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ОТ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

Дорогие читатели! 
Уважаемые коллеги!

В декабре журналу исполняется три года и мы рады, что изда-
ние набирает популярность среди читателей, подписчиков. Опу-
бликованные материалы включают в себя итоги научных изыска-
ний, практического опыта клиники и новости из исследователь-
ской лаборатории.

Наука должна служить обществу, именно такой цели при-
вержена вся работа научно-исследовательского института. В со-
временной хирургической травматологии и ортопедии заме-
щение костной ткани как в неотложной травматологии, так и 
при реконструктивных операциях и эндопротезировании, пред-
ставляет весомую проблему. В этом году в лаборатории разра-
ботки и изучения новых технологий лечения заболеваний научно-
исследовательского института создан костный банк. Разработа-
ны стандарты по заготовке, обработке, хранению и трансплан-
тации аллогенных головок бедренных костей. Технология полу-
чения костнопластического материала из донорского материала 
призвана усовершенствовать оказание помощи пациентам орто-
педического профиля. Кроме того, активно идет изучение при-
менения аутологичных биоматериалов на основе плазмы, обога-
щенной тромбоцитами, для кожной пластики.

В этом номере журнала описано использование аутологичной 
обогащенной тромбоцитами плазмы при лечении длительно не-
заживающих язв нижних конечностей больших размеров. Пока-
зана ее эффективность в комплексном лечении пациентов в соче-
тании с или без аутодермопластики. 

Также представлен случай лечения донорской раны живо-
та с использованием дермальных аутологичных фибробластов. 
Выполнена свободная кожная пластика расщепленными кожны-
ми трансплантатами, а затем наложена вакуумная повязка. По-
лучен хороший клинический результат. Кроме того, в разделе 
«Случаи из клинической практики» описана экстракорпоральная 
сердечно-легочная реанимация после разрыва легочной артерии 
у младенца, а также эндоваскулярное лечение открытого артери-
ального протока у взрослого.

Думаю, полезную информацию в этом выпуске для себя най-
дут специалисты разных дисциплин – неврологи, кардиологи, 
нейрохирурги. Со своей стороны, планируем в будущем году уве-
личить количество рубрик. Приглашаем к сотрудничеству авто-
ров со всей страны – соискателей, молодых ученых и опытных 
корифеев! 

Поздравляю всех с наступающим 2019 годом! Пусть не бу-
дет границ в вашей профессиональной деятельности, боль-
ших вам перспектив и новых открытий!                                                                          

С уважением,
главный редактор, Заслуженный врач РФ, д.м.н.,

профессор, академик РАН В.А. Порханов
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УДК 616.711:617-089:616.8

А.А. Афаунов1*, А.В. Кузьменко2, И.В. Басанкин2, М.Ю. Агеев1,  Н.С. Чайкин 3
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Исследования на людях были одобрены комитетом по этике и проводились в соответствии с этическими стандарта-
ми, изложенными в Хельсинкской декларации.
В ходе работы получены информированные согласия лиц, включенных в исследование.

обоснование Хирургическая коррекция и стабилизация при посттравматических деформациях позвоноч-
ника связана с риском возникновения неврологических осложнений. Однако на данный момент не существу-
ет прогностических шкал оценки риска возникновения неврологических осложнений хирургического лече-
ния данной категории больных.

Цель Предложить систему экспресс-оценки риска неврологических осложнений хирургического лечения 
больных с посттравматическими деформациями грудного и поясничного отделов позвоночника.

материал и методы Проведен анализ результатов лечения 124 пациентов с посттравматическими дефор-
мациями грудного и поясничного отделов позвоночника за период с 2003-2017 гг. Среди них – 70 мужчин и 54 
женщины в возрасте от 18 до 54 лет. Операции выполнены в сроки от 6 месяцев до 14 лет с момента травмы. 
При этом в 61 случае развитие деформации явилось результатом диагностических ошибок и/или неэффектив-
ного консервативного лечения. 63 случая были результатом неудачного хирургического лечения.

результаты Анализ клинического материала позволил выделить 3 фактора, предопределяющих возмож-
ность возникновения неврологических осложнений хирургического лечения. Это: функциональное состоя-
ние спинного мозга и корешков в позднем посттравматическом периоде, спондилометрическая характеристи-
ка посттравматического стеноза позвоночного канала и локализация деформации позвоночного столба. Для 
каждого из этих факторов предложено несколько градаций по их степени выраженности. Все возможные со-
четания различных градаций трех указанных факторов дают в сумме 46 оценочных вариантов риска разви-
тия неврологических осложнений хирургического лечения посттравматических деформаций грудного и пояс-
ничного отделов позвоночника. 

Заключение Предложенная шкала может быть основой экспресс-оценки риска неврологических осложне-
ний хирургического лечения больных с посттравматическими деформациями грудного и поясничного отде-
лов позвоночника.

Ключевые слова: позвоночник, осложнения, посттравматическая деформация, классификация, неврологи-
ческий дефицит, шкала.
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Несмотря на значительные успехи в современной 
хирургической вертебрологии, ряд пациентов с по-
вреждениями позвоночника по объективным или субъ-
ективным причинам получают хирургическое лечение 
несвоевременно. Патологическое состояние травмиро-
ванных позвоночно-двигательных сегментов (ПДС) в 
поздние сроки после травмы существенно отличается 
от их состояния в остром посттравматическом пери-
оде. Это обусловлено усугублением первоначальных 
смещений, формированием фиброзных и костно-
фиброзных блоков, или костных сращений в травми-
рованных ПДС, фиксирующих позвонки в порочном 
положении. В случаях неудачно проведенных опера-
ций нестабильные металлоконструкции и хирургиче-
ски измененные анатомические взаимоотношения соз-
дают дополнительные трудности. Не остается без из-
менений и неврологический статус больных. Первона-
чально изолированная травма позвоночника по мере 
развития деформации может осложниться прогресси-
рующим неврологическим дефицитом. Имевший ме-
сто и регрессировавший неврологический дефицит 
также усугубляется по мере ухудшения спондиломе-
трических параметров травмированных ПДС. Форми-
рующиеся таким образом посттравматические дефор-
мации, как правило, требуют применения более слож-
ных технических и тактических приемов, неизбежно 
увеличивающих травматичность операций и хирурги-
ческий риск.

При лечении больных с повреждениями позвоноч-
ника и их последствиями одной из важнейших со-
ставляющих общего хирургического риска являет-
ся угроза появления или усугубления вертеброгенно-
го неврологического дефицита. Очевидно, что ухуд-

шение неврологического статуса после проведенной 
операции в субъективной оценке больного может пе-
речеркнуть самый безупречный ортопедический ре-
зультат лечения. Поэтому, при планировании хирур-
гического лечения больных с посттравматическими 
деформациями позвоночника, кроме учета патоло-
гического состояния травмированных позвоночно-
двигательных сегментов, необходимо прогнозировать 
возможность изменения неврологического статуса, и 
в сторону желаемого улучшения, и возможного ухуд-
шения. В настоящее время известно большое количе-
ство классификаций повреждений грудного и пояс-
ничного отделов позвоночника, систематизирующих 
как многочисленные варианты разрушения опорных 
структур и степень дестабилизации травмированных 
позвоночно-двигательных сегментов, так и возника-
ющий при повреждениях вертеброгенный неврологи-
ческий дефицит [1-9]. В то же время, прогностиче-
ских шкал для оценки хирургического риска по отно-
шению к возможным нарушениям функции спинного 
мозга и корешков для операций, выполняемых на по-
звоночнике в поздние сроки после травмы, на сегод-
няшний день не существует. 

Цель 
Предложить систему экспресс-оценки риска не-

врологических осложнений хирургического лечения 
больных с посттравматическими деформациями груд-
ного и поясничного отделов позвоночника.

материал и методы 
Клинический материал исследования за период с 

2003-2017 гг. – 124 пациента с посттравматическими 
деформациями грудного и поясничного отделов позво-
ночника, оперированных в сроки от 6 месяцев до 14 

Background Surgical correction and stabilization of post-traumatic spine deformations is connected with a 
neurologic complication development risk. However, at the moment there are no predictive scores for risk assessment 
of surgical neurologic complications in this category of patients.

Aim We offer an express system to estimate risk of neurologic complications after surgery in patients with post-
traumatic thoracic and lumbar spine deformations.

Material and methods The analysis of treatment results of 124 patients with post-traumatic deformations of 
thoracic and lumbar spine during 2003-2017 was carried out. Among those there were 70 males and 54 females aged 
from 18 up to 54 years. Operations are executed in terms from 6 months up to 14 years from the moment of a trauma. 
In 61 cases deformation development was a result of diagnostic mistakes and/or not effective conservative treatment. 
Failed surgery was observed in 63 cases.

Results The analysis of clinical material has allowed to allocate 3 factors predetermining possibility of neurologic 
complications after surgical treatment. They are as follows: a functional condition of a spinal cord and roots in the 
late post-traumatic period, the spondylosis characteristics of the post-traumatic stenosis of the vertebral channel and 
localization of the spinal column deformation. For each of these factors there are several gradations according to their 
symptom intensity. All possible combinations of various gradation of above mentioned three specified factors sum up 
46 estimated options for the risk of neurologic complication development  following surgery for posttraumatic lumbar 
and thoracic spine deformations.

Conclusion This suggested score could be a basis for express - estimation of the risk for post-surgical neurologic 
complications development.

Key words: spine, complications, posttraumatic deformity, classification, neurological deficit, score.
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лет с момента травмы. У 63 из них деформация была 
следствием неудачного хирургического лечения. У 61 
больного деформации являлись следствием диагности-
ческих ошибок и (или) неадекватного консервативного 
лечения. Среди больных было 70 мужчин и 54 женщин 
в возрасте от 18 до 54 лет. 

Повреждения на уровне Т6-Т9 имели 21 пациент, 
Т10-L1 – 71 пациент и L2-L5 – 32 больных. У 64 че-
ловек имело место повреждение одного ПДС. У 55 
больных исходно были травмированы 2 ПДС. У 5 
больных повреждены 3 ПДС. При поступлении в ста-
ционар все пациенты предъявляли жалобы на стой-
кий прогрессирующий болевой синдром в области 
травмированных ПДС. 39 больных исходно имели 
позвоночно-спинномозговую травму (ПСМТ). 23 па-
циента на момент госпитализации в клинику имели 
неврологический дефицит различной степени тяже-
сти, для оценки которого использовали шкалу Френ-
келя [1]. В 5 случаях неврологические осложнения 
были ятрогенного характера. Нарушения в виде ниж-
него парапареза имели 15 больных. У 6 из них име-
лась дисфункция тазовых органов. Нижняя парапле-
гия с нарушением функции тазовых органов была у 4 
пациентов. Радикулопатия без проводниковых нару-
шений отмечалась у 4 больных.

Спондилометрические показатели деформаций в 
указанных группах больных определяли общеприня-
тыми методами [1-3] по результатам рентгенографии, 
КТ и МРТ. Лишь у 52(41,9%) из 124 больных име-
ли возможность достоверно классифицировать ис-
ходные повреждения ПДС по рентгенограммам, вы-
полненным непосредственно после получения трав-
мы. У 72 (58%) больных, оперированных в поздние 
сроки, исходные рентгенограммы представлены не 
были и систематизацию повреждений проводили по 
результатам лучевого обследования в отдалённом пе-
риоде. При этом существенно возрастала вероятность 
неточного определения типа исходного повреждения. 
Данные классификации повреждений грудного и по-
ясничного отделов позвоночника по TLICS Thoraco-
Lumbar Injury Classification and Severity score [10, 11] 
больных представлены в таблице 1.

Компрессионные переломы типа А2 были у 4 (7,7%) 
пациентов, типа А3 – у 9 (17,3%), А4 – у 11 (21,1%) боль-
ных. Повреждения дистракционного характера типа В1 
имели место у 4 (7,7%) пациентов, типа В2 – у 3 (5,8%), 
а В3 – не встречались. Наиболее тяжёлые исходные по-
вреждения типа С были у 21 (40,4%) больного.

Во всех случаях мы исходили из того, что хирургиче-
ское лечение должно решить четыре основные задачи: 
устранить или предотвратить вертебро-медуллярный 
или вертебро-радикулярный конфликт, нормализо-
вать анатомические взаимоотношения в травмирован-
ных ПДС, стабилизировать травмированный отдел по-
звоночника и выполнить костнопластическую рекон-
струкцию вентральных отделов травмированных ПДС. 
Применяемый нами арсенал методик и инструмента-
рия для решения указанных задач включал: транспеди-
кулярные спинальные системы для коррекции и стаби-
лизации позвоночника, в том числе – аппарат внешней 
фиксации (АВФ), используемые для предварительной 
репозиции; системы вентральной стабилизации, кор-
ригирующие межтеловые и телозамещающие имплан-
таты; методики вентральной и дорзальной мобилиза-
ции позвоночника (SPO, PSO, VCR, VCD). 

При этом тактико-технические варианты для ле-
чения посттравматических деформаций грудного и 
поясничного отделов позвоночника были различны-
ми. Их систематизацию мы провели с учетом коли-
чества хирургических этапов, очерёдности выполне-
ния дорзальных и вентральных хирургических вме-
шательств, способов выполнения декомпрессии ду-
рального мешка, протяжённости внутренней метал-
лофиксации позвоночника, количества ПДС, на кото-
рых выполняли межтеловой спондилодез, возможно-
сти применения внешнего транспедикулярного осте-
осинтеза для предварительной репозиции, и спиналь-
ных систем для дорзальной или вентральной вну-
тренней стабилизации.

Таким образом, операции только из заднего доступа 
были выполнены 15 больным (PSO или VCR с транс-
педикулярной фиксацией (ТПФ), в том числе – с пред-
варительным удалением нестабильных металлокон-
струкций). Операции из переднего доступа выполне-
ны 28 больным (корпорэктомия, передняя мобилиза-
ция, декомпрессия дурального мешка и корпородез с 
фиксацией вентральной металлоконструкцией), в том 
числе с предварительной репозицией транспедикуляр-
ным АВФ у 19 больных. Дорзо-вентральные хирурги-
ческие вмешательства проведены 19 больным (ТПФ, 
в том числе с предварительным удалением нестабиль-
ных металлоконструкций, передний спондилодез [8] 
с дополнительной стабилизацией вентральными си-
стемами [12], а также с предварительной репозицией 
АВФ у 15 больных). Дорзо - вентро - дорзальные хи-
рургические вмешательства выполнены у 33 больных 

         тип                           а    в  С 
повреждения  1 2 3 4 1 2 3 
  Количество  - 4 9 11 4 3 - 21 
     больных  7,7% 17,3% 21,1% 7,7% 5,8%  40,4%

Таблица 1
распределение исходных повреждений позвоночника в группе больных  

(по TLICS Thoraco-Lumbar Injury Classification and Severity score)
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(задняя мобилизация, в том числе с удалением дор-
зальной металлоконструкции, передняя мобилизация, 
передняя декомпрессия, корпородез, ТПФ с предвари-
тельной репозицией транспедикулярным АВФ – у 14 
больных, в том числе – со стабилизацией вентральны-
ми системами – металлофиксация 360 ° – 14 пациен-
тов). Вентро-дорзальные хирургические вмешатель-
ства выполнены у 29 больных (передняя мобилизация, 
декомпрессия, корпородез, ТПФ, в том числе с предва-
рительной репозицией АВФ у 9 больных).

результаты 
Полученные результаты лечения больных данной 

группы были изучены и опубликованы нами ранее [13, 
14]. В данном исследовании на указанном клиниче-
ском материале мы систематизировали наиболее зна-
чимые неврологические и ортопедические признаки, 
характеризующие патологическое состояние травми-
рованных ПДС в отдаленные сроки после травмы. Был 
проведен анализ возможного влияния этого состояния 
на хирургический риск предстоящего лечения по от-
ношению к неврологическому статусу. Это позволило 
выделить три фактора, которые предопределяют воз-
можность вертеброгенных неврологических осложне-
ний хирургических вмешательств. 

При этом необходимо пояснить, что выделенные 
нами факторы не предусматривают систематизацию 
всего многообразия признаков, характеризующих со-
стояние неврологических функций в позднем перио-
де ПСМТ. Для этого существует достаточное количе-
ство классификаций, предлагающих бальную оценку 
нарушения как моторных, так и сенсорных функций 
[1]. Также не рассматривались сами хирургические 
вмешательства или их этапы, которые могут быть ма-
лотравматичными или высокотравматичными и ри-
скованными [15-17]. В нашей работе рассматривает-
ся само состояние больного, а точнее анатомическое 
и функциональное состояние травмированных ПДС, 
спинного мозга и корешков в поздние сроки после 
травмы, оказывающее влияние на риск предстояще-
го хирургического лечения по отношению к невроло-
гическому статусу. Таким образом, ниже перечисле-
ны основные факторы, предопределяющие, по наше-

му мнению, возможность неврологических осложне-
ний при операциях на позвоночнике в поздние сроки 
после травмы.

1. Функциональное состояние спинного мозга и 
корешков на уровне повреждения позвоночника на 
момент предстоящего хирургического лечения;

2. анатомическое состояние позвоночного кана-
ла на уровне посттравматической деформации в пла-
не его стеноза; 

3. локализация деформации, т.е. уровень её рас-
положения на позвоночном столбе.

Каждый из перечисленных факторов влияет на 
риск неврологических осложнений, но степень это-
го влияния может быть различной, то есть каждый из 
трех указанных факторов может иметь несколько гра-
даций по возможному влиянию на риск развития не-
врологических осложнений. Так, по первому факто-
ру – функциональному состоянию спинного мозга и 
корешков на уровне повреждения позвоночника на 
момент предстоящего хирургического лечения, по-
тенциальная возможность нанести ущерб неврологи-
ческому статусу пациента при выполнении операции 
может отсутствовать (риск градации «0»), быть малой 
(градация «1»), средней (градация «2») или большой 
(градация «3»). С учетом такого построения невроло-
гические параметры, характеризующие функциональ-
ное состояние спинного мозга и корешков на уровне 
повреждения позвоночника, и определяющие степень 
хирургического риска неврологических осложнений, 
выстраиваются в неожиданной на первый взгляд по-
следовательности (табл. 2). 

На первое место в градацию «0» попадают наибо-
лее простые и понятные для хирурга ситуации, не име-
ющие хирургического риска по отношению к невроло-
гическому статусу, которые присутствуют при грубом, 
необратимом, посттравматическом, неврологическом 
дефиците (НД). Казалось бы, это не логично. Это наи-
более тяжелые спинальные пациенты с неблагоприят-
ным неврологическим прогнозом. Но в плане предсто-
ящего оперативного вмешательства, по поводу пост-
травматической деформации, именно эта градация яв-
ляется наиболее простой для хирурга, так как очевид-

№ Хирургический риск  вертеброгенный невро-                          возможные изменения НД 
 по отношению к невро- логический дефицит                    в результате хирургического лечения 
 логическому статусу (НД) на момент операции усугубление регресс
0 Отсутствует Грубый необратимый НД Нет Нет
1 Малый Быстро прогрессирующий НД Нет(?) Да
2 Средний Ограниченный НД без  
  существенной динамики  Да Да
3 Большой Отсутствие НД  
  или регрессирующий НД Да Нет

Таблица 2 
градации хирургического риска в отношении неврологического статуса у больных  

с посттравматическими деформациями позвоночника, зависящего  
от функционального состояния спинного мозга и корешков на уровне повреждения
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но, что при полном необратимом повреждении спин-
ного мозга предстоящая операция, даже выполненная 
не безупречно, не нанесет ущерб имеющемуся невро-
логическому статусу, соответствующему категории А 
по шкале Френкеля. В то же время, у таких больных 
невозможно рассчитывать на улучшения неврологиче-
ских функций в послеоперационном периоде, то есть 
операции у этой категории больных, в большинстве 
случаев, выполняются только по ортопедическим по-
казаниям. Более того, при наличии грубого посттрав-
матического стеноза позвоночного канала хирург мо-
жет воздержаться от выполнения полноценного ремо-
делирования, которое в ряде случаев является наибо-
лее сложным и травматичным этапом операции. 

