миокардом на 
верхушечные сегменты боковой стенки и 
передней части межжелудочковой пере-
городки. Общая зона поражения порядка 
20%. Сократительная способность мио-
карда ЛЖ снижена: Общая фракция вы-
броса – 39%. Отмечается положительная 
динамика в виде уменьшения зоны гипо-
перфузии с 40% до 20% (рис. 9).

Больной на 12-е сутки после опера-
ции выписан в удовлетворительном со-
стоянии под наблюдение кардиологом по 
месту жительства.

Таким образом, своевременное 
хирургическое лечение больного с на-
личием истинной и ложной аневризмы 
позволяет не только сохранить жизнь 
пациенту, но и добиться хороших функ-
циональных результатов.

Врожденный аортальный стеноз ха-
рактеризуется наличием анатомического 
препятствия выбросу крови из левого 
желудочка в аорту. Первое морфологи-
ческое описание врожденного стеноза 
аорты принадлежит Boneti (1700) и Mor-
gagni (1769). Спустя полтора века, анали-
зируя серию наблюдений стеноза аорты, 
N.Chevers (1842) выделил неизвестную 
до того времени анатомическую форму 
– подклапанный стеноз.

Среди больных, страдающих ано-
малиями развития сердечно-сосудистой 
системы, врожденный аортальный стеноз 
встречается в 2–5% случаях (Люде М.Н., 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ 
СУБАОРТАЛЬНОГО 
СТЕНОЗА

Шевченко Ю.Л., Попов Л.В.,  
Гороховатский Ю.И., Гудымович В.Г., 
Зайниддинов Ф.А. 

1973; Nadas А., 1977; Bircks W., Kitchner D., 
1994). В России, по данным В.Н. Гетман-
ского (1984), ежегодно рождаются около 
1000 детей с различными анатомически-
ми формами аортального стеноза. Наи-
более распространенной анатомической 
формой порока является клапанный 
стеноз (до 70%). Подклапанный стеноз 
наблюдается у 20–25% больных, а над-
клапанный у 5–7% пациентов. В 12% на-
блюдений наблюдается комбинация раз-
личных форм стеноза.

С момента появления первых жа-
лоб идет быстрое прогрессирующее 
течение порока (Ananod R. et al., 1997; 
Kiraly P. et al., 1997). У 1–19% больных 
причиной гибели является «внезапная 
смерть», основной причиной которой 
служат всевозможные нарушения рит-
ма, связанные с относительной коро-
нарной недостаточностью (Kitchiner D. 
et al., 1994). В 2–12% случаях течение по-
рока осложняется развитием инфекци-
онного эндокардита различной степени 
активности.

Основные морфологические вари-
анты фиброзного субаортального сте-
ноза следующие:

– Кольцевидный стеноз (локализо-
ванный опоясывающий воротник, охва-
тывающий выходной тракт левого желу-
дочка циркулярно и прикрепляющийся 
как к межжелудочковой перегородки, 
так и к передней створке митрального 
клапана);

– Полулунный или гребневидный 
стеноз (полукружное отложение фиброз-
ной ткани на переднемедиальной створке 
митрального клапана или на межжелу-
дочковой перегородке);

– Туннелевидный стеноз (преграда 
образуется диффузным сегментом вы-
ходного тракта левого желудочка);

– Различные аномалии митрально-
го клапана, приводящие к стенозирова-
нию выходного тракта левого желудоч-
ка (аномальное прикрепление передней 
створки митрального клапана, аневризма 
передней створки митрального клапана, 
«парашютная» деформация митрального 
клапана и др.).

Больной Ш., 17 лет, поступил в На-
циональный центр грудной и сердечно-
сосудистой хирургии им. святого Георгия 
18.09.07. 

При поступлении предъявлял жа-
лобы на быструю утомляемость, одышку 
при умеренной физической нагрузке. 

Из анамнеза: в детском возрасте 
страдал частыми простудными заболе-
ваниями, в возрасте 4 лет выявлен ВПС, 
толерантность к физическим нагрузкам 
оставалась высокой, субъективно чув-
ствует себя хорошо, активно жалоб не 
предъявляет. Периодически беспокоит 
одышка, перебои в работе сердца при 
незначительных физических нагрузках. 
За медицинской помощью не обращал-
ся, медикаментозные препараты не при-
нимал.

Yu.L. Shevchenko, L.V. Popov, Yu.I. Gorokhovatskiy, 
V.G. Gudymovich, F.A. Zainiddinov

SURGICAL TREATMENT 
OF SUBAORTIC STENOSIS
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При осмотре: общее состояние 
удовлетворительное. Телосложение нор-
мостеническое. Нормального питания. 
Кожные покровы и слизистые оболочки 
нормальной окраски и влажности. Опор-
но-двигательная система без патологии. 
В легких перкуторно: ясный легочный 
звук. ЧД 15 в мин. При аускультации: 
дыхание везикулярное, проводится над 
всеми отделами. Хрипов нет. Границы 
относительной и абсолютной сердеч-
ной тупости сердца не расширены. Тоны 
сердца ясные, ритмичные, жесткий си-
столический шум с максимумом на вер-
хушке. ЧСС 70 в мин, АД 110/80 мм рт. 
ст. Пульсация на магистральных перифе-
рических артериях сохранена. Признаков 
варикозного расширения подкожных вен 
нижних конечностей не выявлено. Со 
стороны других органов и систем пато-
логи не выявлено. 

При ЭхоКГ выявлено наличие со-
четания выраженного подклапанного 
и небольшого клапанного стеноза аор-
тального клапана (рис. 1а-в). Градиент 
на уровне субаортальной мембраны: 
средний 84 мм рт. ст., максимальный 150 
мм рт. ст. (рис. 1г). Размер левого пред-
сердия – 3,5 см, правого желудочка – 2,4 
см, толщина межжелудочковой пере-
городки – 1,9 см. Левый желудочек: ко-
нечно-диастолический размер – 4,2 см, 
конечно-диастолический объем – 78 мл, 
конечно-систолический размер – 2,3 см, 
конечно-систолический объем – 18 мл. 
Диаметр фиброзного кольца аортального 
клапана – 1,9 см.

При рентгенографии органов груд-
ной клетки выявлено умеренное увеличе-
ние левого желудочка (рис. 2а, б). 