Иная ситуация возникает в случае быстро прогрес-
сирующего НД. Это бывает у пациентов с посттравма-
тическими деформациями позвоночника в результате 
поздней декомпенсации функции спинного мозга из-за 
длительно существовавшего вертебро-медуллярного 
конфликта. Такие деформации мы классифицируем в 
градацию «1». В случаях, когда неврологический статус 
прогрессивно ухудшается с категории D по Френкелю, 
до С, B или даже A, технические интраоперационные 
ошибки вряд ли как-то существенно ухудшат функцию 
спинного мозга. То есть хирургический риск операции 
по отношению к неврологическому статусу у таких па-
циентов невелик. В то же время, своевременная и пра-
вильно выполненная операция еще может остановить 
усугубление НД и возможно вернуть частично утрачен-
ные функции, что увеличивает ответственность хирур-
га в отношении неврологического прогноза. У этой ка-
тегории больных, соответствующих градации «1», всег-
да имеются нейрохирургические показания к операци-
ям, зачастую – неотложного характера. 

Несколько больший хирургический риск по отно-
шению к неврологическому статусу имеет место при 
лечении посттравматических деформаций, сопрово-
ждающихся умеренными нарушениями функции спин-
ного мозга без существенной динамики в отдаленном 
периоде ПСМТ. Чаще тяжесть неврологических нару-
шений у таких больных соответствует категориям C 
или D по шкале Френкеля. Предстоящие операции мо-
гут иметь нейрохирургические показания несрочного 

характера. Степень риска в таких случаях мы ставим в 
градацию «2» как среднюю, так как имеется очевидная 
угроза ятрогенного усугубления НД из-за технических 
погрешностей при выполнении операции.

Максимальная градация «3» соответствует большо-
му хирургическому риску по отношению к неврологи-
ческому статусу при лечении посттравматических де-
формаций грудного или поясничного отделов позво-
ночника. К ней, по нашему мнению, относятся дефор-
мации, не сопровождающиеся неврологическими нару-
шениями на момент выполнения операции, возникшие 
вследствие неосложненных повреждений позвоночни-
ка, или вследствие ПСМТ с последующим полным или 
частичным значительным восстановлением функции 
спинного мозга на 2 и более градации по шкале Френ-
келя. В таких случаях на хирурге лежит максималь-
ная ответственность за сохранность неврологических 
функций, несмотря на то, что операция, как правило, 
выполняется только по ортопедическим показаниям.

Второй фактор, определяющий степень хирур-
гического риска по отношению к неврологическому 
статусу больного, это анатомическое состояние по-
звоночного канала на уровне посттравматической де-
формации в плане его стеноза. Он также может быть 
различным в зависимости от непосредственных ана-
томических причин компрессии дурального мешка. 
Ниже мы приводим пять градаций возможного хи-
рургического риска, обусловленного анатомическим 
состоянием позвоночного канала на уровне посттрав-
матической деформации, которые предлагаем обозна-
чать буквами латинского алфавита от A до E (табл. 3). 

Наибольший риск ятрогенного повреждения спин-
ного мозга во время операции, соответствующий гра-
дации E, по нашему мнению, имеет место при цир-
кулярной форме сдавления дурального мешка. При 
этом посттравматический стеноз позвоночного кана-
ла обусловлен несколькими фрагментами тела, кор-
ней дужек и самими сломанными дужками. В таком 
случае во время операции предполагается выполне-
ние циркулярной декомпрессии (так называемая де-
компрессия 360°) из комбинированных передних и за-
дних доступов к позвоночному каналу, либо из одно-
го заднего доступа со значительным разобщением по-

градации Хирургический риск по отношению  Характеристика посттравматического 
  к неврологическому статусу стеноза позвоночного канала

 A Риска нет Клинически значимого стеноза нет
 B Минимальный Стеноз вследствие вывиха позвонка
 C Малый Стеноз провоцирует заднее сдавление
 D Средний Стеноз провоцирует переднее сдавление
 E Большой Циркулярный стеноз

Таблица 3 
градации хирургического риска в отношении неврологического статуса  

у больных с посттравматическими деформациями позвоночника,  
зависящего от анатомических причин посттравматического стеноза позвоночного канала
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звоночного столба, его интраоперационной дестаби-
лизацией и угрозой неконтролируемого одномомент-
ного смещения на уровне оперативного вмешатель-
ства с повреждением спинного мозга.

Несколько менее рискованная ситуация, соответ-
ствующая градации D, имеет место при переднем 
сдавлении дурального мешка костными фрагментами 
тела сломанного позвонка. При этой форме сдавле-
ния приходится прибегать к передней декомпрессии. 
Это также достаточно сложный и травматичный этап 
операции, так как манипуляции проводятся в услови-
ях ограниченной видимости дурального мешка с не-
большим углом хирургического действия (табл. 3).

Меньший хирургический риск усугубления не-
врологической симптоматики, соответствующий гра-
дации C, имеет место при задней или задне-боковой 
форме сдавления дурального мешка при переломе ду-
жек позвонков со смещением. Задняя декомпрессия 
в таких случаях предусматривает только ламинэкто-
мию (табл. 3).

Еще менее выражен риск в отношении неврологи-
ческого статуса при хирургическом лечении посттрав-
матических деформаций у пациентов со стенозом при 
вывихе или переломовывихе позвонка, когда деком-
прессия дурального мешка может быть выполнена без 
вскрытия позвоночного канала, путем интраопераци-
онной редукции смещенного позвонка без непосред-
ственного контакта инструментария с дуральным меш-
ком. Такая ситуация соответствует градации B (табл. 3).

И практически полностью отсутствует риск невро-
логических осложнений при хирургическом лечении 
больных с посттравматическими деформациями по-
звоночника без стеноза позвоночного канала или ми-
нимальным стенозом без клинических проявлений, 
не требующим выполнения декомпрессии. Такая си-
туация соответствует градации A (табл. 3).

Еще одним фактором, влияющим на хирургиче-
ский риск по отношению к неврологическому ста-
тусу при лечении посттравматических деформаций 
грудного или поясничного отделов позвоночника, яв-
ляется уровень исходного повреждения позвоночно-
го столба. Это связано с анатомией позвоночника, его 
подвижностью и наличием резервных пространств на 
грудном, грудопоясничном и поясничном уровнях, а 

также протяженностью спинного мозга и особенно-
стью его кровоснабжения [18]. По этому фактору, на 
наш взгляд, возможно выделение 3-ех градаций, обо-
значаемых цифрами 1, 2 и 3 (табл. 4).

Наибольший хирургический риск в отношении не-
врологических нарушений, соответствующий града-
ции 3, отмечается на грудном уровне выше позвон-
ка Th9, где резервные пространства позвоночного ка-
нала минимальные. Несколько меньший риск, соот-
ветствующий градации 2, имеет место на уровне от 
Th10 до L2, где резервные пространства позвоночно-
го канала больше. Ниже позвонка L2 (уровень кон-
ского хвоста) хирургический риск неврологических 
нарушений минимальный, что связано со значитель-
ными резервными пространствами позвоночного ка-
нала, подвижностью корешков конского хвоста, воз-
можностью их смещения без клинических проявле-
ний. Он соответствует градации 1 (табл. 4).

Доля каждого из трех указанных выше факто-
ров в общей степени риска неврологических ослож-
нений предстоящей операции в каждом конкрет-
ном клиническом случае может быть различной. 
Для его предоперационной оценки необходимо по-
следовательно определить градации всех трех фак-
торов. В таблице 5 представлена шкала оценки ри-
ска неврологических осложнений хирургического 
лечения больных с посттравматическими деформа-
циями грудного и поясничного отделов позвоночни-
ка, в основу которой положены все возможные со-
четания градаций трех вышеописанных факторов. 

гра- Хирургический Уровень исходного 
да- риск по отношению  повреждения 
ции к неврологи- позвоночного 
 ческому статусу столба

1 Малый Ниже позвонка L2
2 Средний От Th10 до L2
3 Большой Выше позвонка Th9

Таблица 4 
градации хирургического риска в отношении  

неврологического статуса у больных  
с посттравматическими деформациями  

позвоночника, зависящего от уровня  
исходного повреждения позвоночного столба

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

определяющие факторы        градации
Функциональное состояние  
спинного мозга и корешков 0   1     2     3
Анатомические причины  
стеноза позвоночного канала  A B C D E A B C D E A B C D E

Уровень исходного повреж-  1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
дения позвоночного столба  2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
  3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3

Таблица 5
Шкала оценки риска неврологических осложнений хирургического лечения больных  

с посттравматическими деформациями грудного и поясничного отделов позвоночника
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му состоянию спинного мозга и корешков (табл. 5).  
Второй символ – латинская буква от A до E, указы-
вает градацию риска, зависящую от характера и вы-
раженности посттравматического стеноза позвоноч-
ного канала. Третий символ – цифра от 1 до 3, ука-
зывает градацию риска, зависящую от локализации 
исходного повреждения позвоночного столба (табл. 
5). Исключением в обозначении индекса являет-
ся градация 0, соответствующая отсутствию риска 
неврологических осложнений по функционально-
му состоянию спинного мозга в тех случаях, ког-
да у больного имеет место нижняя параплегия с на-
рушением функции тазовых органов после грубого 
необратимого повреждения спинного мозга и (или) 
корешков. Очевидно, что в таких случаях в после-
операционном периоде ухудшение вертеброгенно-
го неврологического статуса невозможно, незави-
симо от уровня повреждения позвоночника и нали-
чия или отсутствия стеноза позвоночного канала. 
По этой причине индекс «0» не дополняется ука-
занием градаций двух других факторов предлагае-
мой нами шкалы. Во всех остальных случаях индекс 
шкалы оценки риска неврологических осложнений 
хирургического лечения больных с посттравматиче-
скими деформациями грудного и поясничного отде-
лов позвоночника будет состоять из трех символов 
«цифра-буква-цифра». Например, 2C1 или 3B2 и т.д. 
(табл. 5).

Для демонстрации применения предложенной 
нами шкалы представляем следующие клинические 
примеры.

Больная Щ., 19 лет. Диагноз: последствия соче-
танной травмы головы, груди, конечностей, позво-
ночника. Посттравматическая деформация позвоноч-
ника на уровне L1. Левосторонний гемипарез, сги-
бательная контрактура левого коленного сустава, эк-
винусная деформация левой стопы. Срок с момента 
травмы – 4,5 месяцев. По представленным рентгено-
граммам (рис. 1А), КТ (рис. 1Б), и МРТ (рис.1В) по-
звоночника больной определены спондилометриче-
ские параметры имеющейся деформации позвоноч-
ника. Локальный кифоз на уровне деформации 53°. 
Травматический сколиоз на уровне L1 – 22°. Лево-
сторонний латеролистез Th12 – 25%. Посттравмати-
ческий стеноз позвоночного канала на уровне L1 на 
40-45%. 

Сохраняющийся левосторонний гемипарез связан 
с последствиями ушиба головного мозга. Вертебро-
генный неврологический дефицит в течение послед-
них трех месяцев имел тенденцию к регрессу (гра-
дация 3). Стеноз позвоночного канала фрагментами 
сломанного тела L1 провоцирует переднее сдавление 
дурального мешка (градация D). Исходное поврежде-
ние позвоночника локализовано на уровне Th12-L1 
(градация 2).Рис. 1. Рентгенограммы, КТ и МРТ больной Щ., 19 лет.

В сумме шкала дает 46 оценочных вариантов риска 
неврологических осложнений. Каждый из вариан-
тов обозначают индексом, состоящим из трех сим-
волов. Первый символ – цифра от 0 до 3, указывает 
градацию риска, определяемого по функционально-

А

Б

В
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Жалобы на постоянный локальный болевой син-
дром в проекции Th12 – L2 и наличие грубой дефор-
мации позвоночника является показанием к оператив-
ному лечению. По предлагаемой нами шкале риск не-
врологических осложнений хирургического лечения 
в данном случае соответствует индексу 3D2.

Следующий клинический пример.
Больной С., 19 лет. Диагноз: Постляминэктоми-

ческий дефект Th12-L2, кифотическая деформация 
позвоночника, состояние после корпородеза и вен-
тральной стабилизации Th11-L2, перелом металло-
конструкции, рецидив деформации. По представлен-
ным рентгенограммам (рис. 2А) и КТ (рис. 2Б) по-
звоночника определены спондилометрические пара-
метры имеющейся деформации. Локальный кифоз на 
уровне Th11-L2 62°. 

Неврологического дефицита у больного нет (гра-
дация 3). Стеноза позвоночного канала нет (града-
ция A). Деформация локализована на уровне Th11-L2 

(градация 2). В связи с жалобами на локальный бо-
левой синдром в проекции Th11-L2 и прогрессирую-
щую деформацию позвоночника больному показано 
оперативное лечение. По предлагаемой нами шкале 
риск неврологических осложнений хирургического 
лечения в данном случае соответствует индексу 3A2.

Следующий клинический пример.
Больная З., 24 года. Диагноз: ПСМТ, поздний пери-

од, прогрессирующая посттравматическая деформа-
ция позвоночника на уровне Th10-Th11, вывих Th10, 
оскольчатый перелом тела Th11, ушиб-размозжение 
спинного мозга с синдромом полного нарушения про-
водимости, нижняя параплегия с нарушением функ-
ции тазовых органов. По представленным рентгено-
граммам (рис. 3А) и КТ (рис. 3Б) позвоночника опре-
делены спондилометрические параметры имеющейся 
деформации.

Локальный кифоз – 39°; дислокация Th10 кпере-
ди – 85%; уменьшение вертикального размера пе-

Рис. 3. Рентгенограммы и КТ больной З., 24 года.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

А Б

А Б

Рис. 2. Рентгенограммы и КТ больного С., 19 лет.
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редней остеолигаментарной колонны на уровне сег-
мента Th10-Th11 на 100%. Имеющая место у боль-
ной нижняя параплегия с нарушением функции тазо-
вых органов предопределила градацию «0». В связи 
с жалобами на локальный болевой синдром в проек-
ции Th11-Th12 и прогрессирующую деформацию по-
звоночника больной показано оперативное лечение. 
По предлагаемой нами шкале риск неврологических 
осложнений хирургического лечения в данном случае 
соответствует индексу 0.

обсуждение 
Вопрос хирургического риска при лечении боль-

ных с посттравматическими деформациями позво-
ночника освещен в специальной литературе [15-17]. 
Необходимо отметить то, что в публикациях, посвя-
щенных этой проблеме, рассматривается риск, свя-
занный с особенностями самих операций, а не с осо-
бенностями состояния травмированного позвоночни-
ка, спинного мозга и корешков. В нашей работе пред-
ложена шкала градации риска по отношению к невро-
логическому статусу, который зависит от трех наибо-
лее существенных факторов, определяющих анатоми-
ческое и функциональное состояние травмированных 
ПДС, спинного мозга и корешков в поздние сроки 
после травмы. Степень хирургического риска пред-
стоящего лечения по отношению к неврологическо-
му статусу может быть систематизирована и обозна-
чена индексом, соответствующим одному из 46 пред-
ложенных вариантов шкалы, независимо от характе-
ра и технических особенностей предстоящих опера-
ций. При этом, в предложенной нами шкале доля каж-
дого из трех анализируемых факторов, составляю-
щих в сумме общий риск неврологических осложне-
ний, анализируется и обозначается в индексе отдель-
но. Несомненно, шкала не может дать количествен-
ный прогноз вероятности возникновения осложнений 
в том или ином случае. Она указывает, в каком случае 
эта вероятность может быть больше или меньше, и по 
какой причине. Реальный же процент хирургических 
осложнений зависит от большого количества обсто-
ятельств, прежде всего – опыта хирурга, выбранной 
тактики и техники выполнения операции. 

Также степень хирургического риска по отношению 
к сохранности функции спинного мозга и корешков за-
висит от ряда других параметров, которые мы не рас-
сматривали в данном исследовании. Среди них – на-
личие и размеры очагов миелопатии, выраженность и 
протяженность эпидурального рубцово-спаечного про-
цесса после травмы и ранее перенесенных оператив-
ных вмешательств, опыт хирурга и оснащенность ин-
струментарием и др. Они также могут быть учтены в 
предоперационном планировании.

Известно, что существующие на сегодняшний 
день классификации повреждений позвоночника раз-
рабатывались не столько для помощи в архивации 

клинического материала, а прежде всего нацелены 
для решения практических задач, включая предопе-
рационное планирование с определением объема хи-
рургического вмешательства, выбора того или ино-
го способа коррекции и стабилизации позвоночника 
[6-8, 10-12, 19, 20]. Предложенная нами шкала оцен-
ки риска неврологических осложнений хирургиче-
ского лечения больных с посттравматическими де-
формациями грудного и поясничного отделов позво-
ночника также может обоснованно повлиять на вы-
бор того или иного тактико-технического варианта 
лечения больных с посттравматическими деформа-
циями позвоночника. При клинических ситуациях, 
соответствующих индексу «0», возможно примене-
ние любых, самых агрессивных способов мобилиза-
ции и коррекции анатомических взаимоотношений в 
травмированных ПДС, таких как PSO или VCR. При 
среднем или большом риске неврологических ослож-
нений, соответствующим индексам, начинающимся с 
градации «2» и «3», целесообразно воздержаться от 
данных способов мобилизации и репозиции в поль-
зу этапного хирургического лечения [21], или мало-
травматичной и безопасной коррекции АВФ [13, 14], 
так как очевидно, что в таких случаях ухудшение не-
врологического статуса после проведенной операции 
окажет несравнимо большее отрицательное воздей-
ствие на качество жизни больного, чем достигнутый 
положительный ортопедический результат.

В данном разделе мы лишь кратко обозначили по-
тенциальную возможность обоснования выбора раз-
нообразных тактико-технических вариантов хирурги-
ческого лечения больных с посттравматическими де-
формациями позвоночника в различных клинических 
ситуациях. Вероятно специалисты, имеющие доста-
точный опыт в хирургии позвоночника, не согласятся 
с нами и предпочтут в обозначенных выше ситуациях 
иные технические и тактические подходы в лечении 
посттравматических деформаций. Тем не менее, на-
личие шкалы оценки риска неврологических ослож-
нений хирургического лечения больных с посттрав-
матическими деформациями грудного и поясничного 
отделов позвоночника может быть еще одним инстру-
ментом при планировании операций у данной катего-
рии больных.

Заключение 
Предложенная нами шкала может быть основой 

экспресс-оценки риска неврологических осложнений 
хирургического лечения больных с посттравматиче-
скими деформациями грудного и поясничного отде-
лов позвоночника. Градации предложенной шкалы 
зависят только от функционального и анатомическо-
го состояния травмированных ПДС, спинного мозга 
и корешков в поздние сроки после травмы и не зави-
сят от технических особенностей предстоящих опе-
раций. Шкала может быть предметом дискуссии за-



15

интересованных специалистов, дополнить ортопеди-
ческую классификацию деформаций, а в дальнейшем 
быть основой для разработки и обоснования алгорит-
ма хирургического лечения данной категории боль-
ных.
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оБогАЩеннАя ТРоМБоциТАМи ПлАЗМА В лечении  
длиТельно неЗАЖиВАЮЩиХ яЗВ ниЖниХ конечноСТей 

ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница №1 им. проф. С.В. Очаповского» Мини-
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Цель Оценить безопасность и эффективность обогащенной тромбоцитами плазмы в комплексном лечении 
пациентов с длительно незаживающими язвами больших размеров. 

материал и методы Описание двух клинических случаев пациентов с длительно незаживающими язва-
ми нижних конечностей, которым выполняли локальную инъекцию аутологичной обогащенной тромбоцита-
ми плазмы (platelet rich plasma, PRP) в рану в сочетании с или без аутодермопластики.

результаты В первом случае у пациента была трофическая язва после рожистого воспаления без динами-
ки к заживлению на фоне проводимого стандартного лечения. Ему было противопоказано оперативное вме-
шательство ввиду тяжелой сопутствующей патологии. Больному проведено 6 курсов лечения раны PRP (1 раз 
в неделю). Краевая эпителизация появилась на 2-й неделе. Через 6 введений отмечено полное заживление 
раны. Во втором случае пациентка имела длительно незаживающую посттравматическую язву площадью 2%. 
Была выполнена аутодермопластика с локальным введением PRP. По результатам лечения отмечалось полное 
приживление трансплантата на 6-е сутки. 

Заключение Использование PRP позволит улучшить результаты лечения длительно незаживающих язв 
нижних конечностей. Представляется крайне важным продолжить работу по применению PRP ввиду отсут-
ствия осложнений и явных противопоказаний у данного метода для проведения всестороннего анализа.

Ключевые слова: обогащенная тромбоцитами плазма, длительно незаживающие язвы нижних конечностей.
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Background Estimation of safety and efficiency of platelet-rich plasma in complex treatment in patients with 
persistent large ulcers. 

Material and methods Two clinical cases of patients with long persistent ulcers of the lower extremities that were 
administered local injections of the autologic platelet-rich plasma in the wound area in combination with or without 
autodermoplasty.

Results In the first case the patient had a trophic ulcer after erysipelatous inflammation without dynamics to 
healing in the setting of the carried treatment. Surgery was contraindicated due to severe accompanying pathology. 
This patient had 6 PRP courses (once a week). The regional epithelialization appeared on the 2nd week. After 6 
injections full wound healing was noted. In the second case the patient had a long persistent post-traumatic ulcer with 
2% – square. The autodermoplasty with local introduction of PRP was performed. We observed a full graft acceptance 
on the 6th day.

Conclusion PRP use will allow to improve outcomes of treatment persistent ulcers of the lower extremities. It 
represents extremely important to continue work on PRP application due to an absence of complications and obvious 
contraindications in this method for carrying out comprehensive analysis.

Key words: platelet-rich plasma, long persistent ulcers of the lower limbs.

введение
В настоящее время лечение длительно незажи-

вающих ран нижних конечностей остается одной 
из актуальных проблем гнойной и реконструктив-
ной хирургии. Основными причинами развития дли-

тельно незаживающих язв являются венозные, арте-
риальные и нейропатические нарушения [1, 2]. До 
80% всех причин язв нижних конечностей составля-
ют хроническая венозная недостаточность и сахар-
ный диабет [2, 3]. 
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Считается, что эффективное лечение пациентов с 
трофическими язвами возможно только при исполь-
зовании комплексного подхода [4], который включа-
ет уменьшение отека, снижение боли, улучшение за-
живления ткани и предупреждение рецидива [2, 3]. 
Несмотря на достижения современной медицины, 
хирургическая обработка ран с аутодермопластикой 
служит основным радикальным методом лечения. Ре-
зультат заживления кожных ран определяется, пре-
жде всего, особенностями регенерации ткани [4] и за-
висит от координированного взаимодействия различ-
ных типов клеток, факторов роста, цитокинов и хе-
мокинов [5-7].

Ранее исследования патофизиологических меха-
низмов формирования язв показали, что при длитель-
но незаживающих язвах в ране происходят наруше-
ния как на клеточном, так и молекулярном уровне, 
снижается способность тканей к репарации. В отли-
чие от ран, возникающих вследствие одномоментно-
го внешнего воздействия повреждающего фактора, 
при трофических язвах наблюдаются признаки сразу 
всех трех фаз раневого процесса: воспаления, проли-
ферации и репарации (эпителизации). В длительно су-
ществующих язвах могут одновременно присутство-
вать участки некроза, грануляции, серозно-гнойное 
отделяемое и краевая эпителизация [4, 8]. Кроме это-
го, установлено, что в области трофической язвы на-
блюдается локальный дефицит факторов роста вслед-
ствие нарушения микроциркуляции, что приводит к 
снижению их воздействия на клеточные и молекуляр-
ные компоненты [9]. Показано, что фибробласты, вы-
деленные из язвенных дефектов, обладают сниженной 
способностью к росту [10-12]. Поэтому использова-
ние факторов роста, которые стимулируют клеточные 
и молекулярные компоненты процесса регенерации 
представляется весьма важным и необходимым [13].

Известно, что тромбоциты помимо их роли в си-
стеме гемостаза, являются источником многих биоло-
гически активных веществ, в том числе и факторов 
роста, которые высвобождаются из α-гранул при ак-
тивации тромбоцитов и влияют на адгезию и агрега-
цию тромбоцитов, регенерацию тканей, обладают ан-
тимикробной активностью. К основным биологиче-
ски активным веществам, стимулирующим процес-
сы регенерации, относят: трансформирующий факто-
ра роста β, тромбоцитарный фактор роста, инсулино-
подобный фактор роста, сосудистый эндотелиальный 
фактор роста, эпидермальный фактор роста, фактор 
роста фибробластов 2, и адгезивные молекулы (фи-
брин, фибронектин, витронектин), цитокины ТФ4 и 
CD40L [6, 7, 14, 15]. 

Во многих исследованиях было продемонстриро-
вано положительное влияние обогащенной тромбо-
цитами плазмы (platelet-rich plasma, PRP) на процес-
сы заживления. PRP представляет собой аутологич-

ный биологический продукт, полученный из крови 
пациента, в котором после центрифугирования выде-
ляют фракцию плазмы с концентрацией тромбоцитов 
выше физиологической нормы [16].

Доказано, что стимулирующий эффект PRP про-
является при концентрации тромбоцитов равной 
1000000/мкл в небольшом количестве плазмы [17].

В отличие от рекомбинантных ростовых факторов 
содержание разных биологических веществ в грану-
лах PRP оказывает многофакторное воздействие на 
клеточные и тканевые процессы: хемотаксис, мигра-
цию, пролиферацию и дифференцировку клеток, ан-
гиогенез, синтез коллагена и других компонентов 
внеклеточного матрикса. Как результат, происходит 
ремоделирование поврежденных тканей и стимуля-
ция естественной регенерации [4, 18].

При определении кратности локального введения 
PRP принято ориентироваться на свойства тромбо-
цитов. Было замечено, что основной выброс факто-
ров роста происходит в течение первого часа, одна-
ко тромбоциты остаются жизнеспособными в тече-
ние 7 дней и продолжают секретировать содержимое 
гранул в это время. На основании полученных дан-
ных было сделано предположение, что в поврежден-
ную ткань достаточно вводить PRP 1 раз в неделю [7].

В настоящее время проводится много исследова-
ний для выявления эффективности PRP в лечении 
тканей с низким репарационным потенциалом. Были 
показаны положительные результаты в эксперимен-
тальных и клинических исследованиях применения 
PRP в лечении хронических язв кожи [19], острых 
кожных ран, ожогов [20], а также в пластической и 
косметической хирургии [21]. 

Цель исследования Оценить безопасность и эф-
фективность обогащенной тромбоцитами плазмы в 
комплексном лечении пациентов с длительно незажи-
вающими язвами больших размеров.

материал и методы Проведен анализ 2-х исто-
рий болезни пациентов с длительно незаживающи-
ми язвами нижних конечностей. Учитывая длитель-
ность существования ран, отсутствие эффективности 
проводимого стандартного лечения, пациентам было 
предложено принять участие в клиническом иссле-
довании по изучению эффективности аутологичной 
PRP. После подписания информированного согласия 
пациентам выполнены процедуры инъекции PRP в 
сочетании с или без аутодермопластики.

Получение PRP
Для получения аутологичной PRP проводили забор 

периферической крови в объеме 50 мл, из которой пу-
тем двойного центрифугирования выделяли тромбо-
циты и ресуспендировали в небольшом количестве 
плазмы, так, чтобы содержание тромбоцитов в конеч-
ном продукте было не менее 1х106/мкл. После чего 
готовый продукт передавали хирургу для введения.
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результаты исследования
Клинический случай 1
Пациент П., 55 лет, был направлен в НИИ – ККБ 

№1 для определения тактики лечения с диагнозом: 
раны левой голени. Из анамнеза известно, что в 2016 г.  
перенес флегмонозную форму рожистого воспаления. 
По месту жительства в стационаре выполняли хирур-
гическую обработку флегмоны голени. Ввиду распро-
странения некрозов кожи раны, не представлялось 
возможным их ушить, и на момент обращения в ста-
ционар они продолжали существовать. При дообсле-
довании выставлен диагноз. Основной: трофическая 
язва левой голени. Сопутствующие заболевания: вы-
раженная недостаточность митрального клапана. Ле-
гочная гипертензия. Гипертоническая болезнь III ст., 
риск IV. ХСН IIБ ст., III ФК по NYHA. Двусторонний 
гидроторакс. 

При определении тактики лечения специалистами 
анестезиологической службы были выставлены аб-
солютные противопоказания к плановому хирурги-
ческому вмешательству в связи с высокими рисками. 
Учитывая клиническую картину, наличие тяжелой со-
путствующей соматической патологии и бесперспек-
тивность дальнейшего консервативного лечения, па-
циент включен в протокол клинического исследова-
ния. Пациенту были выполнены процедуры инъекции 

аутологичной PRP в рану 1 раз в 7 дней в течение 6 
недель.

Хирургическая обработка раны проводилась под 
местной анестезией и начиналась с иссечения верхних 
слоев грануляций скальпелем. После очищения раны, 
непосредственно перед введением, PRP активировали 
с помощью глюконата кальция в соотношении с плаз-
мой 1:10. Инъекцию PRP проводили по краям раны с 
помощью инсулинового шприца, вводя в каждую точ-
ку 100 мкл. Оставшимся количеством PRP орошали 
рану, после чего накладывали асептическую повязку. 

При первичном осмотре локально была выявлена 
трофическая язва по задней поверхности левой голе-
ни в верхней трети площадью до 0,5%, покрытая вя-
лыми грануляциями без тенденции к самостоятель-
ной эпителизации (рис. 1А).

Через 1 неделю при втором введении по краям 
раны была отмечена краевая эпителизация (рис. 1Б). 

Через 6 введений рана полностью закрылась мест-
ными тканями за счет эпителизации и рубцевания 
(рис. 1В). Дополнительно пациенту проводилась ан-
тибактериальная терапия, иглорефлексотерапия, фи-
зиопроцедуры, гипербарическая оксигенация.

Пациент был выписан в удовлетворительном со-
стоянии под наблюдение хирурга по месту житель-
ства (рис. 1Г).

Рис. 1. Трофическая язва левой голени: А – вид до начала терапии; Б – через 2 недели от начала терапии; В – через  
6 недель от начала терапии; Г – окончательный вид раны.

А Б

В г

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИя
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На момент контрольного осмотра через 6 месяцев 
пациент чувствовал себя удовлетворительно, жалоб не 
предъявлял. Отсутствовали признаки наличия язвы. 

Клинический случай 2
Пациентка З., 78 лет, обратилась в НИИ – ККБ 

№1 с жалобами на обширную рану левой голени. Со 
слов больной, рана образовалась в результате травма-
тического повреждения в 2015 г. Проводимая консер-
вативная терапия и две попытки аутодермопластики 
по месту жительства были без эффекта. 

В результате обследования, выполненного в усло-
виях НИИ – ККБ №1, был установлен заключитель-
ный диагноз. Основной: обширная посттравматиче-
ская трофическая язва левой голени. Сопутствующие: 
ИБС. Стенокардия напряжения II ФК (клинически). 
Гипертоническая болезнь III ст., риск 4. ХСН I ст., II 
ФК по NYHA.

При местном осмотре по всей задней поверхно-
сти левой голени имелась обширная язва веретеноо-
бразной формы площадью до 2%, размером 8×25 см, 
покрытая вялыми грануляциями и налетом фибрина 
(рис. 2А). Инфильтраций в области раны нет, отек +1 
см в области левой голени, заднелатеральная поверх-
ность левой голени в нижней трети гиперемирована 
без локальной гиперемии, симптом флюктуации от-
рицательный.

Учитывая возраст, большой по площади кожный 
дефект и неэффективность ранее проводимой те-
рапии, больной была выполнена аутодермопласти-
ка с локальным введением аутологичной PRP с це-
лью лучшей адаптации кожного лоскута. Под общим 
наркозом произведена вторичная хирургическая об-
работка раны левой голени с удалением слоя незре-
лых грануляций, инфильтрированных тканей и кра-
ёв раны, выполнен гемостаз (рис. 2Б). Рана обиль-
но промыта 3% р-ром перекиси водорода и водным 
0,02% р-ром хлоргексидина. Затем края раны были 
инфильтрированы аутологичной PRP, а оставше-
еся количество нанесли на раневую поверхность  
(рис. 2В). С помощью дерматома был взят кожный 
лоскут толщиной 0,4 мм, по размеру соответствую-
щий дефекту тканей на левой голени. На донорский 
участок наложена асептическая повязка. Кожный 
лоскут перфорирован, аккуратно раскроен и уложен 
на подготовленные участки ран (рис. 2Г). Рана за-
крыта асептической повязкой. 

 Послеоперационный период протекал гладко. На 
рисунке 3 представлена динамика заживления раны: 
полное приживление трансплантата, эпителизация на 
6-е сутки. Выписана в удовлетворительном состоянии 
под наблюдение хирурга по месту жительства на 16-е 
сутки после операции. 

Рис. 2. Язва левой голени площадью 2%: А – вид раны до начала операции; Б – вид раны после хирургической обработ-
ки; В – введение PRP в рану; Г – аутодермопластика.

А Б

В г
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обсуждение
За последние десятилетия инновационные методы 

клеточной терапии привлекают внимание все боль-
шего количества клиницистов при лечении широко-
го спектра заболеваний с регенеративной целью, ко-
торые также могут дополнить и повысить эффектив-
ность стандартных методов лечения [22]. В настоя-
щее время развитие медицины идет по пути персо-
нифицированного подхода к лечению заболеваний и 
разработки менее инвазивных и экономически эф-
фективных методов для улучшения функционально-
го восстановления [6]. 

Метод локального использования PRP показал 
себя как способ, который может дополнить и повы-
сить эффективность стандартных методов лечения, а 
также потенциально снизить экономические затраты 
при стандартных медицинских процедурах [23].

С 1990-х годов тромбоцитосодержащие продук-
ты используются с регенеративной целью при отсут-
ствии эффекта от стандартного лечения [1] для зажив-
ления мягких тканей [24], нервной ткани [25], хрони-
ческих язв кожи [26], широко применяются в орто-
педии [27], офтальмологии [28] и стоматологии [29]. 

Лечение длительно незаживающих язв различной 
этиологии с помощью локальной инъекции аутоло-
гичной PRP вместе с нанесением геля PRP показало 
потенциальную безопасность и эффективность дан-
ного способа. Положительный эффект проявлялся в 
виде уменьшения размеров язвы, отсутствия побоч-
ных эффектов, и кроме того, снижения боли и вос-
паления в месте повреждения [30]. Аналогичные по-
ложительные результаты были получены в исследо-
ваниях, изучавших эффективность локальной инъек-
ции аутологичной PRP при вторичных ранах вслед-
ствие некротизирующих инфекций мягких тканей у 
пациентов со СПИДом, с трофическими язвами ниж-

них конечностей венозной этиологии, в которых оце-
нивались неоваскуляризация и повторная эпителиза-
ция [6].

Положительные результаты применения PRP при 
невропатических и диабетических язвах были осве-
щены в других клинических исследованиях. 

В работе Suryanarayan S. и соавт. представлены 
результаты лечения 24 пациентов с 33 трофически-
ми язвами различной этиологии [1]. PRP вводили 1 
раз в неделю, не более 6 раз. Во всех случаях наблю-
далось заживление язвы, в среднем в течение 5,6 не-
дель. Также было отмечено снижение болевого син-
дрома, отсутствовали нежелательные реакции.

В исследовании Frykberg et al. [31] было проде-
монстрировано, что из 65 язв у 49 пациентов отмече-
но уменьшение площади язвы в 63 случаях в среднем 
в течение 2,8 недель. 

Steenvoorde et al. [32] провели исследование 12 па-
циентов с 13 ранами, показав, что 7 из 13 ран требо-
вали применения PRP более 1 раза, в среднем потре-
бовалось 2,2 введения, при этом средний период ле-
чения составил 4,2 недели.

Результаты исследования Babaei et al. [33] показа-
ли, что при локальном применении PRP у 150 пациен-
тов с диабетическими язвами стопы наблюдалось об-
разование здоровой грануляционной ткани и полное 
закрытие раны.

В эксперименте in vitro Roubelakis et al. [34] при 
изучении влияния PRP на пролиферативные и мигра-
ционные свойства мезенхимных стромальных клеток 
и дермальных фибробластов показали значительную 
индукцию миграционной способности и скорости 
пролиферации этих клеток. Кроме того, это исследо-
вание также продемонстрировало ускоренное зажив-
ление язв после лечения PRP и более быструю неова-
скуляризацию пораженного участка у пациентов. Ре-

Рис. 3. Вид раны  
после аутопластики:
А – 4-е сутки; Б – 6-е 
сутки; В – 8-е сутки.

А ВБ
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зультаты, полученные другими учеными в рандоми-
зированных, перспективных и ретроспективных ис-
следованиях, также демонстрируют более быстрое 
заживление по сравнению с традиционными метода-
ми [6, 35]. 

Таким образом, ряд работ, оценивающих резуль-
таты лечения хронических трофических язв с помо-
щью локального введения PRP, свидетельствуют об 
улучшении состояния: сокращении площади и объе-
ма язвы, ее закрытии [6]. 

Однако есть другие исследования, как например, 
Martinez-Zapata et al. [36], которые, изучив резуль-
таты 9 исследований по лечению трофических язв 
с помощью PRP с участием в общей сложности 325 
пациентов, пришли к выводу, что при сравнении PRP-
дополненного лечения со стандартным или плацебо, 
нет статистически значимого различия между груп-
пами. 

Тем не менее, несмотря на недостаточное количе-
ство многоцентровых рандомизированных исследо-
ваний, метод локального применения PRP продолжа-
ет активно внедряться в клиническую практику, а ре-
зультаты доклинических исследований являются об-
надеживающими. Следует также отметить, что иссле-
дования затрагивают проблему лечения язв, отличаю-
щихся друг от друга различной этиологией, размера-
ми дефектов, что мешает их сравнению и объектив-
ной оценке.

В наших клинических примерах приведены слу-
чаи пациентов с язвами большой площади, которым 
уже были проведены все стандартные методы лече-
ния. Было показано, что у пациентов с длительно не-
заживающими язвами отмечается заживление ранево-
го дефекта, а проведенная аутопластика в сочетании с 
PRP была результативной. 

Таким образом, применение PRP может ускорить 
процесс заживления язвы за счет создания хорошо 
организованного внеклеточного матрикса, клеточной 
пролиферации и дифференцировки, стимуляции ан-
гиогенеза, противовоспалительного эффекта.

Полученные положительные результаты лечения 
двух случаев не позволяют объективно сделать вы-
вод об эффективности технологии в лечении язв ниж-
них конечностей. Однако она может быть примене-
на у пациентов с большим язвенным дефектом дли-
тельностью существования более 6 месяцев и отсут-
ствием динамики заживления при стандартных мето-
дах лечения. 

Заключение 
Применение PRP позволит улучшить результаты 

лечения длительно незаживающих язв нижних конеч-
ностей. Представляется крайне важным продолжить 
работу по применению PRP ввиду отсутствия ослож-
нений и явных противопоказаний у данного метода 
для проведения всестороннего анализа.
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СЛУЧАИ ИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ

введение
Баллонная дилатация – золотой стандарт лечения 

стеноза клапана легочной артерии. Одним из редких 
и наиболее тяжелых осложнений является разрыв ле-
гочной артерии, который приводит к высокой леталь-
ности (до 70%) [1, 2]. Немедленная хирургическая 
коррекция разрыва легочной артерии имеет решаю-
щее значение для успешных реанимационных меро-
приятий. Однако в раннем послеоперационном пе-
риоде из-за массивной кровопотери, даже в случае 
успешного хирургического гемостаза, может возник-
нуть полиорганная недостаточность [2]. Представ-
ляем случай успешных реанимационных мероприя-
тий с экстракорпоральной мембранной оксигенаци-
ей (ЭКМО) у младенца после баллонной дилатации и 
разрыва легочной артерии.

Клинический случай
Девочка, 10 месяцев, вес 7,4 кг, была госпитали-

зирована с выраженным стенозом клапана легоч-
ной артерии для выполнения баллонной вальвулоди-
латации. Трансторакальная эхокардиография пока-
зала выраженный клапанный стеноз легочной арте-
рии с пиковым градиентом правый желудочек/легоч-
ная артерия 85 мм рт. ст. и постенотическим участ-
ком легочной артерии. Диаметры фиброзного коль-
ца легочной артерии и ствола легочной артерии со-
ставляли 12 и 14 мм соответственно. В рентгенэн-
доваскулярной операционной была проведена бал-
лонная дилатация клапана легочной артерии с помо-
щью «баллон-катетера» 14х30 мм (Tyshak NuMED, 
США). Сразу после удаления «баллон-катетера» от-
мечалась брадикардия и системная артериальная ги-
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Разрыв легочной артерии при баллонной вальвулодилатации является редким и наиболее тяжелым ослож-
нением. В данном клиническом случае описан разрыв легочной артерии у 10-ти месячного младенца с раз-
витием тампонады сердца и экстремальной гемодилюции из-за потери крови. В течение 40 минут продолжа-
лась неэффективная сердечно-легочная реанимация. Экстракорпоральная поддержка применялась в течение 
3-х дней. Пациент был выписан без каких-либо неврологических осложнений.
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The rupture of the pulmonary artery during balloon valvular dilatation is rare and the severest complication. In this 
clinical case we described the rupture of the pulmonary artery in a 10-month-old baby with cardiac tamponada and 
an extreme hemodilution due to blood loss. CPR has been using for 40 minutes but being ineffective. For 3 days we 
have been applying ECMO. This patient was discharged without any neurological disorders.