С целью исключения патологии ко-
ронарных артерий, пациенту выполнена 
коронарография, при которой гемодина-
мически значимых поражений коронар-
ных артерий не выявлено.

Установлен диагноз: ВПС: подкла-
панный мембранозный стеноз. Выра-
женная гипертрофия миокарда левого 
желудочка, НК II а.

В связи с наличием у больного ВПС 
с преобладанием аортального стеноза, вы-
раженной гипертрофией левого желудоч-
ка, бесперспективностью консервативной 
терапии пациенту 01.10.2007 г. выполне-
на операция: устранение субаортального 
стеноза в условиях ЭКК и ХКП.

Интраоперационно: сердце значи-
тельно увеличено в размерах за счет лево-
го желудочка, выраженная его гипертро-
фия. Аорта умеренно расширена (пост-
стенотическое расширение). Над аортой 
грубое систиолическое дрожание. После 

Рис. 1. ЭхоКГ больного Ш. а, б – в В-режиме (определяется субаортальная мембрана); в – в режиме 
цветового допплеровского картирования; г – допплерография трансаортального потока крови 
на уровне субаортальной мембраны.

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки больного Ш. Определяется небольшое увеличение 
левого желудочка, умеренное расширение аорты (а – прямая проекция; б – правая боковая 
проекция)

подключения АИК и пережатия аор-
ты выполнена продольная аортотомия. 
При ревизии: аортальный клапан трех-
створчатый (рис. 3), створки умеренно 
утолщены вследствие постоянной трав-
матизации их струей крови. Под заслон-
ками аортального клапана определяется 
плотная (+++) ригидная мембрана ши-
риной около 3 мм с отверстием в центре 
около 7 мм (рис. 4). Мембрана иссечена 

(рис. 5). Ширина выходного тракта левого 
желудочка более 2 см. Аортальный кла-
пан состоятелен. Ушивание аортотомного 
разреза двухрядным швом. 

Больной в удовлетворительном со-
стоянии на 10-е сутки после операции 
выписан с рекомендациями по дальней-
шему консервативному лечению под на-
блюдение кардиолога поликлиники по 
месту жительства.

А Б

В Г

А Б
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Рис. 3. Ревизия корня аорты и аортального клапана (описание в тексте)

Правая коронарная створка

Аорта

Следует отметить, что естественная 
смертность при врожденном стенозе аор-
ты составляет 23±5% в течение первого 
года жизни. Насколько злокачественно 
идет естественное течение данного по-
рока, можно судить по тому, что до 40 
летнего возраста доживают не более 40% 
больных (Campbell M., 1968; Kitchner D., 
et al., 1993). Исходя из данных по рожда-
емости и смертности, в России и странах 
ближнего зарубежья ежегодно на дис-
пансерном учете должны находится 9–12 
тысяч больных врожденным аортальным 
стенозом, основная масса которых нуж-
дается в хирургическом лечении (Гетман-
ский В.П., 1984).

Ранняя постановка диагноза аор-
тального стеноза и своевременное на-
правление больных на хирургическое 
лечение является актуальной проблемой, 
так как консервативные методы лечения, 
особенно при возникновении осложне-
ний, малоэффективны (Шаенко О.Ю. и 
др. 1997, Шахов Б.Е. и др. 1994; Rosenfe-
ld H.M. et al., 1994). Это необходимо учи-
тывать кардиологам и кардиохирургам 
при прогнозировании его естественного 
течения.

При планировании вмешательства 
необходимо четко определять опти-
мальные сроки выполнения операции, 
обосновывать показания к ее выполне-
нию, учитывая клиническое состояние 
больных, анатомический вариант по-
рока, определять метод хирургической 
коррекции и кардиоанестезиологические 
возможности обеспечения операции. 
Именно поэтому становится понятным, 
что вопрос о своевременной хирурги-
ческой коррекции врожденного стеноза 
аорты приобретает особую актуальность, 
что и продемонстрировало данное кли-
ническое наблюдение.

Отверстие в мембране

Некоронарная заслонка аортального клапана

Субаортальная мембрана

Рис. 4. Интраоперационный вид субаортальной мембраны (описание в тексте)

Рис. 5. Препарат иссеченной субаортальной 
мембраны

Шевченко Ю.Л., Попов Л.В., Гороховатский Ю.И., Гудымович В.Г., Зайниддинов Ф.А. 
ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ СУБАОРТАЛЬНОГО СТЕНОЗА
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Сочетанные операции при раке 
лёгкого и солитарных гематогенных ме-
тастазах обоснованно применяют в ле-
чении больных с далеко зашедшими ста-
диями заболевания. Представляем опыт 
выполнения сочетанной, одномоментной 
операции: пневмонэктомии и адрена-
лэктомии из одного доступа по поводу 
плоскоклеточного рака лёгкого с мета-
статическим поражением надпочечни-
ка. Пациент С., 60 лет госпитализирован 
в хирургическое торакальное отделение 
14.08.07. г. с диагнозом: плоскоклеточный 
рак нижнедолевого бронха слева T4, N2, 
M1. Метастатическое поражение левого 
надпочечника. Сопутствующие заболева-
ния: ИБС. Постинфарктный кардиоскле-
роз (2004 г.). Язвенная болезнь 12-перст-
ной кишки в стадии ремиссии. 

Пациент предъявлял жалобы на 
тупую боль в левых отделах грудной 
клетки, гипертермию до 38° С, кашель 
со слизисто-гнойной мокротой, общую 
слабость.

Из анамнеза известно: указанные 
жалобы с апреля 2007 г. В июне 2007 г. 
ухудшение состояния, госпитализирован 
в больницу по месту жительства, где при 
рентгенологическом исследовании выяв-
лена опухоль левого лёгкого. 

СОЧЕТАННАЯ 
ПНЕВМОНЭКТОМИЯ 
И АДРЕНАЛЭКТОМИЯ 
ИЗ ОДНОГО ДОСТУПА 
ПО ПОВОДУ РАКА 
ЛЕВОГО ЛЕГКОГО 
С МЕТАСТАТИЧЕСКИМ 
ПОРАЖЕНИЕМ 
НАДПОЧЕЧНИКА 

Аблицов Ю.А., Ветшев П.С., 
Василашко В.И., Аблицов А.Ю., 
Орлов С.С.