Key words: ECMO, pulmonary artery rupture, balloon dilatation, extracorporal cardiopulmonary resuscitation, 
hemorrhage. 
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потензия. Была начата сердечно-легочная реанима-
ция (СЛР) с компрессией грудной клетки, однако ре-
анимация была неэффективной: артериальное давле-
ние составляло 20/10 мм рт. ст. Во время реанимаци-
онных мероприятий применялось внешнее охлажде-
ние головы. Заподозрена тампонада сердца и выпол-
нена экстренная срединная стернотомия. Большое ко-
личество венозной крови было эвакуировано из пе-
рикарда, наблюдалась асистолия желудочков сердца. 
Аорта и правое предсердие были экстренно канюли-
рованы и начато искусственное кровообращение (ИК) 
с охлаждением до 30 °C. Для разгрузки левых отде-
лов сердца был установлен дренаж левого желудочка. 
В связи с экстренной ситуацией заполнение аппарата 
было без гемокомпонентов. Время от начала реани-
мационных мероприятий до подключения ИК соста-
вило 40 минут. Дефект легочной артерии 4 мм по за-

днебоковой стенке был визуализирован и ушит. В те-
чение 15 минут от начала ИК в аппарат добавлены ге-
мокомпоненты (эритроцитарная масса и плазма кро-
ви). Объем гемокомпонентов составил 3 пакета эри-
троцитарной массы и 2 пакета плазмы. Газовый ана-
лиз крови был взят до ИК и повторно через 15 минут 
(после добавления гемокомпонентов). Результаты га-
зового анализа крови показаны на рисунке 1. 

После начала ИК возникла фибрилляция желудоч-
ков, которая была купирована через 15 минут после 
нескольких электрических дефибрилляций с восста-
новлением синусового ритма с ЧСС 40-50 ударов в 
минуту. Попытки отключения от ИК оказались безу-
спешными из-за нестабильной гемодинамики и уве-
личения сегмента ST. Трансэзофагеальная эхокарди-
ография показала сниженную фракцию выброса ле-
вого желудочка <20%. Пациент был переключен на 

Рис. 1. Газовый анализ крови. А – до начала искусственного кровообращения, Б – спустя 15 минут после начала ис-
кусственного кровообращения.

А Б
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ЭКМО (Sorin Lilliput ECMO, Италия) через те же 
канюли, которые использовались для ИК. Скорость 
ЭКМО составила 125 мл/кг/мин. Пациент был до-
ставлен из рентгенэндоваскулярной операционной в 
отделение реанимации и интенсивной терапии. Тера-
певтическая гипотермия продолжалась при темпера-
туре 32 °C в течение 48 часов. На следующее утро от-
мечалось отсутствие сердечного выброса (отсутствие 
пульсовой волны на мониторе). Трансэзофагеальная 
эхокардиография показала сниженную фракцию вы-
броса левого желудочка <10%. Во время экстренной 
ревизии полости перикарда была обнаружена ком-
прессия левой коронарной артерии тромботическим 
сгустком. После удаления тромботического сгустка в 
течение 30 минут появилась пульсовая волна на мо-
ниторе, а фракция выброса левого желудочка увели-
чилась до 32%. Был назначен левосимендан (Simdax, 
Orion) в дозировке 10 мкг/кг. На третьи сутки паци-
ента на ЭКМО трансэзофагеальная эхокардиография 
показала фракцию выброса левого желудочка – 52%, 
что позволило отключить пациента от ЭКМО с не-
большой инотропной поддержкой (доза адреналина 
0,05 мкг/кг/мин). Проведенная компьютерная томо-
графия не выявила ишемических повреждений голов-
ного мозга. На следующие сутки была ушита грудная 
клетка, а на 5-е сутки пациент был экстубирован (об-
щее время механической вентиляции составляло 190 
часов). На 9-й послеоперационный день больной был 
переведен в соматическое отделение. На 30-й после-
операционный день пациент выписан в удовлетвори-
тельном состоянии без неврологического дефицита. 
Трансторакальная эхокардиография показала хоро-
шую сократительную способность левого желудочка 
(ФВ – 77%), а систолический градиент ПЖ/ЛА соста-
вил 25 мм рт. ст.

Через 6 месяцев наблюдения ребенок находился в 
хорошем клиническом состоянии без каких-либо не-
врологических симптомов, а пиковый градиент ПЖ/
ЛА составил 35 мм рт. ст.

Дискуссия
«Золотым» стандартом хирургического лечения 

стеноза клапана легочной артерии стала баллонная 
дилатация [3], которая сопровождается риском раз-
рыва легочной артерии [1]. Разрыв легочной артерии 
является относительно редким осложнением (око-
ло 0,29%) и связан с высокой смертностью, особенно 
во время первичной процедуры [4]. Основными при-
чинами разрыва легочной артерии являются большой 
диаметр баллона и истончение стенки легочной арте-
рии [1]. В представленном клиническом случае мы ис-
пользовали рекомендации Американской ассоциации 
сердца для определения размеров баллона: диаметр 
баллона составлял не более 120% от легочного коль-
ца [5]. По нашему мнению, выбор большого диаметра 
баллона и истонченная постенотическая стенка легоч-

ной артерии могли способствовать разрыву. Экстрен-
ная стернотомия с началом искусственного кровоо-
бращения позволила ушить место разрыва и восстано-
вить гемодинамику. Для начала мы использовали ис-
кусственное кровообращение как первоначальный ва-
риант экстракорпоральной реанимации вместо ЭКМО 
из-за массивного кровотечения и необходимости воз-
врата крови. Тампонада сердца с массивным кровоте-
чением и экстремальной гиповолемией, и гемодилю-
цией (Hb 16 г/л) привели к неэффективному массажу 
сердца и сердечно-легочной реанимации. Реперфузия 
помогла восстановить сердечный ритм и обеспечила 
достаточное время для нормализации гемоглобина и 
рН крови. Однако длительная ишемия и гипоксия при-
вели к острой сердечной недостаточности. Несмотря 
на продолжительную реанимацию, низкий уровень ге-
моглобина и рН крови, которые являются предиктора-
ми летальности, учитывая возраст пациента, внешнее 
охлаждение головы, гипотермическое ИК, мы реши-
ли продолжить экстракорпоральную поддержку. Это 
оптимизировало оксигенацию тканей, стабилизирова-
ло гемодинамику и нарушило порочный круг систем-
ной гипоперфузии [6]. Терапевтическая гипотермия 
(32 °С) в течение 48 часов может улучшать невроло-
гические результаты у таких пациентов путем сниже-
ния как обменных процессов в головном мозге, так и 
реперфузионных повреждений [6].

Больные с экстракорпоральной поддержкой жизни 
требуют более тщательного мониторинга для восста-
новления функции сердца. Неожиданное снижение 
сократительной способности миокарда и исчезнове-
ние пульсовой волны во время ЭКМО у таких паци-
ентов требуют выполнения немедленной диагности-
ки для поиска причин и при необходимости - экстрен-
ной хирургической ревизии.

Заключение
Экстракорпоральная поддержка жизни может спа-

сать пациентов даже после острого кровотечения и 
экстремальной гиповолемии.
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Коррекция открытого артериального протока (ОАП) занимает достаточно важное место в структуре лече-
ния врожденных пороков сердца (ВПС), так как неоперированный ОАП может быть причиной гипертрофии 
миокарда левого желудочка (ЛЖ),  сердечной недостаточности, появления и усугубления легочной гипертен-
зии (ЛГ), бактериального эндокардита, легочной инфекции, реже – развития аневризмы стенки протока, ее 
кальцификации и дальнейшего разрыва.

Считается, что закрытие ОАП показано любому ребенку или взрослому, у которого развивается патогномо-
ничная симптоматика: расширение левых отделов сердца, наличие признаков ЛГ с лево-правым сбросом кро-
ви, ранее перенесенный эндокардит. У бессимптомных пациентов с лево-правым сбросом, сопровождающим-
ся увеличением левых отделов сердца, закрытие протока показано для снижения риска последующих ослож-
нений.

По мере развития медицины были разработаны различные методы оперативного лечения данной патоло-
гии. Раньше наиболее распространённым вмешательством было лигирование протока, сопровождающееся то-
ракотомией. В наше время лигирование ОАП выполняется крайне редко. Ведущая роль принадлежит эндо-
васкулярной окклюзии. Суть вмешательства заключается в закрытии протока внутрисосудистым доступом с 
применением специализированного инструментария.

В данной статье представляем клинический случай лечения пациента с ОАП, клинически проявившимся 
в возрасте 35-ти лет.

Ключевые слова: открытый артериальный проток, эндоваскулярная окклюзия, внутрисосудистый доступ.
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Correction of the patent ductus arteriosus (PDA) takes an important place in management of congenital heart defects 
(CHD). Untreated PDA can lead to heart failure due to left ventricular myocardial hypertrophy (LVH), pulmonary 
hypertension, bacterial endocarditis, pulmonary infection, and rarely the development of ductal wall aneurysm, its 
calcification and further rupture. 

It is believed that the closure of PDA is indicated in any child or adult who develops pathognomonic symptoms: 
expansion of the left heart; the presence of signs of pulmonary hypertension with left-right blood discharge; prior 
endocarditis. In asymptomatic patients with PDA accompanied by left ventricular hypertrophy closure of the duct is 
indicated to reduce the risk of further complications. 

There were various surgical methods of PDA treatment discovered in the period of the development of medical 
industry. Previously the most common intervention was ligation of the duct, accompanied by thoracotomy. However, 
in the present days the ligation of PDA is extremely rare. Endovascular occlusion has taken the lead in the modern 
practice. Its purpose is to close the duct with intravascular access with help of specialised tools.

In this article we present a case of PDA management in a patient with clinical manifestation of PDA at the age of 
35 years.

Key words: patent arterial duct, endovascular occlusion, intravascular access.
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введение
Коррекция открытого артериального протока 

(ОАП) занимает достаточно важное место в структу-
ре лечения врожденных пороков сердца (ВПС), так 
как неоперированный ОАП может быть причиной ги-
пертрофии миокарда левого желудочка (ЛЖ), сердеч-
ной недостаточности, появления и усугубления ле-
гочной гипертензии (ЛГ), бактериального эндокар-
дита, легочной инфекции, реже развития аневриз-
мы стенки протока, ее кальцификации и дальнейше-
го разрыва [1].

Считается, что закрытие ОАП показано при раз-
витии патогномоничной симптоматики: расширении 
левых отделов сердца, наличии признаков ЛГ с лево-
правым сбросом крови, ранее перенесенного эндо-
кардита. У бессимптомных пациентов с лево-правым 
сбросом, сопровождающимся увеличением левых от-
делов сердца, закрытие протока показано для сниже-
ния риска последующих осложнений [2].

ОАП – патологическое состояние, при котором не 
происходит физиологической облитерации Боталло-
ва протока и формируется лево-правый сброс крови 
из АО в ЛА. Вследствие этого возникает систоличе-
ская перегрузка ЛЖ, увеличивается объем легочного 
кровотока, развивается ЛГ, систолическая перегруз-
ка правого желудочка (ПЖ); увеличивается венозный 
возврат в левое предсердие с последующей дилата-
цией левых отделов сердца. При ОАП большого диа-
метра имеет место снижение диастолического давле-
ния, что может привести к уменьшению коронарной 
перфузии и ишемии миокарда [3]. Точная распростра-
ненность порока неизвестна, так как неясно, с какого 
момента считать ОАП патологией. Условно полагают, 
что в норме он должен закрываться в течение первых 
двух недель жизни. У недоношенных детей отмечает-
ся высокая концентрация простагландина Е2 и недо-
развитие мышечной ткани в стенке протока, что обу-
словливает большую распространенность по сравне-
ния с детьми, рожденными в срок [4]. При таких кри-
териях частота изолированной патологии составля-
ет около 0,14 – 0,3/1000 живорожденных, 7% – среди 
всех ВПС и 3% – среди критических ВПС [5]. У 95% 
детей полная облитерация артериального протока на-

ступает к 8-й неделе жизни и после 1-го года считает-
ся аномалией [6].

Среди неинвазивных методов диагностики эхокар-
диографии (ЭхоКГ) принадлежит главная роль в диа-
гностике этого ВПС не только у детей, но и у взрос-
лых, хотя в настоящее время в большинстве случаев 
порок диагностируется в раннем возрасте [1]. Выпол-
нение прямой ангиографии как отдельного диагно-
стического исследования используется крайне ред-
ко и применимо в комплексе мер по транскатетерной 
коррекции протока для определения его анатомии и 
размера, а также степени ЛГ [7].

В 1989 г. Krichenko и соавт. [8] систематизирова-
ли многообразие анатомических форм ОАП, выявляе-
мых при аортографии, разделив их на 5 типов:

Тип А – сужен в легочном конце с хорошо диффе-
ренцированной аортальной ампулой.

Тип В – короткий проток наиболее узкий в аор-
тальной части. 

По расположению легочного конца протоков при 
типах А и В относительно трахеи в каждой группе 
выделено по три подгруппы:

1 – легочное отверстие протока расположено пра-
вее трахеи;

2 – посередине трахеальной тени; 
3 – левее трахеи.
Тип C – соответствует тубулярному строению про-

тока без сужения.
Тип D – характеризуется наличием множествен-

ных сужений.
Тип Е – трудноопределяемая конфигурация уд-

линенного конического вида со стенозированной 
частью, находящейся на удалении от края трахеи  
(рис. 1) [8].

Скорректировать ОАП возможно тремя спосо-
бами: медикаментозным, хирургическим и эндова-
скулярным. Медикаментозный метод использует-
ся в лечении новорожденных и основан на введе-
нии ингибиторов синтеза простогландинов. Эффек-
тивность метода составляет 88-90%. Хирургический 
метод в настоящее время основан на видеоторако-
скопических операциях с применением титановых 
клипс различных размеров, в то время как в про-

Рис. 1. Типы анатомических форм ОАП.

Тип А Тип b Тип C Тип d Тип E
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шлом применялся метод его перевязки через торако-
томный доступ [9]. Как правило, хирургическое ле-
чение используется лишь у новорожденных и груд-
ных детей с большим размером ОАП и высокой ЛГ. 
ОАП в сочетании с другими формами ВПС, требую-
щими хирургической коррекции, может быть закрыт 
во время проведения основной операции. Эндова-
скулярный метод основан на эмболизации спираля-
ми при малом диаметре протока и окклюдером при 
диаметре более 3 мм.

Клинический случай
Пациент А., 39 лет, обратился в поликлини-

ку по месту жительства с болями в грудной клетке, 
одышку отрицает. На электрокардиограмме выявле-
на блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса, 
на ЭхоКГ определяется аневризма корня аорты. От-
правлен на дообследование в Центр грудной хирур-
гии. ЭхоКГ: ФВ 55%, восходящий отдел АО расши-
рен до 40 мм, АО расширена до 55 мм, аортальный 
клапан (АК) трехстворчатый, отсутствует градиент на 
АК. ЛА без выраженной гипертензии. В стволе ЛА 
в области бифуркации по цветовому доплеровскому 
картированию определяется турбулентный систоло-
диастолический ретроградный поток диаметром 4-5 
мм (ОАП? Коронарно-легочная фистула?). В стволе 
ЛА на границе со стенкой АО регистрируется само-

стоятельный ретроградный систоло-диастолический 
поток (коронарно-легочная фистула). По данным ком-
пьютерной томографии от нижней стенки прокси-
мального отдела нисходящей АО определяется Ботал-
лов проток шириной до 7 мм. Калибр корня АО – 55 
мм, восходящий отдел – 40 мм.

С целью исключения коронарно-легочной фисту-
лы выполнена коронароангиография: коронарные ар-
терии проходимы, без признаков сброса контрастно-
го вещества в систему ЛА. По результатам зондиро-
вания полостей сердца коэффициент QP/QS составил 
1,9. Учитывая данные вышеперечисленных исследо-
ваний и жалобы пациента, было принято решение об 
эндоваскулярном закрытии ОАП. 

Через правую общую бедренную артерию заведен 
диагностический катетер в нисходящий отдел АО. На 
аортографии визуализируется ОАП тип Е по Кричен-
ко, диаметром 7 мм в аортальном конце и 3 мм в ле-
гочном конце (рис. 2А). Селективная катетеризация 
осложнялась острым углом отхождения ОАП отно-
сительно нисходящей АО. Диагностический прово-
дник заведен через ОАП в дистальный отдел правой 
ЛА (рис. 2Б), многочисленные попытки завести ди-
агностический катетер ОАП - ЛА безуспешны. Про-
водник заведен в ствол ЛА. Пунктирована правая об-
щая бедренная вена (ОБВ). Через ОБВ в ствол ЛА за-

Рис. 2. Ангиография ОАП и этапы селективной катетеризации. А – ангиография ОАП; Б – заведение проводника в дис-
тальный отдел правой ЛА для проведения катетера из ОАП в ЛА; В – захват проводника ловушкой; Г – жесткая фик-
сация проводника в ПЖ и заведение катетера в ствол ЛА.

А Б В г

Рис. 3. Этапы заведения доставляющего катетера в ОАП. А – расположение катетеров в правых отделах сердца (ЛА 
и ПЖ); Б – фиксация и выведение проводника из ЛА в ОАП и заведение по нему катетера; В – нахождение двух кате-
теров в ОАП; Г – заведение доставляющего катетера в ОАП.

А Б В г
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ведена ловушка типа петля, при помощи которой пой-
ман и зафиксирован проводник в ЛА (рис. 2В). При 
помощи ловушки проводник выведен АО – ЛА – ПЖ 
и жестко фиксирован, по которому катетер заведен в 
ствол ЛА (рис. 2Г). Второй катетер через ОБВ заве-
ден в ПЖ (рис. 3А). Далее проводник, заведенный че-
рез ОБВ в ствол ЛА, пойман ловушкой, заведенной 
из АО в ствол ЛА, и выведен в ОАП (рис. 3Б). По 
проводнику диагностический катетер заведен в ОАП 
(рис. 3В). Диагностический проводник заведен через 
катетер в брюшной отдел АО. Затем диагностический 
катетер меняется на доставляющий катетер для эм-
болизации ОАП. Проводится контрольная ангиогра-
фия для оценки оптимального нахождения доставля-
ющего катетера (рис. 3Г). Проводник удален из до-
ставляющего катетера. Окклюдер фиксирован на до-
ставляющую систему и заведен в доставляющий ка-
тетер, располагающийся в ОАП (рис. 4А). Окклюдер 
выведен в ОАП, проведена контрольная ангиография 
для оценки оптимального расположения окклюдера  
(рис. 4Б). Окклюдер отделен от доставляющей систе-
мы. На контрольной ангиографии наблюдается пол-
ная редукция кровотока по ОАП (рис. 4В). 

На контрольной эхокардиографии, выполненной 
через сутки после операции, патологический сброс в 
системе ЛА не визуализируется. Пациент выписан на 
третьи сутки после операции, на момент выписки за-
грудинная боль не рецидивировала.