При обследовании: КТ (грудной 
клетки) – в проекции нижнедолевого 
бронха слева определяется опухоль 5х7 
см, нижняя доля в состоянии гиповен-
тиляции. В корне левого лёгкого конгло-
мераты лимфатических узлов. В правом 
лёгком без свежих очаговых и инфиль-
тративных изменений.

КТ(брюшной полости) – в проек-
ции левого надпочечника выявлена опу-
холь 7х8 см.

15.08.07 пациент оперирован. По-
казанием к операции явилось отсут-

перикардотомия

лёгочная артерия

опухоль

ствие положительной динамики после 
проведённой консервативной тера-
пии, направленной на купирование 
лихорадки (нижняя доля в состоянии 
ателектаза), а также, отсутствие мета-
статического поражения органов иной 
локализации.

Первым этапом выполнен разрез 
кожи и подкожной клетчатки в 7-м меж-
реберье слева. Затем кожа и подкожная 
клетчатка отсепарованы от рёбер до 6-
го межреберья. Выполнена переднебо-
ковая торакотомия в 6-м межреберье. 
При ревизии установлено: плевральная 
полость свободна от спаек, в проекции 
нижнедолевого бронха слева определя-
ется опухоль каменистой плотности 7х5 
см. Лимфатические узлы в корне лёгкого 
увеличены до 2 см, чёрного цвета, плот-
ные. Опухоль на большом протяжении 
прорастает в перикард. Произведена 
перикардотомия. При ревизии полости 
перикарда установлено, что внутрипери-
кардиальная часть сосудов (10 мм) пора-
жена опухолевым процессом. Пациенту 
выполнена расширенная комбиниро-
ванная пневмонэктомия слева с внутри-

Аблицов Ю.А., Ветшев П.С., Василашко В.И., Аблицов А.Ю., Орлов С.С.
СОЧЕТАННАЯ ПНЕВМОНЭКТОМИЯ И АДРЕНАЛЭКТОМИЯ ИЗ ОДНОГО ДОСТУПА 
ПО ПОВОДУ РАКА ЛЕВОГО ЛЕГКОГО С МЕТАСТАТИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ НАДПОЧЕЧНИКА 

Yu.A. Ablitsov, P.S. Vetshev, V.I. Vasilashko,  
A.Yu. Ablitsov, S.S. Orlov 

COMBINED PNEUMONECTOMY AND 
ADRENALECTOMY FROM THE SAME 
APPROACH IN A PATIENT WITH CANCER 
OF THE LEFT LUNG AND METASTATIC 
INVOLVEMENT OF AN ADRENAL 
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опухоль

диафрагмотомия

опухоль
надпочечник

Торакотомия в 9-м межреберье

Торакотомия в 6-м межреберье

Аблицов Ю.А., Ветшев П.С., Василашко В.И., Аблицов А.Ю., Орлов С.С.
СОЧЕТАННАЯ ПНЕВМОНЭКТОМИЯ И АДРЕНАЛЭКТОМИЯ ИЗ ОДНОГО ДОСТУПА 

ПО ПОВОДУ РАКА ЛЕВОГО ЛЕГКОГО С МЕТАСТАТИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ НАДПОЧЕЧНИКА 

перикардиальной обработкой сосудов и 
резекцией левого предсердия.

Вторым этапом кожа и подкожная 
клетчатка отсепарованы до 9-го межре-
берья. Выполнена торакофренолюмбо-
томия в 9-м межреберье. При ревизии 
забрюшинного пространства в проекции 
левого надпочечника выявлена опухоль 
5х7 см. Выполнена адреналэктомия с 
опухолью.

Пациент выписан на 14-е сутки 
после операции. При гистологическом 
исследовании опухоли лёгкого картина 
умереннодифференцированного пло-
скоклеточного рака с обширными некро-
зами. В лимфатических узлах метастазы 

рака аналогичного строения. Гистоло-
гическое исследование опухоли надпо-
чечника – метастаз плоскоклеточного 
умереннодифференцированного рака. В 
послеоперационном периоде пациенту 
проведено 3 курса полихимиотерапии 
препаратами карбоплатин и винорель-
бин. При контрольном обследовании че-
рез 6 мес. данных за местный рецидив и 
отдалённое метастазирование нет. 

Данное клиническое наблюдение 
подтверждает возможность радикаль-
ного хирургического лечения пациентов 
с далеко зашедшими стадиями злокаче-
ственных опухолей лёгкого, пациентов 
с отдалёнными метастазами различной 
локализации. Особый интерес представ-

ляет собой оригинальная методика одно-
моментной пневмонэктомии и адрена-
лэктомии из одного доступа.
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Первым термин «Микроскопиче-
ский узелковый периартериит» исполь-
зовал F. Wohlwwill в 1922 г. при описа-
нии двух пациентов с трансмуральным 
периартериитом и гломерулонефритом. 
Оба пациента погибли от болезни, про-
текавшей с миалгиями, парезом и гломе-
рулонефритом. Ни в одном из случаев не 
было обнаружено ни макроскопических 
изменений сосудов, ни аневризм, ни узел-
ков, характерных для классического узел-
кового периартериита. F.Wohlwwill был 
убежден, что описанное им заболевание 
представляет собой форму узелкового 
периартериита. Он также обнаружил в 
образцах признаки венулита, но считал, 
что вовлечение вен, по крайней мере, 
частично – независимо от артериита. 
Некоторые авторы еще до F. Wohlwwill 
(в том числе Оphuls, Beitzke, Walter и von 
Haun) описывали поражение вен, кото-
рое в настоящее время считается более 
характерным для микроскопического 
полиангиита, нежели для классического 
узелкового полиатериита.

Микроскопический полиангиит 
имеет быстропрогрессирующее течение, 
с развитием осложнений, приводящих к 
летальному исходу. Причиной смерти 
обычно являются массивные легочные 
кровотечения, инфекционные осложне-
ния. Редкость патологии создает допол-
нительные трудности своевременной 
диагностики заболевания. 

Пациентка Ш, 58 лет, заболела остро 
в начале декабря 2007 г., когда появились 
общая слабость, повышение темпера-
туры тела до 37–37,5° С, заложенность 
носа, малопродуктивный кашель. Диа-

МИКРОСКОПИЧЕСКИЙ 
ПОЛИАНГИИТ 
С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ 
ПОРАЖЕНИЕМ ЛЕГКИХ

гностирована ОРВИ, начата терапия ци-
профлоксацином 1,0 г/сут, эреспалом. На 
фоне проводимой терапии сохранялось 
повышение температуры тела до 38° С, 
потливость. На третьи сутки заболева-
ния выполнена рентгенография органов 
грудной клетки, выявлена пневмониче-
ская инфильтрация в нижней доле пра-
вого легкого. Диагностирована очаговая 
пневмония, продолжена амбулаторная 
терапия ципрофлоксацином. Однако, 
состояние пациентки быстро ухудша-
лось: нарастала интоксикация, появились 
кровохарканье, одышка при физической 
нагрузке, похудание. Госпитализирована в 
ЦКБ Гражданской авиации с диагнозом: 
очаговая пневмония. Анализ крови при 
поступлении: гемоглобин 82 г/л, лейко-
циты 20х109/л, СОЭ 80 мм/час. При КТ 
грудной клетки 24.12.07 подтвержден 
диагноз двусторонней полисегментарной 
пневмонии (рис. 1). Назначен роцефин 
2,0 г/сут. Осмотрена фтизиатром, кото-
рый исключил специфическое пораже-
ние легких.

Через 2 недели при контрольной 
рентгенографии легких, а затем при КТ 
органов грудной клетки от 11.01.08. вы-
явлена отрицательная динамика: тоталь-
ная пневмония с элементами деструкции 
справа, сливная нижнедолевая пневмо-
ния слева, реактивный плеврит (рис. 2). 
С подозрением на тотальную двухсто-
роннюю септическую деструктивную 
пневмонию 11.01.08 больная была пере-
ведена в отделение реанимации центра 
гнойно-септической хирургии НМХЦ 
им. Н.И. Пирогова. 

Тюрин В.П., Мезенова Т.В., 
Кирюхина Н.А., Аблицов А.Ю., 
Орлов С.С., Кулабухов В.В., 
Антропова Н.В. 

Рис. 1. КТ органов грудной клетки с рекон-
струкцией от 24.12.2007: двусторонняя 
сливная пневмония. Видны зоны ин-
фильтрации легочной ткани. А – фрон-
тальная плоскость; Б, В – горизонтальная 
плоскость

При поступлении состояние тяже-
лое. Вынужденное положение в кровати 
с приподнятым головным концом. Тем-
пература тела 39,3° С. Тахипное до 26–30 
в мин. Над всеми отделами легких вы-
слушивались крепитирующие хрипы. 
Кровохарканье до 80–100 мл. Пульс 118 
в мин., ритмичный, удовлетворительно-
го наполнения. Тоны сердца приглуше-
ны, АД 140/65 мм рт. ст. Анализ крови от 
12.01.08: гемоглобин 80 г/л, лейкоцитоз до 
16х109/л, СОЭ 80 мм/час, п – 5%, с – 73%, 
л – 15%, м – 5%, э – 2%, тромбоциты 
460х109/л. АСТ 54 ед/л, АЛТ 46,3 ед/л, би-
лирубин общ. 25,8 мкмоль/л, билирубин 
пр. 6,1 мкмоль/л, амилаза 118 ед/л, креати-
нин 91,6 мкмоль/л, белок 63 г/л, альбумин 
28 г/л. СРБ – 24 мг/л. Фибриноген 7,88 г/л. 
Анализ мочи от 12.01.08 – относительная 
плотность 1013, белок 0.033 г/л, л – 2–4 в 
п/зр., эр – 17 в п/зр. 

У больной заподозрен микроскопи-
ческий полиангиит. С целью морфологи-
ческого подтверждения рабочего диагно-
за через двое суток после поступления в 
стационар была проведена краевая ре-
зекция легкого из миниторакотомного 
доступа. После этого начата пульс-тера-
пия солумедролом 0.5 г/сутки в течение 
4-х дней, однократно циклофосфан 800 
мг/сут. в/в капельно. 

Своеобразная рентгенологическая 
картина легких в виде обширной дис-
семинации легких, просовидных теней 
на фоне диффузной очаговой инфиль-
трации со склонностью к слиянию и 
выраженных интрестициальных изме-
нений, развившихся на фоне антибакте-
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Рис 2. КТ органов грудной клетки от 11.01.2008. 
с реконструкцией: обширная диссеми-
нация мелких «просовидных» теней на 
фоне диффузной очаговой пневмонии: 
инфильтрации со склонностью к сли-
янию; выраженные интерстициальные 
изменения

риальной терапии требовала проведения 
дифференциальной диагностики между 
грибковым поражением легких (аспер-
гиллез, криптококкоз), туберкулезом 
легких, синдромом Гудпасчера.

При обследовании посевы крови 
на стерильность роста микрофлоры не 
дали; в мокроте микобактерии туберку-
леза, аспергиллы, криптококки не обна-
ружены. ИФА на антитела к микобакте-
риям туберкулеза отрицательная. Анти-
нейтрофильные цитоплазматические 
антитела (АНЦА) к протеиназе-3 – 640 
(повышены), к миелопироксидазе < 10 и 
антитела к базальной мембране почек < 
10 (в норме). 

АНЦА являются специфичными 
антителами к антигенам цитоплазмы, 
содержащимся в гранулах нейтрофи-
лов, лизосомах моноцитов и в норме 
не определяются. В активную фазу ми-
кроскопического полиангиита АНЦА 
обнаруживаются практически у 100% 
больных, поэтому его относят к АНЦА-
ассоццированным формам васкулитов 
мелких сосудов.

По данным гистологического ис-
следования биопсии легких альвеолы 
со склерозированными перегородками, 
просвет заполнен фибрином, гипертро-

фия мышечной оболочки артерий, скле-
роз стенок бронхов и артерий (рис 3). На 
основании тотального деструктивного 
поражения легких с длительно сохра-
нявшимся кровохарканьем, поражени-
ем почек, повышением титра АНЦА к 
протеиназе и данных гистологического 
исследования – у пациентки диагности-
рован микроскопический полиангиит. 
Критерии диагностики заболевания у 
пациентки полностью соответствовали 
критериям микроскопического васку-
лита, предложенных Watts R.A., Scott D.S. 
(2003): инфильтративно-деструктивное 
поражение легких (у 50% пациентов), 
поражение почек (у 100% пациентов), 
антинейтрофильные антитела (в остром 
периоде – до 100% пациентов), гистоло-
гическое подтверждение. 