Заключение
В то время, когда хирургическая перевязка ОАП 

была единственным методом лечения, вполне диску-
табельным оставался вопрос о целесообразности вы-
полнения коррекции у пациентов с небольшим прото-
ком. На первом плане были вопросы о пользе опера-
ции и степени операционного риска [10]. ОАП – один 
из первых ВПС, в лечении которого успешно приме-
нялись методики транскатетерной коррекции с 1967 
г. [11]. Быстрый темп развития в сочетании с высо-

ким уровнем качества эндоваскулярной хирургии по-
зволяют считать данный метод окклюзии ОАП опера-
цией выбора. Эта методика практически полностью 
свела к нулю такие неблагоприятные последствия хи-
рургической коррекции для больного, как операцион-
ная травма и осложнения, вместе с этим значитель-
но сократилось пребывание больного в стационаре и 
срок его реабилитации. Многочисленные успешные 
результаты лечения ОАП транскатетерным способом 
подтверждают высокую эффективность данного ме-
тода [12, 13].
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к ВоПРоСУ о лечении доноРСкиХ РАн С иСПольЗоВАниеМ  
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1 ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница №1 им. проф. С.В. Очаповского» Мини-
стерства здравоохранения Краснодарского края, Краснодар, Россия
2 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Фе-
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* А.В. Поляков, ГБУЗ – НИИ ККБ №1, 350086, Краснодар, ул. 1 Мая, 167, e-mail: 350000@mail.ru

Представлен клинический случай лечения пациента, которому для пластического закрытия ожоговых ран 
лица была выполнена пластика полнослойным кожным трансплантатом, взятым на животе. Для лечения до-
норской раны живота использованы дермальные аутологичные фибробласты, выполнена свободная кожная 
пластика расщепленными кожными трансплантатами, а затем наложена вакуумная повязка. Получен хоро-
ший клинический результат.

Ключевые слова: кожная пластика, дермальные фибробласты, вакуумная терапия. 

A.V. Polyakov1,2*, S.B. Bogdanov1,2, D.N. Marchenko1, I.V. Gilevich1,2, T.V. Fedorenko1

dONOR WOuNd TREATMENT WiTH CEll TECHNOlOGiES  
APPliCATiON ANd VACuuM THERAPY 

1 Scientific Research Institute – Ochapovsky Regional Clinical Hospital #1, Krasnodar, Russia
2 Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia

* A.V. Polyakov, Scientific Research Institute – Ochapovsky Regional Clinical Hospital #1, 350086, Krasnodar, 167, 1st May 
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We presented a clinical case of a patient treated for facial burns. We performed full thickness skin grafting taken 
from the abdominal surface. For treatment of abdominal wound we used dermal autologous fibroblasts, performed 
free skin grafting with split-skin grafts, and then placed a vacuum closure. A sufficient result was achieved.

Key words: skin grafting, dermal fibroblasts, vacuum therapy. 

введение
При глубоких ожогах функционально и эстетиче-

ски значимых участков тела показана пластика непер-
форированными свободными кожными транспланта-
тами. В связи с тем, что склонность полнослойных 
трансплантатов к ретракции в послеоперационном 
периоде меньше, чем у расщепленных [1], использо-
вание полнослойных кожных трансплантатов являет-
ся наиболее оптимальным. 

Взятие кожных трансплантатов с живота является 
традиционным. Полнослойные кожные транспланта-
ты больших размеров требуются, как правило, при за-
крытии ран лица [2]. Учитывая тот факт, что донор-
ские участки лучше планировать на одной с закры-
ваемыми ранами поверхности тела [3], локализация 
донорского участка на животе при пластике ран лица 
является наиболее предпочтительной. 

После взятия полнослойного кожного транспланта-
та больших размеров возможности пластики местны-
ми тканями ограничены. В связи с этим актуальным 
является лечение донорской раны с использованием 
расщепленных кожных трансплантатов. Для улучше-

ния адаптации трансплантатов возможно использо-
вание стимуляторов регенерации, к которым относят 
дермальные фибробласты [4]. Являясь основным кле-
точным компонентом соединительной ткани, фибро-
бласты позволяют создать условия для лучшего при-
живления как полнослойных, так и расщепленных 
кожных трансплантатов. В современной клинической 
практике лечения пациентов с глубокими ожогами ши-
роко используются вакуумные повязки. Имеются лите-
ратурные сведения о применении вакуумной терапии, 
в том числе и при лечении ран донорских участков [5].

Цель 
Разработка способа улучшения условий заживле-

ния донорской раны живота после забора полнослой-
ного кожного трансплантата.

материал и методы 
Проведен анализ истории болезни пациента с рас-

пространенными глубокими ожогами. Для пластиче-
ского закрытия глубоких ожогов лица был использован 
полнослойный кожный трансплантат, взятый на живо-
те. При лечении донорской раны живота использовали 
дермальные аутологичные фибробласты, расщеплен-
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ные кожные аутотрансплантаты, аппарат для вакуум-
ной терапии ран VivanoTec. 

Для приготовления суспензии фибробластов были 
использованы клетки третьего пассажа. Фибробласты 
ресуспендировали в физиологическом растворе NaCl 
0,9% в концентрации 1 млн. клеток в 1 мл на дно до-
норской раны из расчета расхода не менее 20 тыс. 
клеток на 1 кв. см обрабатываемой поверхности.

результаты
Клиническое наблюдение 
Пациент А., 9 лет, поступил в ожоговое отделе-

ние ГБУЗ «НИИ – ККБ №1 им. проф. С.В. Очаповско-
го» с диагнозом: термический ожог (пламенем) голо-
вы, шеи, туловища, ягодиц, конечностей 41% I-II-III 
степени, термоингаляционная травма, ожоговая бо-

лезнь (рис. 1). После выполнения этапных некрэкто-
мий на 21-е сутки после травмы раны лица были под-
готовлены к пластическому закрытию (рис. 2). После 
обработки и разметки операционного поля на живо-
те произвели рассечение кожи и подкожно-жировой 
клетчатки (рис. 3). Выполнили забор полнослойно-
го кожного трансплантата с подкожно-жировой клет-
чаткой до поверхностной фасции, а также гемостаз 
(рис. 4). Затем отдельными узловыми швами частич-
но стянули края донорской раны от периферии к цен-
тру, что позволило уменьшить площадь раневого де-
фекта (рис. 5). Произвели аппликацию дермальных 
аутофибробластов с экспозицией 30 минут. В это 
время произвели подготовку полнослойного кожно-
го трансплантата (рис. 6), хирургическую обработку 

Рис. 1. Пациент с термическим ожо- 
гом (пламенем) лица III степени.

Рис. 2. Раны лица подготовлены к ау-
тодермопластике.

Рис. 3. На животе выполнены окайм-
ляющие разрезы для забора транс-
плантата.

Рис. 4. Донорская рана живота после 
забора трансплантата до поверх-
ностной фасции.

Рис. 5. Края донорской раны стяну-
ты от периферии к центру. 

Рис. 6. Подготовка полнослойного 
кожного аутотрансплантата.
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ран лица (рис. 7), взятие на задней поверхности ту-
ловища и перфорацию с коэффициентом 1:2 расще-
пленных кожных аутотрансплантатов, толщиной 0,25 
мм, для закрытия раны донорского участка. Полно-
слойный кожный трансплантат с внутренней поверх-
ности также был обработан раствором аутофибро-
бластов. Провели кожную пластику полнослойным 
кожным трансплантатом (рис. 8). Через 30 минут вы-
полнили аутодермопластику донорской раны живота 
(рис. 9). Кожные трансплантаты закрыли сетчатым 
атравматическим раневым покрытием (рис. 10), за-
тем наложили вакуумную повязку на донорский уча-
сток живота (рис. 11) на 5 дней с постоянным дав-
лением 110-120 мм рт. ст. Через 5 дней на перевязке 

Рис. 8. Выполнена кожная пластика 
ран лица полнослойным трансплан-
татом.

Рис. 10. Кожные трансплантаты на 
животе укрыты раневым покрытием.

Рис. 11. На донорскую рану живота 
наложена вакуумная повязка.

Рис. 12. Перевязка донорской раны 
живота на 5-е сутки после операции.

Рис. 7. Выполнена хирургическая об-
работка ран лица.

под сетчатым атравматическим раневым покрытием 
нагноения не наблюдали (рис. 12). На 7-е сутки после 
операции раневое покрытие было удалено, наблюда-
ли приживление расщепленных кожных трансплан-
татов на донорском участке живота (рис. 13). Донор-
ские участки после взятия расщепленных кожных 
трансплантатов на задней поверхности туловища 
эпителизировались под сухими повязками (рис. 14),  
смена повязок не требовалась. Пациент был выпи-
сан на 63-е сутки после травмы после полного вос-
становления поврежденного ожогом кожного покро-
ва и заживления донорских ран. Наблюдали полное 
приживление полнослойного кожного трансплантата 
на лице без склонности к ретракции (рис. 15) и удо-

Рис. 9. Выполнена кожная пластика 
донорской раны живота расщеплен-
ными перфорированными трансплан-
татами.
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Рис. 16. Вид донорского участка живота перед выпиской 
пациента из стационара.

Рис. 13. Приживление кожных 
трансплантатов на донорской ране 
живота.

Рис. 14. Эпителизация под сухими по-
вязками донорских участков после за-
бора расщепленных кожных транс-
плантатов.

Рис. 15. Приживление полнослойно-
го кожного трансплантата на лице.

«Дзержинская типография»; 1995. 183 с. [Azolov 
V.V., Dmitriev G.I. Hirurgicheskoe lechenie posledstvij 
ozhogov. N. Novgorod: OAO «Dzerzhinskaya 
tipografiya»; 1995. 183 p. (In Russ.)].

2. Богданов С.Б. Хирургические аспекты вы-
полнения пластики лица цельным полнослойным 
кожным аутотрансплантатом. Анналы пластиче-
ской, реконструктивной и эстетической хирургии. 
2016;1:12-20. [Bogdanov S.B. Surgical aspects making 
of plastic face by one full thickness transplant. Annals 
of plastic, reconstructive and esthetic surgery. 2016;1:12-
20. (in Russ.)].

3. Вихриев Б.С., Бурмистров В.М. Ожоги: Ру-
ководство для врачей. Л.: Медицина, 1981. 327  
c. [Vikhriev B.S., Burmistrov V.M. Ozhogi: Rukovod-
stvo dlya vrachej. L.: Medicine, 1981. 327 p. (In 
Russ.)].

4. Богданов С.Б., Гилевич И.В., Федорен-
ко Т.В., Коломийцева Е.А., Поляков А.В. Возмож-
ности применения клеточной терапии в кожно-
пластических операциях. Инновационная медици-
на Кубани. 2018;3(11):16-21. [Bogdanov S.B., Gilevich 
I.V., Fedorenko T.V., Kolomiytceva E.A., Polyakov  
A.V. Vozmozhnosti primeneniya kletochnoj terapii  
v kozhno-plasticheskikh operatsiyakh [The possi- 
bilities of using cell therapy in skin plasty]. Inno-
vative Medicine of Kuban. 2018;3(11):16-21 
(in Russ.)].

5. Kantak N.A., Mistry R., Halvorson E.G. A review 
of negative-pressure wound therapy in the management 
of burn wounds. Burns. 2016;42(8):1623-1633. DOI: 
https://doi.org/10.1016/j.burns.2016.06.011.

влетворительное состояние восстановленного кож-
ного покрова на донорском участке живота (рис. 16).

Таким образом, в представленном клиническом 
случае была продемонстрирована эффективность ис-
пользования аутологичных фибробластов в сочетании 
с вакуумной терапией при аутодермопластике донор-
ской раны живота. По нашему мнению, использова-
ние современных технологий позволило ускорить 
адаптацию и приживление кожных трансплантатов, 
оптимизировать сроки заживления донорской раны, 
улучшить функциональные и эстетические результа-
ты оперативного лечения при взятии полнослойного 
кожного трансплантата на животе. 
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Ю.А. Бурса*, Л.В. Тимченко, М.В. Колодина

клиничеСкий СлУчАй иШеМичеСкого инСУльТА  
У Молодого ПАциенТА С генеТичеСки оБУСлоВленной  

ТРоМБоФиличеСкой ПРедРАСПолоЖенноСТьЮ
ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница №1 им. проф. С.В. Очаповского» Мини-
стерства здравоохранения Краснодарского края, Краснодар, Россия

* Ю.А. Бурса, ГБУЗ НИИ – ККБ №1, 350086, г. Краснодар, ул. 1 Мая, 167, e-mail: painkiller82@mail.ru

В статье представлен клинический случай ишемического инсульта у молодого человека 37 лет на фоне тя-
желой кардиальной патологии (ишемическая болезнь сердца, повторные инфаркты миокарда с кардиомиопа-
тией и прогрессирующей хронической сердечной недостаточностью). Пациенту была выполнена операция –  
ортотопическая трансплантация сердца. Через месяц развилась клиника острого нарушения мозгового крово-
обращения, был установлен диагноз: ишемический инсульт в правом каротидном бассейне с формированием 
обширного очага ишемии в правой лобно-височно-подкорковой области. Состояние осложнилось нарастаю-
щим отеком головного мозга с дислокационным синдромом. В процессе диагностического поиска у больно-
го была выявлена генетически обусловленная тромбофилическая предрасположенность в виде мутации генов 
свертывающей системы крови – ингибитора активатора плазминогена (PAI гетерозигота), гликопротеида Ia 
(ITAG 2 гетерозигота), F7 гетерозигота; генетический полиморфизм, ассоциированный с нарушением фо-
латного цикла – MTHFR 1298 гетерозигота, MTR гетерозигота. Выявленные мутации в гетерозиготном со-
стоянии в генах предрасположенности к тромбофилическим осложнениям служат фоном к нарушению взаи-
модействия свертывающей и противосвертывающей системы, которые могут появиться при выявлении фак-
торов, запускающих механизм ее развития. 

В случае с данным пациентом можно говорить о вторичной тромбофилии как причине ишемического ин-
сульта на фоне кардиальной патологии, повторных инфарктов миокарда, операции ортотопической трансплан-
тации сердца, ожирения. Все вышеперечисленное позволило в последующем назначить пациенту соответству-
ющую патогенетически обоснованную антиагрегантную и антикоагулянтную терапию, прием препаратов фо-
лиевой кислоты, витаминов группы В с целью вторичной профилактики тромботических осложнений.

Ключевые слова: ишемический инсульт, ортотопическая трансплантация сердца, генетически обусловлен-
ная тромбофилическая предрасположенность, мутация генов.
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We present a clinical case of an ischemic stroke in a young man, 37 years in the setting of severe cardiac pathology 
(coronary heart disease, repeated myocardial infarctions with a cardiomyopathy and progressing chronic heart failure).

This patient had an orthotopic heart transplantation. In a month we observed an intense violation of cerebral blood 
circulation, the diagnosis was established: an ischemic stroke in the right carotid pool with formation of the advanced 
area of ischemia in the right fronto- temporal and subcortical area. Total condition was complicated with cerebral 
edema and dislocation syndrome. 

In the course of diagnostic search this patient demonstrated genetically caused thrombophilic predisposition in 
the form of gene- mutation of the blood coagulating factor – plasminogen activator inhibitor (PAI - heterozygote), 
a glycoprotein Ia (ITAG 2 heterozygote), F7 heterozygote; the genetic polymorphism associated with violation of a 
folate cycle - MTHFR 1298 heterozygote, MTR heterozygote. The revealed mutations in heterozygous state genes 
with predisposition to thrombophilic complications can serve as a background for disorders in anti-coagulation and 
coagulation system which can appear at identification the factors starting the mechanism of its development. In a case 
with this patient, we speak about a secondary thrombophilia as a reason of an ischemic stroke in the setting of cardiac 
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Ишемический инсульт – острое нарушение кро-
вообращения в головном мозге с развитием стойких 
симптомов поражения, вызванных инфарктом в моз-
говое вещество [3]. Инсульт – одна из основных при-
чин заболеваемости и смертности во всем мире [1], 
которая наносит огромный ущерб не только отдель-
ным пациентам и их семьям, но и экономике многих 
стран. Россия не является исключением. Еще более 
ситуация усугубляется тем, что в последнее время 
все больше появляется пациентов молодого возрас-
та. У большинства таких больных этиология инсуль-
та отличается от причин заболевания людей старшего 
возраста и часто остается невыясненной. А это имеет 
значения как для постановки точного диагноза и на-
значения лечения, так и для проведения профилакти-
ки повторных инсультов и инфарктов. Причины ише-
мического инсульта у молодых людей могут быть са-
мыми разнообразными:

1.  Кардиоэмболический инсульт. Эмболия из 
сердца, которая может возникать в результате образо-
вания эмбола в камерах сердца или вследствие пато-
логии клапанного аппарата сердца [6]. Ведущее зна-
чение среди причин кардиогенной эмболии имеет па-
роксизмальная неревматическая фибрилляция пред-
сердий [1].

2.  Атеротромботический инсульт. Острый тромбоз 
в области атеросклеротической бляшки или артерио-
артериальная эмболия из нестабильной распадающей-
ся бляшки, расположенной в артериях головы и шеи. 
Кроме того, стенозы этих артерий являются одной из 
частых причин гемодинамического инсульта [1].

3.  Гемодинамические причины, например, сочета-
ние выраженного сужения либо деформации артерий 
(угловые изгибы, петлеобразование), аномалии сосуди-
стой системы мозга (разобщение Виллизиева круга, ги-
поплазия артерий) [3]. А также случаи сдавления одной 
из магистральных артерий головы с нарушением си-
стемного кровотока в результате резкого падения арте-
риального давления (физиологическое – во время сна 
и артериальная гипотензия – ортостатическая, ятроген-
ная). Необходимо указать патогенетические факторы, 
такие как гиповолемия в результате падения минутно-
го объема сердца (уменьшение ударного объема сердца 
вследствие ишемии миокарда, значительное снижение 
частоты сердечных сокращений, кровопотеря) [1]. 

4.  Наличие выраженных гемореологических из-
менений, нарушений в системе гемостаза и фибрино-
лиза может также быть причиной ишемического ин-

сульта [3]. Также как и деструкция стенок мелких ар-
терий с их сужением или полной закупоркой, которая 
возникает в результате длительно существующей ар-
териальной гипертензии с резкими скачками АД [6].

Зачастую имеет место сочетание нескольких при-
чин и факторов в развитии данной патологии, что и 
будет представлено на примере нашего пациента.

Клинический случай
Пациент С., 37 лет, с 30 лет страдал ишемиче-

ской болезнью сердца, в 2007 году перенес первый Q 
– негативный инфаркт миокарда нижней стенки ле-
вого желудочка, проводилась попытка реканализа-
ции правой коронарной артерии. Несмотря на про-
водимое комплексное лечение, состояние постепен-
но ухудшалось, нарастала сердечная недостаточ-
ность, фракция сердечного выброса по результатам 
эхокардиографии в 2009 году составила 28%. В дека-
бре 2014 года мужчина перенес повторный Q – пози-
тивный инфаркт миокарда передне-перегородочной, 
верхушечно-боковой стенки левого желудочка. Была 
выполнена успешная транслюминальная чрескож-
ная коронарная ангиопластика, пациента выписали с 
улучшением. С апреля 2015 года состояние ухудши-
лось за счет нарастания сердечной недостаточности, 
фракция сердечного выброса 13-15%. По жизненным 
показаниям с крайне высокими рисками молодому 
человеку в апреле 2015 годы была выполнена опера-
ция – ортотопическая трансплантация сердца. 

Из анамнеза жизни известно, что стаж курения 
больного – более 23 лет. Страдал астмой по анамне-
зу, легкое течение. Ожирение 1 степени. В осталь-
ном без вредных привычек, другие хронические за-
болевания отрицает. Молодой человек проходил 
ежегодные профилактические осмотры, где и были 
выявлены: ишемическая болезнь сердца, гипертония 
на фоне избыточной массы тела. Со слов пациента, 
причины их не выяснялись, обследования на анти-
фосфолипидный синдром и тромбофилию не прово-
дились. С целью профилактики принимал аспирин, 
нерегулярно.

Спустя месяц после проведения трансплантации 
сердца, в условиях кардиологического отделения у 
пациента развилась клиника острого нарушения моз-
гового кровообращения. Пациент был найден на полу 
в палате, лицом вниз, вокруг него были рвотные мас-
сы выпитой жидкости, моча. При объективном иссле-
довании выявлено: пациент в сознании, речь замед-
ленная, заторможенная. На вопросы отвечает, гово-

pathology, repeated myocardial infarctions, orthotopic heart transplantation, obesity. All above-mentioned factors 
allowed to administer reasonable pathogenetically justified antiagregant and anticoagulant therapy, folic acid drugs, 
group B vitamins for a purpose of secondary prevention of thrombotic complications.

Key words: ischemic stroke, orthotopic cardiac transplantation, genetically caused thrombophilic predisposition, 
gene-mutation.
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рит, что встал с кровати, «ноги не держали», упал, 
подняться не смог. Некоторые моменты амнезирует. 

Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД 20 ударов 
в минуту. АД 120/80 мм рт. ст., ЧСС 90 ударов в ми-
нуту. Живот мягкий безболезненный при пальпации. 
При неврологическом осмотре выявлена левосторон-
няя центральная гемиплегия, гемигипестезия. Больной 
был переведен в реанимационное отделение, экстрен-
но выполненная КТ головного мозга очагового пора-
жения не выявила. Дифференциальный диагноз про-
водился между ОНМК и эпилептическим приступом 
с постиктальным левосторонним гемипарезом. Тром-
болитическая терапия не применялась, так как за сут-
ки до этого пациенту выполнялось оперативное вме-
шательство – биопсия миокарда. При проведении КТ 
исследования в динамике через сутки была выявлена 
ишемия в правой лобно-височно-подкорковой области 
(рис. 1). Учитывая наличие в дебюте ОНМК судорож-
ного приступа, также была выполнена ЭЭГ. Заключе-
ние: выраженные изменения корковой ритмики дис-
регуляторного характера с региональным акцентом в 
правой центрально-височно-затылочной области. 

По результатам дуплексного (триплексного) ска-
нирования экстракраниальных отделов брахиоце-
фальных артерий – ЭХО-признаки проходимости бра-
хиоцефальных артерий в экстракраниальном отделе, 
малого диаметра ПА справа. УЗДГ: гемодинамически 
значимых изменений не выявлено, линейная скорость 
кровотока диффузно снижена. 

По результатам лабораторных исследований в 
ОАК эритроциты 3,94х1012/л, гемоглобин 125 г/л, ге-
матокрит 41,3%, тромбоциты 258х109/л, лейкоциты 
16,4х109/л.

Биохимический анализ крови: общий белок 55,3 г/л, 
креатинин 76,6 ммоль/л, мочевина 10,39 ммоль/л, АСТ 
8,1 ЕД/л, АЛТ 35,3 ЕД/л, общий билирубин 6,4 ммоль/л, 
альбумин 32,8 г/л, натрий 138,2 ммоль/л, калий 4,47 
ммоль/л, хлориды 113 ммоль/л, глюкоза 4,64 ммоль/л.

Коагулограмма: протромбиновое время – 11 сек., 
АЧТВ – 21,8 сек., фибриноген – 3,71 г/л, МНО – 1,01.

Пациенту была назначена комплексная терапия 
ишемического инсульта (инфузионная терапия – ан-
тиагреганты, антикоагулянты в профилактических 
дозировках, нейропротекторы и антиоксиданты; ан-
тиконвульсанты – Депакин Хроно из расчета 20 мг\
кг  (вес пациента – 90 кг) массы тела в сутки – 1800 
мг в сутки в два приема; реабилитационные меропри-
ятия, профилактика и лечение осложнений, отека го-
ловного мозга).

На девятые сутки от начала ОНМК состояние 
больного несколько ухудшилось за счет нарастания 
сонливости, стал быстро истощаться, инструкции вы-
полнял с промедлением, замедленно. В неврологиче-
ском статусе сохранялась левосторонняя гемиплегия, 
гемигипестезия, левосторонний центральный про-
зопарез. При выполнении экстренной КТ головно-
го мозга была выявлена отрицательная КТ динами-
ка ишемии в правой лобно-височно-подкорковой об-
ласти, дислокационный синдром. Отмечалось смеще-
ние срединных структур влево до 5,5 мм (рис. 2). Ре-
шением консилиума с участием нейрохирургов было 
продолжено консервативное лечение, усилена проти-
воотечная терапия. 

Состояние пациента стабилизировалось с тенден-
цией к улучшению, появились минимальные движе-
ния в левых конечностях.

Учитывая молодой возраст пациента, анамнез и 
характер клинической картины заболевания, карди-
альные и неврологические эпизоды тромботической 
направленности, было принято решение провести об-
следование на антифосфолипидный синдром, поли-
морфизм генов свертывающей системы крови, фолат-
ного цикла.

Были получены следующие результаты обследова-
ния. Кардиолипин класса IgG 0,9 Ед/мл, кардиолипин 
класса IgM 1,5 ед/мл, HLA антитела 1-го и 2-го клас-
сов не выявлены, ANA антиядерные антитела (скри-
нинг) – отрицательно, P-ANCA – отрицательно, C- 
ANCA – положительно (++), Криоглобулин 0,06, ан-
титела к нативной ДНК – отрицательно, гомоцисте-

Рис.1. КТ-сканы головного мозга, 2-е сутки от начала развития ОНМК. Ишемия в правой лобно-височно-подкорковой 
области.
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ин 12,4 мкмоль/л, LE клетки не обнаружены, лактат 
плазмы крови 3,47 ммоль/л, иммуноглобулин G 5,11 
г/л, иммуноглобулин М 1,00 г/л, иммуноглобулин А 
0,93 г/л, система комплемента: С3 - 1,26 г/л, система 
комплемента: С4 - 0,3 г/л. 

Развернутая биохимическая коагулограмма: агре-
гация тромбоцитов с адф – 56,5%, протромбиновое 
время – 11 сек., протромбиновое отношение 0,97, 
МНО 0,97, АЧТВ 24 сек., АЧТВ отношение 0,84, 
тромбиновое время 13,3 сек., тромбиновое отноше-
ние 0,91, фибриноген 3,56 г/л, плазминоген 103%, ак-
тивность антитромбина III 151%, Д-димер (автомати-
ческий) 784 нг/мл, РФМК 7,5 мг/дл. Волчаночный ан-
тикоагулянт не обнаружен. 

Определение генетического полиморфизма: F7 ге-
терозигота, ITGA 2 гетерозигота, PAI гетерозиго-
та, MTHFR 1298 гетерозигота, MTR гетерозигота. 

Таким образом, с учетом анамнеза, клинической 
картины и на основании результатов вышеизложен-
ных лабораторных исследований, антифосфолипид-
ный синдром и первичная тромбофилия не были под-
тверждены, но у пациента имела место наследствен-
но обусловленная тромбофилическая предрасполо-
женность в виде мутации генов свертывающей систе-
мы крови – ингибитора активатора плазминогена (PAI 
гетерозигота), гликопротеина Ia (ITAG 2 гетерози-
гота), F7 гетерозигота, а также генетический поли-
морфизм, ассоциированный с нарушением фолатного 
цикла (MTHFR 1298 гетерозигота, MTR гетерозиго-
та), которая в совокупности с приобретенными в те-
чение жизни неблагоприятными причинными факто-
рами (сидячий малоподвижный образ жизни, курение 
более 23 лет, ожирение, плохая экологическая обста-
новка), привели к нарушению взаимодействия свер-
тывающей и противосвертывающей системы, запуску 
каскада патологических реакций, ассоциированных с 
повышенной вязкостью крови и склонностью к тром-
бозам. В случае с данным пациентом можно говорить 
о вторичной тромбофилии как причине ишемическо-

го инсульта на фоне кардиальной патологии, повтор-
ных инфарктов миокарда, операции ортотопической 
трансплантации сердца, ожирения.

После проведения всего комплекса лечебных и ре-
абилитационных мероприятий, молодой человек был 
выписан домой в удовлетворительном состоянии, в 
неврологическом статусе отмечалась положительная 
динамика в виде нарастания мышечной силы в ле-
вых конечностях до 2,5-3 баллов от исходной геми-
плегии. Учитывая тот факт, что выявленная у паци-
ента генетически обусловленная тромбофилическая 
предрасположенность неоднократно проявила себя в 
виде кардиальной и неврологической симптоматики, 
а также наличием двухволновой полной необратимой 
агрегации с АДФ-5 (65%) на фоне приема аспирина, 
с целью вторичной профилактики ОНМК было при-
нято решение о назначении приема антиагрегантных 
препаратов (клопидогрель 75 мг в сутки ввиду рези-
стентности к препаратам аспиринового ряда). Также 
был показан прием препаратов фолиевой кислоты и 
витаминов группы В. На всем протяжении периода 
лечения и наблюдения за больным уровень гомоци-
стеина находился на верхних границах нормы. 

Лечение и наблюдение больного продолжалось 
амбулаторно под двойным контролем невролога и 
кардиолога в поликлинике по месту жительства, ко-
торых он посещал один раз в месяц, и один раз в три 
месяца пациент проходил контрольные осмотры в по-
ликлиническом отделении кардио-торакального цен-
тра. За период наблюдения в течение двух лет у па-
циента не было нарастания неврологической симпто-
матики и повторных эпизодов нарушений мозгового 
кровообращения, также не отмечено ни одного эпи-
лептического приступа. На последний контрольный 
осмотр к кардиологу и неврологу поликлинического 
центра грудной хирургии молодой человек не прие-
хал. Был направлен запрос по месту жительства. Со-
гласно полученным данным из поликлиники, больной 
последние полгода нерегулярно принимал назначен-

Рис. 2. КТ-сканы головного мозга, 9-е сутки от начала ОНМК. Отрицательная КТ-динамика ишемии в правой лобно-
височно-подкорковой области. Дислокационный синдром.
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ные лекарственные средства вторичной профилак-
тики инсульта и инфаркта миокарда, мотивируя это 
улучшением состояния. На ежемесячные осмотры, 
консультации, беседы к участковому врачу перестал 
являться. Контакт с больным по его инициативе был 
частично прерван, так как общение проходило только 
по телефону. Больной внезапно скончался в домаш-
них условиях. По результатам патологоанатомическо-
го вскрытия причиной смерти явилась тромбоэмбо-
лия легочной артерии, отек легких.

Заключение
Таким образом, приведенное клиническое наблю-

дение является еще одним свидетельством того, что 
каждый конкретный пациент должен рассматриваться 
в комплексе всех его коморбидных заболеваний. За-
частую патогенетические факторы являются во мно-
гом общими. Высока вероятность того, что, если бы 
пациент был обследован более детально ранее, еще в 
тридцатилетнем возрасте, когда на этапе профосмо-
тров были выявлены ишемическая болезнь сердца, 
гипертония на фоне избыточной массы тела, средства 
вторичной профилактики были бы назначены уже 
тогда. Возможно, не случилось бы повторных инфар-
ктов, не понадобилась бы трансплантация сердца, с 
последующим обширным ишемическим инсультом и 
грубой инвалидизацией молодого 37-летнего мужчи-
ны. Но детальное обследование и лечение началось 
только после того, как у пациента случился повтор-
ный инфаркт миокарда, и молодой человек сменил 
место жительства и место работы. Ранее он жил и на-
блюдался в другом регионе страны. 

Только благодаря слаженной работе специалистов 
разной направленности: кардиологов, хирургов, не-
врологов, реабилитологов стало возможно назначение 
больному патогенетически обоснованной и эффек-
тивной терапии, и средств вторичной профилактики. 
Увы, эффективность профилактических мероприятий 
зачастую не является стопроцентной и прогнозируе-
мой ввиду ряда причин, не зависящих от врача. Па-
циенты не всегда следуют медицинским рекоменда-
циям, что приводит к фатальным последствиям как в 
описанном случае. В таких ситуациях важно не оста-
навливаться в просветительско-профилактической 
работе для достижения максимально положительно-
го исхода для пациента. 
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актуальность 
Шум в ушах – распространенный симптом, являю-

щийся проявлением как заболеваний уха, так и пато-
логии других органов и систем. Шум в ушах оказыва-
ет негативное влияние на психоэмоциональный статус 
человека, служит фактором развития дистресса в виду 
того, что восприятие ушного шума ассоциируется с 
потенциальной угрозой жизни и здоровью [12]. Шум 
в ушах встречается достаточно часто, так, по данным 
некоторых авторов, 35-45% взрослых людей слышат 
шум время от времени, 8% испытывают постоянный 
шум, 1% приходится страдать от шума, мешающего в 
повседневной жизни, а в структуре больных сурдоло-
гического профиля этот симптом достигает 67-93% [8, 
9, 15]. Наиболее часто ушной шум наблюдается в воз-
растном промежутке 40-60 лет. В молодом (младше 20 
лет) и старческом возрасте (старше 70 лет) шум в ушах 
встречается крайне редко. Такая широкая распростра-
ненность в популяции, выраженное негативное влия-
ние на психоэмоциональный статус и качество жизни, 
определяет необходимость и чрезвычайную актуаль-
ность работ, имеющих цель повысить эффективность 
диагностики и лечения ушного шума [9, 15].

В данной статье хотим остановиться на принци-
пах классификации, диагностики, а также на пробле-
ме шума в ушах, как патологического состояния, тре-
бующего мультидисциплинарного подхода.
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Шумом в аудиологической практике называют па-
тологические слуховые ощущения, возникающие в 
ухе или голове [11]. Считается, что звук становит-
ся шумом тогда, когда он вредит здоровью, мешает 
общению, выполнению работы, нарушает сон и т.д. 
[15]. Шум в ушах разделяют на две категории: субъ-
ективный и объективный. Объективный шум подраз-
умевает слуховое ощущение, возникающее вслед-
ствие причин, локализующихся в самом организме, 
восприятие шума возможно не только пациентом, но 
и окружающими. Этот шум называют также эндоген-
ный эмиссионный шум или «соматосаунд» [12, 15, 23, 
24]. Субъективный шум в ушах – это слуховое ощу-
щение при отсутствии источника звука, который бес-
покоит самого больного и не слышится окружающи-
ми [8, 15, 24]. Для обозначения субъективного шума в 
ушах используют также термины – «эндогенный неэ-
миссионный» или «тиннитус».

Существуют различные теории, объясняющие воз-
никновение тиннитуса в зависимости от локализации 
нарушений: 

1) изменения в периферическом отделе слухово-
го анализатора: теория спонтанной отоакустической 
эмиссии, теория «края», дискордантная теория; 

2) изменения в центральном отделе слухового ана-
лизатора: теория дорзального слухового ядра, теория 
слуховой пластичности и теория перекрестных связей; 
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3) изменения в соматосенсорной системе;
4)  изменения в лимбической и вегетативной 

нервной системе; 
5) нейротрансмиттерные нарушения [13]. 
Согласно дискордантной теории P. Jastreboff [1, 

8] или нейрофизиологической модели ушного шума, 
независимо от причины и патогенеза, развитие па-
тологических слуховых ощущений определяют раз-
личные отделы ЦНС. Это сбой в обработке слухо-
вой информации, начинающийся в наружных воло-
сковых клетках и заканчивающийся высшими отде-
лами. В этой модели сбой может генерироваться на 
разных уровнях слуховой системы и провоцировать 
ошибочную реорганизацию мозга. В результате по-
вреждения сенсорных элементов органа Корти воз-
никает тоническая деполяризация волосковых кле-
ток, что вызывает патологическую активность аффе-
рентных волокон оливокохлеарного пучка Расмус-
сена и, вследствие существования обратной связи, 
в улитку постоянно идут патологические эфферент-
ные импульсы, поддерживающие эту деполяриза-
цию. Выделение сигналов, поступающих из улитки, 
осуществляется субкортикальными отделами голов-
ного мозга, восприятие и осознание – функции коры 
головного мозга. Эмоциональная оценка – лимбиче-
ская система, а раздражение и неприятие – это реак-
ция вегетативной нервной системы [1, 8, 12, 13, 15, 
24].

В генезе большинства шумов в ушах лежат функ-
циональные (психогенные) нарушения, обусловлен-
ные состоянием центральной нервной системы, по-
скольку после перерезки кохлеарного корешка кохле-
овестибулярного нерва у пациентов с практической 
глухотой и невыносимым ушным шумом он никак 
не изменяется или даже усиливается. Об этом свиде-
тельствует и экспериментальная психогенная модель 
внушенного в гипнозе ушного шума. Кроме того, сте-
пень раздражающего действия шума в ушах опре-
деляется отношением к нему пациента. Восприятие 
шума как потенциальной опасности или угрозы здо-
ровью приводит к формированию у человека фобии. 
Также известно, что после психотравмирующих ситу-
аций возможно появление шума в голове и ушах или 
усугубление степени интенсивности уже имеюшего-
ся шума [8, 15].

Шум в ушах может возникать при различных со-
стояниях и в большинстве случаев является прояв-
лением какого-либо патологического состояния. Для 
выбора направления правильного диагностического 
поиска необходимо конкретизировать с каким видом 
шума нам предстоит разобраться: объективный или 
субъективный шум.

Причины возникновения патологических эмисси-
онных или объективных шумов: 

инородные тела наружного слухового прохода;

новообразования основания черепа (гломус-
югулярные опухоли, холестеатома, остеосаркома 
основания черепа, метастатические опухоли);

турбулентный ток крови в системе крупных сосу-
дов черепа и шеи наследственного или приобретен-
ного генеза (артериовенозные шунты, стенозы арте-
рий, венозные шумы, пороки сердца, аномальное рас-
положение сосудов);

миоклонус мышц среднего уха и мягкого неба;
зияние слуховой трубы;
спонтанная или вызванная активность наружных 

волосковых клеток спирального органа; 
патология височно-нижнечелюстного сустава (ар-

трозы, вывихи, подвывихи) [9, 15]. 
Причины возникновения субъективного шума в 

ушах: 
метаболические причины: атеросклероз сосудов, 

гепатит, сахарный диабет, гипогликемия, гипо- и ги-
пертиреоз; 

заболевания наружного, среднего, внутреннего 
уха: серная пробка, экзостозы наружного слухово-
го прохода, наружный отит, средний отит, отоскле-
роз, опухоли барабанной полости, лабиринтиты, сен-
соневральная тугоухость, акустическая и баротравма, 
болезнь Меньера;

опухоли: мостомозжечкового угла головного моз-
га, невринома VIII п.; 

интоксикация: ототоксические лекарственные пре-
параты, бензол, метиловый спирт; 

патология шейного отдела позвоночника: остеоди-
строфические изменения, нестабильность; 

вибрация, шум как производственные факторы; 
психо-неврологические заболевания: рассеянный 

склероз, шизофрения, депрессивные состояния; 
острые и хронические акустические травмы (баро-

травма) [3, 11, 15].
Шум может иметь как четкую или нечеткую лока-

лизацию в ушах и голове, так и различный акустиче-
ский рисунок: односторонний или двусторонний, по-
стоянный или периодический, монотонный или пуль-
сирующий, высокочастотный и низкочастотный, ин-
тенсивный или слабовыраженный, одно - или много-
компонентный. Шум может возникать остро или но-
сить хронический характер. Вне зависимости от ука-
занных характеристик шума, только 15-20% пациен-
тов с ушным шумом предъявляют шум в ушах веду-
щей жалобой [9, 12, 15].

В классификации А.П. Велицкого выделяют три 
степени шума [17, 18]. 

При первой степени пациент активно не жалует-
ся на шум, отмечая его наличие лишь при расспро-
се. При второй степени пациент жалуется на наличие 
шума в ушах, но считает его второстепенной пробле-
мой. При третьей степени шум – ведущая жалоба па-
циента. 

ОБЗОРЫ
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И.Б. Солдатов (1984) в зависимости от переноси-
мости шума выделял следующие его степени [15]:

I степень – переносится спокойно, не отражается 
на общем состоянии;

II степень – раздражает в тишине, ночью, наруша-
ет сон;

III степень – беспокоит постоянно, нарушает сон 
и настроение; 

IV степень – невыносимый шум, лишающий сна и 
снижающий трудоспособность.

Диагностика ушного шума в обязательном поряд-
ке предполагает конкретизацию характера шума (шум 
в ушах, шум в голове) и дифференциацию с позиции 
современной классификации, базирующейся на ра-
нее описанных понятиях объективного и субъектив-
ного шума [9, 17, 18]. Трудности в изучении субъек-
тивного шума в ушах обусловлены проблемами его 
регистрации, поэтому так важна в клинической прак-
тике описательная методика, которая использовалась 
еще в IX веке. 