На фоне проводимой пульс-тера-
пии солумедролом и циклофосфаном 
состояние и самочувствие быстро улуч-
шались: температура тела стойко нор-
мализовалась на 2 день, кровохарканье 
сохранялось еще 4 суток. В дальнейшем 
проводилась терапия метипредом 40 
мг/сут., 2 недели аугментином 2,0 г/сут., 
противогрибковая терапия вифендом, 
(до иммунологического подтверждения 
диагноза). Клинический анализ крови, 
мочи от 7.02.08 в пределах нормы. В удо-
влетворительном состоянии 8.02.08 вы-
писана на амбулаторное лечение. В марте 
2008 приступила к работе.

При контрольной КТ органов груд-
ной клетки в марте 2008: инфильтратив-
ных изменений в легких не выявлено 
(рис 4). Клинический анализ крови в 
пределах нормы. Жалоб нет. Начато сни-
жение дозы метипреда по схеме, к тера-
пии добавлен метотрексат 10 мг/нед. с 
гормонсберегающей целью.

Особенностью представленного 
клинического наблюдения явилось де-
структивное поражение легких в дебюте 
заболевания, являющееся проявлением 
микроскопического полиангиита лишь 
в 50% случаев. 

Адекватное, максимально быстрое 
начало лечения при столь грозном забо-
левании позволяет достигать ремиссии 
более чем у 65% пациентов.

Рис 3. Биопсия легкого. Микрофото: А – альве-
олы со склерозированными перегород-
ками заполнены фибрином; Б – склероз 
стенок бронхов и артерий
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Рис 4. КТ органов грудной клетки 18.03. 2008:  
в легких изменений нет
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Хирургическое лечение больных с 
дефектами челюстно-лицевой области 
относится к одному из сложных разде-
лов реконструктивно-восстановитель-
ной хирургии. Лечение данной категории 
больных сопряжено с восстановлением 
утраченных очень сложных анатомиче-
ских форм лицевого скелета и мягких 
тканей лица, а также восстановлением 
функций жевания, речеобразования, 
глотания и других функциональных на-
рушений. Следует отметить, что по дан-
ным разных авторов подобная категория 
больных достигает 20% от общего числа 
челюстно-лицевой патологии, особенно 
в онкологии и при устранении обшир-
ных посттравматических дефектов и 
деформаций. 

Пациент А., 1956 г.р., поступил в 
отделение челюстно-лицевой хирургии 
в ноябре 2005 года с диагнозом: дефект 
правой половины ветви и тела нижней 
челюсти. Из анамнеза: в 2003 году, боль-
ному по месту жительства была выпол-
нена половинная резекция тела нижней 
челюсти и удаление мягких тканей под-
челюстной области по поводу рака аль-
веолярного отростка нижней челюсти, 
а также проведён курс лучевой терапии 
(рис. 1). 

Помимо эстетической недостаточ-
ности, пациент предъявлял жалобы на 
затруднённое жевание и затруднённое 
движение языка на стороне поражения. 
В предоперационном периоде, была вы-
полнена биопсия слизистой полости рта, 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
БОЛЬНОГО С ОБШИРНЫМ 
ДЕФЕКТОМ НИЖНЕЙ 
ЧЕЛЮСТИ

Балин В.Н.¹, Чикорин А.К.¹, Папин М.В.¹, 
Михайлов В.В.¹, Крайник И.В.¹, 
Сокольщик М.М.²

Национальный медико-хирургический 
Центр им. Н.И. Пирогова¹; 
ФГУ «Лечебно-реабилитационный центр 
Росздрава»²

Рис. 1. Внешний вид пациента и КТ с трёхмер-
ным изображением дефекта нижней 
челюсти

мягких тканей подчелюстной области 
и лимфатических узлов на стороне по-
ражения. Гистологическое исследование 
исключило рецидив онкопатологии, что 
дало возможность уточнить объём даль-
нейшего реконструктивного лечения.

Оценивая размеры дефекта, состоя-
ние мягких тканей и их кровоснабжения, 

было принято решение о замещении 
половинного дефекта нижней челюсти 
костно-мышечным аутотрансплантатом 
на микрососудистых анастомозах как 
наиболее оптимальный метод с точки 
зрения восстановления опорной функ-
ции, сроков лечения и дальнейшей ре-
абилитации. При этом был определён 
участок донорский зоны – гребень под-
вздошной кости.

В декабре 2005 года, совместно с 
микрохирургами больному выполнена 
операция по пластическому замещению 
дефекта нижней челюсти. С этой целью 
был взят костно-мышечный аутотран-
сплантат гребешка подвздошной кости 
длинной до 14 см с артериовенозной 
сосудистой ножкой (рис. 2). В области 
дефекта нижней челюсти подготовлено 
воспринимающее ложе под трансплантат 
и сосуды шеи для наложения микрососу-
дистого анастомоза. (рис. 3). 

После коррекции и фиксации кост-
ной основы трансплантата восполняю-
щего дефект нижней челюсти и мягких 
тканей, был наложен микрососудистый 
анастомоз (рис. 4, 5).

В ближайшем послеоперационном 
периоде проводился объективный кон-
троль состояния трансплантата и его кро-
воснабжения. Оценивался кровоток по 
анастомозу при помощи допплеровской 
флоуметрии, клинически определяли со-
стояние тканей в области трансплантата. 
В результате операции – восстановлена 
эстетическая и каркасная функция, пол-
ностью восстановлены контуры нижней 
челюсти её дефект и объём мягких тка-
ней, при этом восстановлена механиче-
ская прочность кости и её устойчивость к 

Рис. 2. Полнослойный костно-мышечный трансплантат (гребешок подвздошной кости) с сосудистой 
ножкой (a. circumflexa ilei superfacialis)
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Рис. 3. Ложе под трансплантат с выделенными сосудами шеи (a. thyroidea superior)

Рис. 4. Костно-мышечный аутотрансплантат фиксирован к фрагментам нижней челюсти

нагрузке (рис. 6). Однако сохранялась не-
полноценная жевательная функция, что 
требовало дальнейшего лечения. 

Через год после пластики дефек-
та нижней челюсти, больной поступил 
на следующий этап реконструктивного 
лечения. На данном этапе предстояло 
устранить затруднённое движение язы-
ка, а также сформировать преддверие 
полости рта для оптимального зубного 
протезирования. 

В декабре 2006 года пациенту вы-
полнена операция по формированию 
преддверия полости рта пластикой сво-
бодным кожным аутотрансплантатом. 
Так же были устранены рубцовые тяжи 
слизистой оболочки дна полости рта с 
целью иммобилизации языка на сторо-
не поражения. 

На восьмые сутки после операции 
вкладыш извлечён и больному было на-
чато изготовление временного съёмного 
зубного протеза с опорой на трансплан-
тат и здоровую часть нижней челюсти 
(рис. 7).

Таким образом, в результате прове-
дённых хирургических операций, у па-
циента восстановлены непрерывность 
нижней челюсти, её каркасная функция, 
функция жевания и речеобразования, 
а также эстетическая функция лица 
(рис. 8).
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Рис. 7. Дефект альвеолярного отростка восстановлен съёмным протезом

Рис. 6. Внешний вид пациента и компьютерная томограмма нижней челюсти через 15 дней после операции

Рис. 5. Микрососудистый анастомоз
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Рис. 8. Внешний вид пациента до и через год после восстановления дефекта нижней челюсти
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Среди множества заболеваний ор-
ганов грудной клетки особое место за-
нимают гигантские опухоли. По мнению 
специалистов РОНЦ им. Н.Н. Блохина, 
к гигантским следует относить опухоли 
грудной клетки, диаметр которых превы-
шает 20 см. За последний год в отделении 
торакальной хирургии оперированы 3 
пациента с подобными опухолями. 

Пациент Р., 58 лет находился в 
отделении торакальной хирургии с 
7.09.07 г. по 16.10.07 г. При поступлении 
предъявлял жалобы на боль в области 
мечевидного отростка и в нижней тре-
ти грудины, сухой кашель. Анамнез за-
болевания около 6 мес. По данным КТ: в 
среднем и нижнем переднем средостении 
определяется многоузловое образование 
20х10 см, прилежащее к перикарду и пе-
редней грудной стенке. Верхним конту-
ром образование достигает уровня 3-го 
межреберья, а нижним верхней поверх-
ности печени. (Рис. 1)

Выполнена торакотомия справа. 
При ревизии: плевральная полость об-
литерирована. Из передненижнего сре-
достения исходит опухоль мягко-эласти-
ческой консистенции, синюшного цвета 
10х15 см. Опухоль прорастает верхнюю 
долю правого лёгкого, сращена с пе-
рикардом, диафрагмой. Нижняя треть 
грудины поражена опухолевым ростом. 
Произведено удаление опухоли с краевой 
резекцией правого лёгкого, резекцией 
нижней трети грудины и мечевидного 
отростка. Объём опухоли более 2 л. При 
гистологическом исследовании картина 
липосаркомы. (Рис. 2)

Пациент на 12-е сутки в удовлетво-
рительном состоянии выписан по месту 
жительства. При контрольном обследо-
вании через 3 мес. данных за отдалённое 
метастазирование или местный реци-
див нет.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ГИГАНТСКИХ ОПУХОЛЕЙ 
ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Аблицов Ю.А., Аблицов А.Ю., 
Василашко В.И., Орлов С.С.

левания около 4-х лет, когда появились 
вышеуказанные жалобы. При обследова-
нии выявлена гигантская опухоль в левой 
плевральной полости, однако, учитывая 
размеры образования, оперативное лече-
ние не предлагалось.

По данным КТ у больной определя-
ется опухоль нижней доли левого лёгкого 
20 см в диаметре, прорастающая в рёбра 
и перикард. (Рис. 3)

 
Выполнена левосторонняя тора-

котомия. При ревизии: плевральная по-
лость облитерирована в базальных от-
делах. Нижняя доля лёгкого частично 
уплотнена, в состоянии ателектаза. Из 
нижней доли исходит округлая опухоль 
каменистой плотности 20 см в диаметре. 
Произведено удаление опухоли с краевой 
резекцией нижней доли. Объём удалён-
ной опухоли составил 2800,0 мл. При 
гистологическом исследовании картина 
фибромы лёгкого. (Рис. 4)

Послеоперационный период без 
особенностей. Рана зажила первичным 
натяжением. Пациентка в удовлетвори-
тельном состоянии выписана по месту 
жительства.

Пациентка У., 74 лет находилась в 
отделении с 17.01.08 г. По 7.02.08 г. При 
поступлении жалобы на одышку при 
минимальной физической нагрузке, 
общую слабость. Анамнез заболевания 
около 14 лет, когда при профилактиче-
ском осмотре выявлена опухоль правого 
лёгкого. Опухоль увеличивалась в раз-
мерах, вызывая прогрессивное нарас-
тание одышки. Оперативное лечение, 
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Пациентка Н., 45 лет находилась в 
отделении с 12.12.08 г. По 03.01.08 г. При 
поступлении предъявляла жалобы на 
приступы сухого кашля, тупую боль в 
левых отделах грудной клетки, периоды 
гипертермии до 39,8° С. История забо-
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учитывая размеры опухоли, не пред-
лагалось.

При КТ – опухоль в правой плев-
ральной полости гигантских размеров 
30х20 см. (Рис. 5)

Выполнена переднебоковая торако-
томия справа. При ревизии плевральной 
полости: 600,0 мл серозной жидкости, 
опухоль 20х30 см мягко-эластической 
консистенции, бугристая, на широкой 
ножке исходит из верхней доли. Паци-
ентке выполнено удаление опухоли с ре-
зекцией верхней доли. (Рис. 6)

Послеоперационный период про-
текал тяжело, что было обусловлено ды-
хательной недостаточностью, дисцирку-
ляторной энцефалопатией. На 14-е сутки 
после операции в удовлетворительном 
состоянии пациентка выписана по месту 
жительства. (Рис. 7)

Таким образом, современное ане-
стезиологическое и реанимационное 
обеспечение позволяет проводить опе-
ративные вмешательства пациентам с 
гигантскими опухолями средостения и 
лёгкого, в том числе у пациентов пре-
клонного возраста.
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В сентябре исполнилось 80 лет со дня рождения выдающегося хирурга, 
ученого, новатора, создателя большой школы хирургов Глеба Михайловича 
Соловьева. Многие его современники говорили о нем как о яркой, неорди-
нарной, творческой и энергичной личности.