Так, для шума «периферического» генеза харак-
терно сочетание с тугоухостью, преимущественно 
односторонний характер и возможность гипераку-
зии. Шум по типу «скрежета», «треска», «лопанья пу-
зырьков» отмечается при экссудативном отите, адге-
зивном отите, отосклерозе. Звон в ушах связывают с 
поражением кортиева органа и волокон слухового не-
рва. Низкочастотный шум свойствен евстахииту, сви-
стящие шумы – рубцовым изменениям в барабанной 
полости и анкилозу стремени. У пациентов, страда-
ющих болезнью Меньера, во внеприступном периоде 
шум бывает преимущественно низкой тональности, 
перед приступом и во время приступа резко усилива-
ется и приобретает свистящий или звенящий харак-
тер. Аналогичную картину можно наблюдать у боль-
ных отосклерозом после стапедопластики в случае 
развития послеоперационного синдрома раздраже-
ния лабиринта. При беседе с пациентом необходимо 
выяснить локализацию шума в ушах. У сурдологиче-
ских больных шум обычно локализуется непосред-
ственно в больном ухе (ушах) – ушной шум. Ощу-
щение шума в голове, как правило, исключает пато-
логию уха, в то время как ушной шум не исключа-
ет наличия патологического процесса в полости че-
репа. Так, шум в ушах и в затылочной области харак-
терен для процессов в задней черепной ямке, причем 
при асимметрично расположенных опухолях задней 
черепной ямки и невриноме VIII п. шум односторон-
ний. При супратенториальных опухолях шум может 
ощущаться больными во лбу, темени, висках. Объ-
ективный ангиогенный шум выслушивается фонен-
доскопом (в лобно-височной, лобно-теменной, поза-
диушной области, вокруг глазницы) и имеет пульси-
руюший, шипящий, синхронный с пульсом характер. 
Шум, обусловленный миоклоническими подергива-

ниями m. tensor tympani et m. stapedius, сокращения-
ми мышц мягкого неба зачастую интенсивный, напо-
минает хруст снега, стрекотание кузнечика, слышен 
даже на расстоянии от больного [2].

Обследование больного, страдающего ушным шу-
мом, помимо стандартного осмотра ЛОР-органов, 
включает исследование слуха при помощи методик 
субъективного аудиологического исследования (то-
нальная пороговая аудиометрия, ультразвуковая ауди-
ометрия, акустическая импедансометрия, объектив-
ное аудиологическое исследование: регистрация аку-
стических коротколатентных стволовых вызванных 
потенциалов (КСВП) и экстратимпанальная электро-
кохлеография). Для оценки частотной характеристики 
и интенсивности шума проводят акустическую шу-
мометрию, а также определяют пороги дискомфорта 
[14]. Актуальны микроотоскопия и эндоскопическая 
назофарингоскопия. Одной из причин шума в ушах 
могут явиться изменения в брахиоцефальных сосудах 
(БЦА), что требует исследования гемодинамических 
параметров брахиоцефальных сосудов: триплексное 
сканирование БЦА, доплерография экстра и интра-
краниальных сосудов, ангиография БЦА, а также МР 
и КТ ангиография, флебография. Обследование пред-
полагает проведение МРТ шейного отдела позвоноч-
ника, рентгенографию шейного отдела позвоночника 
с функциональными пробами, МРТ головного мозга, 
при односторонней тугоухости – с контрастным уси-
лением для верификации акустической невриномы. В 
комплекс обследований необходимо включение гемо-
статических показателей (анализ крови общеклини-
ческий и биохимический (липидный спектр, холесте-
рин), коагулограмма, гормональный статус). Диагно-
стические методы обследования пациента дополняют 
клиническую картину, что позволяет установить при-
чину возникновения шума и определить дальнейшую 
лечебную тактику [9, 14, 15]. 

Индивидуальный подход к пациентам позволяет 
выявить коморбидные заболевания, оценить возмож-
ность влияния психо-эмоционального статуса на ха-
рактер и степень выраженности шума в ушах, опре-
делить наличие профессиональных и бытовых факто-
ров, способствующих возникновению данного сим-
птома и с учетом выше перечисленного выстроить 
обоснованную этиопатогенетическую тактику веде-
ния пациента.

Анализируя анамнез заболевания, характер жалоб 
пациента, особенности шума в голове и ушах мож-
но выделить 2 группы больных. Первая группа - па-
циенты с постоянным, длительно сохраняющимся 
ушным шумом, требующие общеклинического об-
следования, исследования слуха, лечения в плановом 
порядке. Вторая группа больных: пациенты с остро 
возникшим пульсирующим шумом, в том числе по-
сле черепно-мозговой травмы; с шумом, возникшим 
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одновременно с острой потерей слуха; с нестерпи-
мым шумом, сопровождающимся депрессией, кото-
рые требуют дальнейшего безотлагательного обсле-
дования и лечения [2, 24].

В ряде случаев больные, обращающиеся на при-
ем к оториноларингологу или неврологу с жалобой 
на шум в ушах, описывают свои ощущения как пе-
ние, музыку или т.п. В этих случаях, скорее всего, 
речь идет о слуховых галлюцинациях – восприятии 
отсутствующего в реальности объекта, в том числе 
вообще не существующего в природе, которое никог-
да не возникает у здоровых людей (при отсутствии 
воздействия гипноза, психотропных или наркотиче-
ских средств). Наиболее часто слуховые галлюцина-
ции возникают при бессоннице в ночное время суток 
или в полной тишине. Слуховые галлюцинации или 
повторяющиеся слова и мелодии (палиакузис) мо-
гут быть причиной поражения верхнелатеральных от-
делов височной доли [2, 21]. Следует помнить, что в 
структуре биполярной депрессии (при шизофрении) 
возможно появление субпсихотической симптомати-
ки в виде слуховых обманов восприятия, близких к 
функциональному вербальному галлюцинозу [12, 16].

объективный шум
Односторонний пульсирующий звон в ухе в соче-

тании с кондуктивной тугоухостью (нарушение про-
ведения звуковых волн к звуковоспринимающему ап-
парату за счет поражения барабанной полости, слу-
хового канала или евстахиевой трубы) может явиться 
проявлением гломусной опухоли среднего уха. Гло-
мусные опухоли (раннее хемодектомы) происходят из 
параганглионарных клеток, гистологически – добро-
качественные. Некоторые авторы их делят на две под-
группы: тимпанические, или опухоли среднего уха и 
яремные гломусы. Потеря слуха возникает из-за за-
купорки слухового канала, то есть носит кондуктив-
ный характер, или при внедрении опухоли в лаби-
ринт может сопровождаться выраженным головокру-
жением (нейросенсорный характер) [7]. При отоско-
пии гломусная опухоль определяется как краснова-
тая или синюшная масса за барабанной перепонкой. 
При росте опухоли может присоединяться гиперемия 
и выпячивание барабанной перепонки в нижних от-
делах со сглаживанием опознавательных границ меж-
ду стенками слухового прохода и самой перепонкой 
[17, 18]. Для яремного гломуса характерен пульсиру-
ющий низкочастотный шум в ухе, тугоухость, а ото-
скопические изменения появляются значительно поз-
же, при прорастании опухоли в барабанную полость. 
Проведение КТ и МРТ головы позволяет верифици-
ровать распространенность и расположение опухо-
ли, определить вовлечение костных структур в пато-
логический процесс. Обильная васкуляризация по-
зволяет верифицировать параганглиомы при проведе-
нии ангиографии. На ангиографии выявляются пита-

ющие сосуды опухоли, а также основные связи с ма-
гистральными сосудами. Проведение ангиографии 
также позволяет провести дифференциальный диа-
гноз с различными сосудистыми аномалиями [20]. В 
ряде случаев тимпанальные параганглиомы активно 
продуцируют катехоламины, что клинически прояв-
ляется неконтролируемой гипертензией [2, 7]. Даль-
нейшее развитие симптоматики заболевания зависит 
от величины опухоли и направления ее роста. Обыч-
но тимпанальные параганглиомы распространяют-
ся по пути наименьшего сопротивления: в слуховую 
трубу, клетки сосцевидного отростка, по преформи-
рованным путям, т.е. периваскулярно и периневраль-
но. Югулярная параганглиома по мере роста разру-
шает дно барабанной полости, вовлекая в процесс ее 
содержимое с последующим разрушением медиаль-
ной стенки, вызывая головокружение, нейросенсор-
ную тугоухость, паралич лицевого нерва. 

Мышечно-суставные нарушения, а именно дис-
функция височно-нижнечелюстного сустава (син-
дром Костена) может явиться причиной шума в 
ухе. При расположении триггерных точек в глубо-
ком слое жевательных мышц возможно отражение 
боли в ухо в сочетании с постоянным ощущением 
постороннего шума, без снижения слуха. Возника-
ющий шум объясняется постоянной активностью 
мышц, натягивающих барабанную перепонку. Повы-
шение тонуса медиальной крылонебной мышцы мо-
жет нарушать действие мышцы, напрягающей мяг-
кое небо у основания евстахиевой трубы, что прояв-
ляется шумом и заложенностью ушей. Для проведе-
ния дифференциального диагноза синдрома Костена 
с заболеваниями височно-нижнечелюстного суста-
ва (ВНЧ) необходимо проведение рентгенографии 
ВНЧ, где при артрозах, артритах выявляются суже-
ние суставной щели, деформации головки, склероз 
суставных поверхностей, в отличие от дисфукции 
ВНЧ, где изменений не отмечается. Причиной воз-
никающих жалоб является нарушение прикуса с пе-
рераспределением сократительной активности жева-
тельных мышц и формированием миофасциальных 
триггерных точек [2, 4, 15].

При отсутствии патологии среднего уха жела-
тельно определить, является ли источником ушно-
го шума патология артериального или венозного сег-
мента мозгового кровообращения. Предположитель-
но судить о топике поражения в данном случае мож-
но по уменьшению шума при пережатии ипсилате-
ральной сонной артерии или ипсилатеральной ярем-
ной вены [2]. Сосудистые объективные шумы име-
ют пульсирующий, шипящий характер, синхрон-
ный с пульсом, который выслушивается фонендо-
скопом в типичных местах. Шум в голове и ухе со-
судистого характера возникает при артериовенозных 
аневризмах, артериосинусных соустьях, опухолях го-
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ловного мозга, сдавливающих крупные сосуды. При 
каротидно-кавернозном соустье основным симпто-
мом является пульсирующий экзофтальм, гиперемия 
склеры, хемоз. Шум выслушивается фонендоскопом 
над глазницей, в лобно-височной области или в об-
ласти f. canina. При придавливании внутренней сон-
ной артерии на шее на стороне патологии шум исче-
зает, при прекращении сдавления шум возобновляет-
ся. Артерио-синусные соустья между затылочной ар-
терией и сигмовидным синусом проявляются также 
дующим синхронным шумом в заушной и затылоч-
ной области, пальпаторно определяется пульсирую-
щее образование в затылочной области с выслушива-
нием над ним сосудистого шума, соответственно при-
давливание также приводит к прекращению шума в 
голове и ухе [2, 7, 11].

Миогенный объективный шум в ушах может быть 
причиной миоклонического поддергивания m. tensor 
tympani et m. stapedius, а также сокращений мышц 
мягкого неба. Причиной миогенного шума в ухе по 
типу «щелчка» могут явиться ритмичные подергива-
ния небной занавески и мышц глотки вследствие со-
кращения m.tensor velli palatini, остальные мышцы 
в гиперкинез не вовлекаются. Это заболевание в на-
стоящее время отнесено к дрожательным гиперкине-
зам и обозначается как эссенциальный тремор мягко-
го неба. Объективный ушной шум в виде щелчков в 
ухе при треморе мягкого неба обусловлен вторичны-
ми движениями стенок слуховой трубы [2, 15, 18, 22, 
24]. Непроизвольные движения мягкого неба могут 
сочетаться с ринолалией. Тремор мягкого неба сохра-
няется во сне, но исчезает при глотании и в положе-
нии больного на спине. Миогенный шум чаще бывает 
интенсивным, напоминает пощелкивание, хруст сне-
га, стрекотание кузнечика, слышен даже на расстоя-
нии от больного. Для выявления миоклонуса мягко-
го неба наиболее информативной является эндоско-
пическая назофарингоскопия, так как обычная фа-
рингоскопия при открытом рте больного может при-
вести к исчезновению мышечных подергиваний. При 
симптоматическом треморе имеется поражение ство-
ла мозга и, возможно, мозжечка (стволовые инсульты, 
рассеянный склероз) и кроме указанных симптомов 
могут присоединяться гиперкинезы глазных яблок, 
мышц лица, глотки, гортани, диафрагмы и т.д. Для 
проведения дифференциального диагноза необходи-
мо МРТ исследование, где выявляется гипертрофия 
нижних олив, что не характерно для эссенциального 
тремора мягкого неба [22].

Субъективный шум
Классификация субъективного шума по Shulman 

A.,1991 г. [11]: 
тимпанальный шум: связан с поражением струк-

тур среднего уха, нарушением условий звукопроведе-
ния;

улитковый шум (периферический отдел слухово-
го анализатора): обусловлен дисфункцией сенсорно-
го или нейронального компонентов улитки;

вестибулярный шум: связан с поражением пери-
ферического отдела вестибулярного анализатора. Со-
провождается головокружением и нарушениями рав-
новесия;

шейный шум: патология шейного отдела позво-
ночника;

центральный шум: связан с дисфункцией цен-
тральных отделов слухового и вестибулярного анали-
заторов;

нейрональный шум: поражение ствола слухового 
нерва.

Невринома слухового нерва располагается в боко-
вой цистерне моста и растет обычно из вестибуляр-
ной порции слухового нерва. Первые проявления за-
болевания – шум низкого тона в ухе на пораженной 
стороне с последующей утратой слуха до полной глу-
хоты. Возникает крупноразмашистый нистагм в сто-
рону очага, снижаются корнеальные рефлексы и чув-
ствительность на лице, парез лицевой мускулатуры. 
Несколько позже присоединяются нарушение поход-
ки и дискоординация при выполнении координатор-
ных проб. Для внутричерепных опухолей характерно 
непостоянство интенсивности шума в ушах: его уси-
ление на высоте приступа цефалгии и уменьшение 
на фоне мероприятий, понижающих внутричерепное 
давление. Ранняя диагностика невриномы слухового 
нерва крайне затруднительна, когда опухоль имеет не-
большие размеры и располагается в области внутрен-
него слухового прохода. На КТ исследовании голов-
ного мозга возможно определение расширения или 
деструкции внутреннего слухового прохода, истонче-
ние верхушки пирамиды височной кости, а в поздних 
стадиях рентгенологических признаков – гипертензи-
онного синдрома. При проведении МРТ определяется 
локальное утолщение нерва и выраженное контраст-
ное усиление: гомогенное при невриномах и шванно-
мах, негомогенное при пролиферирующем злокаче-
ственном новообразовании и метастазах [5, 10, 16].

Постоянным симптомом холестеатомы височной 
кости является наличие ушного шума, напоминающе-
го шум листвы; нарастающая без ремиссии тугоухость 
смешанного типа, сочетающаяся с постепенно нарас-
тающими по интенсивности головокружением, ни-
стагмом и вегетативными реакции. При проведении 
отоскопии: без отклонений (если нет прорастания в 
среднее ухо), фистульный симптом отсутствует. Рост 
холестеатомы оказывает резорбтивно-деструктивное 
воздействие на лабиринт с возможным прорывом ки-
стозного содержимого в подпаутинное пространство 
или желудочки мозга с развитием тяжелого негной-
ного менингита и менингоэнцефалита за счет воздей-
ствия химически агрессивных продуктов распада [3]. 
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Сохраняя особую онкологическую насторожен-
ность при односторонних кохлеовестибулярных на-
рушениях, не следует забывать о возможности дву-
стороннего патологического процесса при синдроме 
Гарднера-Тернера – двусторонней невриноме 8 пары 
черепных нервов, при нейрофиброматозе 11 типа. За-
болевание наследуется по аутосомно-доминантному 
типу. Первые симптомы заболевания могут манифе-
стировать в возрасте от 10 до 20 лет. Наиболее ранним 
симптомом заболевания является задняя субкапсуляр-
ная катаракта. Диагноз ставится при наличии двух 
из указанных ниже критериев: двусторонние опухо-
ли кохлеовестибулярного нерва; наличие в анамнезе 
близкого родственника с нейрофиброматозом 11 типа 
или односторонней опухоли 8 пары [2, 7, 10].

Болезнь Меньера – заболевание внутреннего уха, 
преимущественно с односторонним поражением 
ушного лабиринта, обусловленное увеличением коли-
чества эндолимфы. Клинически проявляется присту-
пами системного головокружения, шумом в голове, 
прогрессирующим снижением слуха по нейросенсор-
ному типу. На начальных этапах развития заболева-
ния изменения затрагивают орган слуха в виду того, 
что гидропс или водянка захватывает улитковый про-
ток, sacculus и эндолимфатический мешок, и в про-
цессе дальнейшего прогрессирования заболевания, 
ввиду неподатливости костных стенок улитки, эндо-
лимфа передается в верхние отделы лабиринта, что 
проявляется вестибулярными нарушениями. Шум в 
ухе при болезни Меньера низкочастотный моноаури-
кулярный, возникающий внезапно с одновременной 
потерей слуха на это ухо. Типична флюктуирующая 
тугоухость, характеризующаяся колебаниями слуха, 
которые проявляются субъективно и обнаруживают-
ся при аудиометрии. Одним из ранних проявлений за-
болевания являются: плохая переносимость низкоча-
стотных звуков, диплоакузия (звук одной тонально-
сти воспринимается больным ухом «по другому», чем 
здоровым ухом), ощущение давления или распирания 
при хорошей проходимости слуховой трубы. Самым 
тяжелым проявлением заболевания являются присту-
пы системного головокружения, сопровождающиеся 
спонтанным нистагмом, вестибулярной атаксией, на-
рушением координации движений, приступами рво-
ты, внезапными падениями, богатой вегетативной ре-
акцией (саливация, гипергидроз, флюктуации АД). В 
момент приступа шум приобретает свистящий или 
звенящий характер, а после него заметно уменьшает-
ся. Возникновение приступов связано с увеличением 
массы эндолимфы и гравитационной дислокацией ре-
цепторных структур utriculus и sacculus [3, 5, 15]. 

Одной из форм болезни Меньера у пациентов с 
атеросклерозом рассматривается синдром Лермуайе, 
характеризующийся тугоухостью с мучительным зво-
ном в ушах, приступами головокружения, которые 

могут продолжаться несколько дней. В начале при-
ступа появляется шум в ухе, на фоне которого слух 
резко снижается, вплоть до глухоты. В конце присту-
па возникает интенсивное головокружение, возможно 
с потерей сознания, рвотой и внезапное восстановле-
ние слуха. При синдроме Лермуайе потеря слуха за-
трагивает низкие частоты, а чувствительность к вы-
соким частотам остается почти нормальной. По мере 
прогрессирования заболевания и учащения присту-
пов болезнь прогрессирует и слух постепенно пере-
стает восстанавливаться [3]. 

Синдром Рамсая Ханта – Zoster oticus – неврал-
гия коленчатого узла, герпетический ганглионит. Ха-
рактеризуется болью в слуховом проходе, герпетиче-
скими высыпаниями чаще в зоне иннервации офталь-
мической ветви тройничного нерва, парезом мимиче-
ской мускулатуры, нарушением вкуса в передней 2\3 
языка, гипестезией в зоне кожных проявлений, а так-
же звоном в ухе в сочетании со снижением слуха и 
головокружением. При синдроме Рамсая Ханта со-
храняется длительно болевой синдром, устойчивый к 
карбамазепину [7, 20].

Звон в ухе в сочетании с гемифациальным спаз-
мом, головокружением может быть обусловлен ней-
роваскулярным компрессионным синдромом. Эта па-
тология обусловлена сдавлением двигательных че-
репных нервов в области выходной зоны корешков, 
а именно в зоне, где центральный миелин меняется 
на периферический. Источниками компрессии чаще 
всего являются передняя нижняя мозжечковая арте-
рия, удлиненная задняя нижняя мозжечковая артерия, 
верхняя мозжечковая артерии, кохлеарная артерия 
[7]. При гемифациальном спазме гиперкинез возни-
кает самопроизвольно, в отличие от других видов ги-
перкинеза не исчезает во сне. Возникновение шума в 
ухе связано с вовлечением мышц стремечка. Присту-
пы тонического или клонического спазма болевыми 
ощущениями не сопровождаются [7, 20].