Глеб Михайлович в 1952 г. окончил 1 ММИ им. И.М. Сеченова. Еще 
аспирантом он предложил свою новую оригинальную модель сосудистого 
шва, который отработал в эксперименте, и в 1955 г. на кафедре оперативной 
хирургии под руководством академика В.В. Кованова защитил кандидат-
скую диссертацию «Круговой сосудистый шов и переключение артерий в 
эксперименте». Его стремление к экспериментальной работе, разработке 
новых операций с последующим внедрением их в клиническую практику 
сопровождали всю его последующую хирургическую и научную деятель-
ность. С 1955 г. Глеб Михайлович работал в академической группе патриарха 
отечественной хирургии Б.В. Петровского, а с 1956 г. руководил отделением 
сердечной хирургии на кафедре госпитальной хирургии.

С 1960 г. Г.М. Соловьев руководит лабораторией искусственного кро-
вообращения НИИХАиИ Минздрава СССР на базе кардиохирургического 
отделения госпитальной хирургии 1 ММИ. В 1963 г. он защитил докторскую 
диссертацию на тему «Митральный порок и его хирургическое лечение». В 
1963–1969 гг. Глеб Михайлович был заместителем директора НИИ клини-
ческой и экспериментальной хирургии Минздрава СССР, а в 1969–1974 гг. 
– директором Института трансплантации органов и тканей АМН СССР, в 
1974–1980 гг. – заместителем директора института по научно-клинической 
работе.

В 1980 г. Г.М. Соловьев переходит на работу в 1 ММИ им. И.М. Сеченова, 
где при кафедре хирургических болезней № 2 2-го лечебного факультета 
руководит лабораторией сердечной хирургии. С 1988 г. одновременно руко-
водит кафедрой хирургических болезней № 2 этого факультета.

Практическая и научная деятельность Г.М. Соловьева нашла признание 
не только в нашей стране, но и за рубежом. В качестве докладчика он пред-
ставлял нашу страну на 10 международных конгрессах. С 1964 по 1974 гг. 
являлся секретарем Всесоюзного общества хирургов, участвовал в органи-
зациях ряда конференций и пленумов. С 1965 г. был заместителем главного 
редактора журнала «Кардиология» и членом редколлегии журнала «Грудная 
хирургия». Г.М. Соловьев был действительным членом международных 
обществ хирургов и сердечно-сосудистых хирургов, членом-корреспонден-
том Кубинского общества хирургов. Заслуги в хирургии и международное 
признание послужили причиной избрания Г.М. Соловьева в 1967 г. членом-
корреспондентом АМН СССР, а в 2006 г. – академиком РАМН.

Г.М. Соловьев – автор более 450трудов, 15 монографий. Им подготов-
лены 32 доктора и 65 кандидатов медицинских наук.

Г.М. Соловьев награжден орденами «Знак почета», «Трудового Красного 
знамени», медалью «За доблестный труд в ознаменование 100-летия со дня 
рождения В.И. Ленина», медалями ВДНХ СССР. В 1971 г. он стал лауреатом 
Государственной премии СССР за развитие проблемы трансплантации почки в 
нашей стране. Им выполнены первые операции на сердце на Кубе, в Каунасе, 
Благовещенске, Астрахани, Баку.

Практическая и научная деятельность Г.М. Соловьева охватывает многие 
вопросы медицины и отличается новизной и оригинальностью разработок 
оперативных приемов и видов операций. Он известен своими работами 
в области сердечной и сосудистой хирургии, клинической иммунологии, 
трансплантологии.

Хирургическую деятельность Г.М. Соловьев начал сосудистым хирургом. 
Им разработан сосудистый инвагинационный шов, вошедший в учебники 
и руководства по хирургии: этот шов оказался наиболее удобным при 

ГЛЕБ МИХАЙЛОВИЧ СОЛОВЬЕВ И ЕГО ВКЛАД В РАЗВИТИЕ 
ОТЕЧЕСТВЕННОЙ КАРДИОХИРУРГИИ И ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ
(К 80-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

сшивании артерий разного калибра, когда центральный конец артерии уже 
периферического. Шов нашел свое применение также при гетеротопической 
пересадке почки (когда узкий центральный конец внутренней подвздошной 
артерии вшивается в широкую периферическую почечную вену), при соз-
дании подключично-легочного анастомоза у больных с тетрадой Фалло. 
Г.М. Соловьев впервые в нашей стране произвел такие операции, как про-
тезирование аорты при ее коарктации с вшиванием протеза в дугу аорты, 
торакоабдоминальное шунтирование при коарктации аорты, наложение 
внутриперикардиального подключично-легочного анастомоза при тетраде 
Фалло, пластику брюшной аорты и ее ветвей длинными заплатами из 
аутовен при окклюзионных поражениях, пластику артерий аутоперикар-
дом, расширение корня аорты, устий коронарных артерий и ее стволов 
заплатами из аутоперикарда. Используя идею адвентициального шва, 
Г.М. Соловьев предложил двухрядный погружной сосудистый шов аорты и 

Попов Л.В.
Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова
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крупных артерий. Вопросам сосудистой хирургии посвящены написанные 
им монографии «Круговой шов кровеносных сосудов», «Коарктация аорты», 
«Пересадка почки».

Научные изыскания, которыми занимался Глеб Михайлович, касались не 
только вопросов хирургии, но и общих медицинских вопросов. Он активно 
изучал вопросы кровопотери и переливания крови, клинические аспекты 
применения гормонов в общей, торакальной хирургии, хирургии желез 
внутренней секреции. Большое внимание уделял разработке вопросов 
иммунологии и иммунокоррекции. Все эти вопросы нашли свое отражение 
в монографиях «Кровопотеря и регуляция кровообращения в хирургии», 
«Гормоны коры надпочечников в хирургии», «Актуальные проблемы транс-
плантационной иммунологии», «Иммунокорекция, профилактика и лечение 
гнойно-септических осложнений в кардиохирургии».

С 1965г. Г.М. Соловьев стал заниматься проблемой трансплантации 
органов. Им произведена первая в СССР успешная повторная пересадка 
почки, разработана новая методика пересадки почки с удлинением венозной 
ножки за счет сегмента нижней полой вены. С 1969 по 1974 гг. Институт 
трансплантации органов и тканей, которым руководил Г.М. Соловьев, органи-
зовал центр типирования тканей, освоил пересадку почки, гетеротопическое 
подключение печени, а в 1971 г. произвел вторую в СССР пересадку сердца. 
Под редакцией Г.М. Соловьева было издано 7 сборников научных трудов 
этого института, проведена Всесоюзная конференция и 2 международных 
симпозиума.

Особое место в работах Г.М. Соловьева занимали вопросы хирургии 
приобретенных и врожденных пороков сердца. Наряду с А.А. Вишневским, 
Б.В. Петровским, Н.М. Амосовым, Е.Н. Мешалкиным, П.А. Куприяновым и 
другими кардиохирургами Г.М. Соловьев был пионером в развитии карди-
охирургии и искусственного кровообращения в нашей стране. Им впервые 
в СССР произведены операции протезирования всех клапанов сердца про-
тезами отечественной конструкции (1963–1965 гг.), удлинение передней 
створки митрального клапана веретенообразной тефлоновой заплатой, 
предложен опорный полукисетный шов, проведенный под коронарными 
артериями, для коррекции митральной недостаточности на работающем 
сердце. Им был предложен щадящий миокард больного правопредсердный 
доступ – для коррекции дефектов межжелудочковой перегородки, тетрады 
Фалло («Хирургия дефектов перегородки сердца»). Глеб Михайлович имел 
на тот период времени наибольший опыт операций при аномалии Эбштейна. 
Им был предложен ряд новых хирургических приемов при данной патоло-
гии; суживание правого венозного устья опорным полукисетным швом, 
пликация атриализированной части правого желудочка, вшивание протеза 
выше венозного коронарного синуса. Вопросы хирургии клапанов сердца, 
искусственного кровообращения нашли свое отражение в его монографиях: 
«Протезирование клапанов сердца», «Гипотермическая перфузия в хирургии 
открытого сердца», «Рецидив митрального стеноза», «Пороки трикуспидаль-
ного клапана и хирургические вмешательства на нем». За атлас «Грудная 
хирургия» под редакцией Б.В. Петровского Г.М. Соловьеву в 1976 г. при-
суждена премия имени А.Н. Бакулева; этот атлас был переведен в США.

После своего перехода в 1980 г. в структуру 1 ММИ им. И.М. Сеченова 
все последующие годы Г.М. Соловьев руководил отделом кардиохирургии и 
кафедрой хирургических болезней на базе 7 Городской клинической больни-
цы г. Москвы. Он продолжал активно развивать вопросы кардиохирургии и 
хирургических болезней. В результате в 1987 г. отдел кардиохирургии 1 ММИ 
им. И.М. Сеченова вошел в состав десяти центров страны, которые делали 
более 100 операций в год с искусственным кровообращением. Отдел также 
вошел в состав 4 центров страны, которым было разрешено выполнять 
трансплантацию сердца, которую осуществили в феврале 1988 г. 

Новые операции и внедрения Глеб Михайлович активно выполнял со 
своими учениками (В.А. Чернов, В.В. Портненко, А.А. Михеев, С.П. Иванов, 
Л.В. Попов, и др.). Начиная с 1989 г., отдел, руководимый Г.М. Соловьевым, 
стал лидером в нашей стране по выполнению операций на работающем 
сердце, и к моменту 1 Всероссийской конференции по малоинвазивной 
хирургии в 1998 г. имел опыт уже более 130 операций на работающем сердце. 
В 1997 г. в отделе была выполнена первая операция маммарокоронарного 
шунтирования на работающем сердце из левостороннего минидоступа с 
эндоскопическим выделением левой внутренней грудной артерии. В 1998 
году под его руководством были выполнены впервые операции подключич-
но-коронарного шунтирования на работающем сердце из левосторонней 
торакотомии. Среди других разработок, которые были сделаны в эти годы, 
можно отметить использование нового состава фибринового клея при 
различных операциях, новые методики операций при гипертрофической 

кардиомиопатии, свой вариант аннулопластики митрального клапана, 2 
варианта аннулопластики трикуспидального клапана опорным полукисетным 
швом (один из них – контролируемая методика затягивания полукисетных 
швов на работающем сердце под контролем гемодинамики на клапане), вне-
дрены методики интраоперационной баллонной ангиопластики на открытом 
сердце и многие другие аспекты. Под его руководством на кафедре были 
выполнены также первые торакоскопические операции при экссудативном 
перикардите. 

Нельзя не упомянуть о пристрастии Глеба Михайловича к методике 
изолированной коронарной перфузии при операциях на сердце, которой 
он пользовался и пропагандировал в течение всей своей жизни. Можно 
сказать, что у него был единственный и самый большой опыт в нашей стране 
выполнения операций по данной методике защиты миокарда. Все годы Глеб 
Михайлович продолжал активно развивать экспериментальные исследо-
вания, сотрудничать с другими научными учреждениями. Так, совместно с 
М.И. Перельманом и М.И. Давыдовым отрабатывались аспекты транспланта-
ции комплекса сердце-легкие. В виварии исследовалась методика переворота 
коронарного кровообращения сердца и многие другие аспекты.

Глеб Михайлович был высоко интеллектуальным человеком, любил 
музыку, стихи, балет. У него было много друзей среди артистов, худож-
ников. Он был очень общительный и интересный собеседник. Всю жизнь 
Глеб Михайлович с почтением относился к своему учителю: в его кабинете 
на стене всегда был портрет Б.В. Петровского.

На чествовании Г.М. Соловьева в день его 70-летнего юбилея со дня 
рождения присутствовало много известных хирургов и руководителей раз-
личных учреждений. Среди них был и его учитель Б.В. Петровский, который 
в своем поздравлении сказал следующее: «Мы сегодня празднуем 70-ле-
тие нашего крупного хирурга, моего ученика, который превзошел своего 
учителя в ряде вопросов хирургии и это к нашей чести». Он также сказал, 
что пишет книгу, которая называется «Героизм и драматизм медицины». 
Книга посвящена когорте врачей, которые делают большие операции и 
именно к этой когорте врачей-героев медицины он также относит и Глеба 
Михайловича Соловьева.