Острая односторонняя потеря слуха по нейросен-
сорному типу, сопровождающаяся шумом в голове, 
головокружением может стать проявлением инфаркта 
лабиринта. Наиболее частые причины инфаркта ла-
биринта гемодинамическая недостаточность и тром-
боз в бассейне передней нижней мозжечковой арте-
рии или внутренней слуховой артерии. Нарушение 
кровообращения во внутренней слуховой артерии 
проявляется стойким полным выпадением слуховой 
и вестибулярной функции на стороне ишемии. Ха-
рактерно появление заложенности в ухе, шума в нем 
с последующим быстрым развитием глухоты в соче-
тании с вращательным головокружением, рвотой, од-
носторонним спонтанным нистагмом, с отклонением 
рук и туловища в сторону медленного компонента ни-
стагма. Экспериментальный нистагм резко снижается 
на стороне хуже слышащего уха [11]. 

ОБЗОРЫ
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Шумом в ушах сопровождается высокий сердеч-
ный выброс при анемии, физических нагрузках, бе-
ременности, тиреотоксикозе. Шум в ушах возникает 
при истинной полицитемии [2, 9]. 

При нарушении звукопроведения, чаще всего по 
причине воспаления наружного, среднего уха и/или 
дисфункции слуховой трубы, развивается кондуктив-
ная тугоухость. Для кондуктивной тугоухости харак-
терен низкочастотный ушной шум, сочетающийся со 
снижением слуха и ощущением заложенности пора-
женного уха. 

Сенсоневральная тугоухость развивается при по-
ражении звукового анализатора любого уровня – от 
рецепторного аппарата до коркового отдела. Причи-
ны возникновения сенсоневральной тугоухости мно-
гообразны и могут быть связаны с инфекционны-
ми заболеваниями (грипп, сифилис, тиф), воспале-
нием во внутреннем ухе (гнойный лабиринтит), ги-
дропсом лабиринта (болезнь Меньера), интоксика-
циями (ототоксические антибиотики и другие лекар-
ственные препараты), травмами (баротравма, перело-
мы височной кости), вертебробазилярной дисцирку-
ляцией, гипертонической болезнью, стрессовыми си-
туациями. Шум в ушах при сенсоневральной тугоухо-
сти может быть различной тональности и интенсив-
ности, двусторонним или односторонним (на стороне 
тугоухости). Иногда шум и головокружение предше-
ствуют стойкому нарушению слуха. Характер усло-
вий на производстве (производственный шум, вибра-
ция) может привести к формированию профессио-
нальной тугоухости. В ряде случаев причину возник-
новения сенсоневральной тугоухости установить не 
удается (идиопатическая тугоухость). Число страдаю-
щих данной формой тугоухости велико во всех воз-
растных группах населения, особенно в промышлен-
но развитых странах [3, 9, 17, 18]. 

Шум возникает вследствие баротравмы, травми-
рования уха при полетах и погружениях – из-за раз-
ницы между уровнем атмосферного давления окру-
жающей среды и давлением в воздушных полостях 
уха, например при резком неправильном сморкании, 
при быстром погружении или подъеме с глубины у 
аквалангистов и водолазов, при взлете и посадке са-
молета, при внезапном нарушении герметизации воз-
душного судна [9]. Баротравма проявляется, поми-
мо шума и звона в ухе, болью, снижением слуха, го-
ловокружением, тошнотой. Возможна потеря созна-
ния. Односторонний разрыв барабанной перепонки 
может привести к возникновению перилимфатиче-
ской фистулы, которая становится причиной появле-
ния ушного шума и головокружения. Контузия вызы-
вает интенсивный шум в ушах, резкое снижение слу-
ха по сенсоневральному типу, интенсивное голово-
кружение, рвоту, грубую статическую атаксию. Наи-
более тяжелые поражения органа слуха и равнове-

сия вызывает комплексное воздействие шума и ви-
брации, особенно в сочетании с химическими факто-
рами [2, 9, 24]. 

Шум в ушах, в сочетании cо снижением слуха по 
сенсоневральному типу, может быть связан с «ото-
токсичным» действием лекарственных препаратов 
[9, 15]. К этой группе препаратов относятся салици-
латы, антибиотики аминогликозидного ряда, диуре-
тики (ацетазоламид, этакриновая кислота), нестеро-
идные противовоспалительные препараты (диклофе-
нак, ибупрофен, индометацин), противоопухолевые 
препараты – производные платины (цисплатин, кар-
баплатин). Ототоксическое действие могут вызвать 
ингибиторы АПФ (эналаприл, моноприл), анестетики 
(лидокаин), антидепрессанты (ксанакс, амитрипти-
лин, нортриптилин), противомалярийные препараты 
(хлорохин), блокаторы кальциевых каналов (нифеди-
пин, никардипин) и др. Несмотря на очевидный ото-
токсический эффект, производные платины (циспла-
тин и карбаплатин) являются на сегодняшний день 
одними из основных в лечении ряда солидных дис-
семинированных опухолей различной локализации, а 
аминогликозиды остаются препаратами выбора при 
туберкулезе, бруцеллезе, туляремии, в сочетании с  
β-лактамами и гликопептидами – при инфекционном 
эндокардите, посттравматическом менингите, интра-
абдоминальной инфекции, инфекции органов мало-
го таза, остеомиелите, септическом артрите. Важное 
значение имеет возможность использования лекар-
ственных препаратов и методов, позволяющих из-
бежать или уменьшить риск развития побочных ото-
токсических эффектов [9, 15]. 

Лечение шума в ушах представляет сложную про-
блему, решение которой требует от врача высоко-
го профессионализма, упорства и терпения. Это об-
условлено тем, что шум является симптомом мно-
гих заболеваний, и определить истинную причи-
ну его возникновения не всегда представляется воз-
можным. Вместе с тем, безусловно, успешное лече-
ние основного заболевания, вызвавшего ушной шум, 
дает наиболее стабильный положительный результат. 
Для лечения ушного шума было использовано боль-
шое количество видов и способов лечения [9, 14, 15]. 
Лечебные методы, используемые при шуме в ушах, 
можно подразделить на консервативные и хирурги-
ческие. Наиболее часто используют консерватив-
ные мероприятия, к которым относятся медикамен-
тозные, физические, психотерапевтические методы. 
Рациональная комплексная терапия – непременное 
условие повышения эффективности лечения боль-
ных с ушным шумом. Современная фармакотерапия 
ушного шума предполагает возможность использова-
ния целого ряда лекарственных препаратов различ-
ных групп, разного механизма действия и включа-
ет вазоактивные, ноотропные препараты, витамины, 
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антидепрессанты, транквилизаторы и мышечные ре-
лаксанты, противосудорожные препараты, анестети-
ки, антигистаминные препараты, сосудорасширяю-
щие, диуретики, гомеопатические средства и другие 
[2, 9, 14, 15]. 

Отдельно хочется отметить, что при лечении 
острых вариантов сенсоневральной тугоухости тре-
буется экстренная госпитализация пациента, рассма-
тривая это состояние как эквивалент сосудистой ката-
строфы в жизненно важных органах [15].

Заключение 
Шум в ушах является симптомом многих заболе-

ваний, что требует мультидисциплинарного подхо-
да при обследовании и лечении данной категории па-
циентов. При выборе методов коррекции и лечения 
больного с шумом в ушах необходимо руководство-
ваться патогенетическими механизмами, лежащими в 
основе его появления. Не следует забывать о возмож-
ности существенного влияния на степень выражен-
ности шума и эффективность подобранного лечения 
психоэмоцинального статуса пациента.
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оРТоСТАТичеСкАя гиПоТония.  
чАСТь 1: оПРеделение, клАССиФикАция, клиникА

ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница №1 им. проф. С.В. Очаповского» Мини-
стерства здравоохранения Краснодарского края, Краснодар, Россия 

* Г.А. Головина, ГБУЗ НИИ – ККБ №1, 350086, г. Краснодар, ул. 1 Мая, 167, e-mail: ggolovina.70@mail.ru

Ортостатическая гипотония (ОГ) – это чрезмерное снижение артериального давления (АД) при принятии 
вертикального положения. Представляет собой проявление нарушения регуляции АД при различных состоя-
ниях и не является самостоятельным заболеванием. ОГ ассоциирована с повышенным риском общей смерт-
ности, заболеваемости инфарктом миокарда и мозговым инсультом, падений и обмороков. В данной статье 
представлены определение, классификация, распространённость и клиника ОГ. 

Ключевые слова: ортостатическая гипотония, обморок, ортостатическая проба.

G.A. Golovina*, O.N. Zhadan, K.A. Zargaryan, O.A. Kravchenko, N.E. Tripolskaya 

ORTHOSTATiC HYPOTENSiON.  
PART 1: dEFiNiTiON, ClASSiFiCATiON, NATuRAl HiSTORY

Scientific Research Institute – Ochapovsky Regional Clinical Hospital #1, Krasnodar, Russia 
* G.A. Golovina, Scientific Research Institute – Ochapovsky Regional Clinical Hospital #1, 350086, Krasnodar, 1st May str., 
167, e-mail: ggolovina.70@mail.ru

Orthostatic hypotension (OH) is an excessive decrease of arterial blood pressure when one takes a vertical position. 
It represents violation of arterial blood pressure circulation at various states and is not an independent disease. OH 
is associated with an increased risk of the general mortality, incidence of myocardial infarction and cerebral stroke, 
falling and syncope. We describe definition, classification, prevalence and natural history of OH in this article.

Key words: orthostatic hypotension, syncope, orthostatic test.

определение и классификация ог
Определение ОГ
Ортостатическая (постуральная) гипотензия (ОГ) 

– это чрезмерное снижение артериального давления 
(АД) при принятии вертикального положения. ОГ 
представляет собой проявление нарушения регуляции 
АД на фоне различных состояний, она не является са-
мостоятельным заболеванием. Диагностические кри-
терии ОГ закреплены в определении и представлены 
в экспертных документах [1, 2]. Они практически не 
изменились с 1996 года и в соответствии с последним 
экспертным консенсусом ОГ определяется как сниже-
ние систолического АД (САД) на 20 мм рт. ст. и бо-
лее, или диастолического АД (ДАД) на 10 мм рт. ст. и 
более в течение 3 минут после перехода из положения 
лёжа в положение стоя или в ходе тилт-теста с углом 
наклона стола 60 [2]. Для пациентов с гипертензией в 
положении лёжа более подходящим диагностическим 
критерием следует считать снижение САД на 30 мм 
рт. ст. и более [2]. В то же время по мере изучения 

проблемы появляются различные дополнения. Пред-
ложены диагностические критерии ОГ при переходе 
из положения сидя в положение стоя [3]. Поскольку 
гравитационный стресс при данной пробе меньше, то 
и диагностический порог снижения АД также мень-
ше: снижение САД ≥15 мм рт. ст. или ДАД ≥7 мм рт. 
ст. Эксперты ЕОК в рекомендациях по диагностике и 
лечению обмороков 2018 г. расширили диагностиче-
ские критерии ОГ устойчивым снижением САД в по-
ложении стоя менее 90 мм рт. ст., прежде всего для 
лиц c артериальной гипотонией и САД в положении 
лёжа менее 110 мм рт. ст. [4]. 

распространённость и значение ог
Распространённость ОГ
Общая популяция – 10-30% [5]
В возрасте <65 лет – <20% [6], 5% [7]
В возрасте >75 лет – 30% [6]
СД 1 типа – 30% [8, 9]
СД 2 тип – 25-30% [8, 9]
Болезнь Паркинсона – 37-58% [10-12]
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Деменция Леви – 30-50% [13-15]
Множественная  
системная атрофия – 75% [16]
Истинная автономная  
недостаточность – 100% [1]
У пациентов с ХСН 

амбулаторные  – 8-12% [17, 18] 
в стационаре  – 26-83% [19, 20]

Пациенты с АГ – 10% [25]

Распространённость ОГ зависит от возраста изу-
чаемой когорты, наличия заболеваний и проводимо-
го лечения. Вне зависимости от этиологии ОГ ассо-
циируется с повышенной заболеваемостью и смер-
тностью. Мета-анализ 13 проспективных исследова-
ний, включивший 121913 человек, показал, что нали-
чие ОГ увеличивает риск общей смертности за пять 
лет наблюдения в 1,5 раза [21]. Наличие ОГ повыша-
ет заболеваемость инфарктом миокарда и мозговым 
инсультом [22]. У пациентов с ОГ в 2,5 раза чаще на-
блюдаются рецидивирующие падения и обмороки, в 
том числе ассоциированные с травмами [23, 24]. 

Нормальный ответ на ортостаз и ортостатиче-
ская гипотония

При переходе из положения лёжа в положение стоя 
под действием гравитации происходит перераспреде-
ление объёма крови от грудной клетки к растяжимому 
венозному руслу ниже диафрагмы, преимущественно 
в сосуды нижней части брюшной полости, а также 
ног (депонирование крови) [26, 27]. Это количество 
составляет от ½ до 1 литра и большая часть всех из-
менений происходит в первые 10 сек. Следствием де-
понирования крови являются уменьшение венозного 
возврата к сердцу и снижение ударного объёма (УО). 

При дальнейшем пребывании в вертикальном поло-
жении возросшее капиллярное давление в нижней по-
ловине тела приводит к фильтрации безбелковой ча-
сти плазмы в интерстициальное пространство и сни-
жению объёма циркулирующей плазмы – у здоровых 
людей около 700 мл за 10 минут [28, 29]. В результа-
те под влиянием гравитации сердечный выброс (СВ) 
уменьшается на 10-20%. 

Главными адаптивными механизмами, противо-
стоящими гравитационному стрессу, являются ав-
тономные рефлексы, прежде всего, барорефлекс. 
Снижение АД приводит к уменьшению афферент-
ной импульсации от рецепторов высокого давления, 
расположенных в дуге аорты и каротидных синусах. 
Рефлекторно повышается тонус сосудосуживающе-
го центра продолговатого мозга и снижается базаль-
ный тонус ядер блуждающего нерва [30, 31]. Резуль-
татом являются: артериальная и венозная констрик-
ция, повышение периферического артериально-
го сопротивления и венозного возврата, а со сторо-
ны сердца – повышение ино- и хронотропной функ-
ции, увеличение СВ (рис. 1). Рефлекторная актива-
ция симпатической НС приводит к повышению пе-
риферического сосудистого сопротивления через 
1-3 сек., а увеличение ЧСС вследствие снижения то-
нуса парасимпатической НС – через 1-2 удара [32, 
33]. Одного увеличения ЧСС недостаточно для адек-
ватного СВ и повышения АД, и системная вазокон-
стрикция является ключевым фактором в поддержа-
нии АД в ортостазе. 

В ортостазе сократимость скелетных мышц ниж-
ней части тела способствует снижению депонирова-
ния крови, увеличению венозного возврата к сердцу 
и повышает сосудистое сопротивление. На протяже-
нии длительного ортостаза в регулировании ортоста-
тического гомеостаза доминирующее значение имеет 
РААС [34]. 

Таким образом, снижение АД, вызванное дей-
ствием гравитации, быстро компенсируется вазокон-
стрикцией, увеличением ЧСС и СВ, что обеспечива-
ется нормально функционирующей автономной нерв-
ной системой (АНС). Гемодинамические эффекты 
представлены в таблице 1.

Рис. 1. Гемодинамические эффекты автономных рефлек-
сов в норме.

Показатель 30 секунд  3 минуты
  ортостаза ортостаза
 ЧСС,  ↑на 10% от 
 уд/мин исходной ЧСС,  ↑≈ 10-15-(20)
  меньше 30 уд/мин 
 САД,  ↓ 5  возвращается к  
 мм рт. ст.  исходному уровню
 ДАД,  
 мм рт. ст. ↓ 5  ↑≈ 5-10 

 Таблица 1
Нормальный ответ на ортостаз [4, 35]
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Нарушение механизмов адаптации к вертикаль-
ному положению на любом уровне может привести 
к ОГ. На этом основана патофизиологическая класси-
фикация, согласно которой ОГ подразделяется на два 
больших подтипа: нейрогенная ОГ (НОГ) и ненейро-
генная ОГ (неНОГ). НОГ развивается при повреж-
дении или дисфункции на уровне эфферентной ча-
сти барорефлекторной дуги (рис. 2) [36, 37]. НеНОГ 
развивается на фоне относительно интактной АНС 
вследствие гиповолемии, ослабления деятельности 
сердца, приёма ряда медикаментозных средств, пере-
распределения крови и оттоке её в избыточно расши-
рившиеся кровеносные сосуды какого-нибудь круп-
ного органа [29, 37]. 

В норме снижение АД рефлекторно вызывает ком-
пенсаторное увеличение ЧСС. При НОГ вследствие 
поражения центральной или периферической нерв-
ной системы, ответственных за автономную недо-
статочность, компенсаторное повышение ЧСС от-
сутствует или является незначительным. При неНОГ 
функция АНС сохранена и компенсаторное повыше-
ние ЧСС выражено. Таким образом, измерение ЧСС 
в ходе ортостатического теста имеет решающее зна-
чение для дифференциального диагноза между НОГ 
и неНОГ и диагностический алгоритм, предложен-
ный Joseph A. и соавторами, выглядит очень при-

влекательно (рис. 3) [38]. Однако абсолютные значе-
ния прироста ЧСС, рекомендованные авторами и со-
ставляющие приблизительно 15 уд/мин, значительно 
ограничивают его применение. Кроме того, необхо-
димо помнить о возможности не только внешней, но 
внутренней дисфункции синусового узла.

Рис. 2. Нейрогенная ортостатическая гипотония.

Рис. 3. Ортостатическая гипотония: диагностический алгоритм.
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ными физиологическими  
изменениями

Периферическая

оРТоСТАТичеСкАя гиПоТония
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 классификация ог
Традиционно ОГ подразделяют:
1. По течению – на острую/подострую и хрони-

ческую.
2. По времени возникновения в ортостазе – на на-

чальную, классическую и замедленную (прогресси-
рующую).

3. По этиологии и патогенезу – на НОГ и неНОГ.
Нейрогенная ог
Заболевания, приводящие к развитию ОГ, могут 

характеризоваться поражением центрального и пе-
риферического отделов нервной системы и иметь как 
первичный, так и вторичный характер по отношению 
к иным болезням.

Ног вследствие повреждения центральной 
нервной системы

НОГ – это ключевой синдром нейродегенератив-
ных заболеваний, включающих множественную си-
стемную атрофию (МСА), деменцию с тельцами Леви 
(ДТЛ), болезнь Паркинсона (БП) и истинную вегета-
тивную недостаточность (ранее называемую иди-
опатической, синдромом/болезнью Бредбери и Эг-
лтона) (ИВН). Эти заболевания получили название 
а-синуклеопатий в связи с обнаружением депози-
тов патологического белка а-синуклеина в цитоплаз-
ме нейронов (ДТЛ, БП, ИВН) или клеток глии (МСА) 
[39, 40]. В патологический процесс могут вовлекаться 
вегетативные и моторные нейроны, а также нейроны 
коры головного мозга. Помимо нейрогенной ОГ, для 
а-синуклеопатий характерны и другие проявления ав-

тономной недостаточности, такие как постпранди-
альная гипотония, изолированная гипертензия в по-
ложении лёжа, нарушение терморегуляции, дисфунк-
ция ЖКТ и мочеполовой системы [37]. Основные раз-
личия а-синуклеопатий представлены в таблице 2.

БП ассоциирована как минимум с двумя из четы-
рёх моторных признаков (брадикинезия, ригидность, 
тремор в покое, ассиметричное начало), отвечаю-
щих на лечение леводопой или допамином [41]. Кро-
ме того, у больных часто наблюдаются расстройства 
настроения, сна, когнитивный дефицит, галлюцина-
ции [42]. НОГ имеется у 30-60% пациентов. Лечение 
ОГ при БП может быть трудной задачей, поскольку 
большинство назначаемых средств, таких как леводо-
па, антихолинергические средства, ингибиторы моно-
аминооксидазы, могут быть ответственны за возник-
новение ОГ. В то же время распространённость ОГ 
не зависит от дозы леводопы и лечение ОГ улучша-
ет функциональный прогноз этих пациентов. Иссле-
дования свидетельствуют, что порог среднего АД в 
ортостазе, требующий фармакологического лечения, 
составляет 75 мм рт. ст. [43].

ДТЛ – вторая по частоте после болезни Аль-
цгеймера дегенеративная деменция. От других 
а-синуклеопатий отличается вовлечением в патоло-
гический процесс не только периферических нервов 
и вегетативных центров ствола мозга, но и коры го-
ловного мозга. ДТЛ клинически определяется син-
дромом паркинсонизма и прогрессирующим когни-
тивным расстройством уже в течение первого года 

     клинические  
        признаки                  мСа             БП            Дтл           ивН

Двигательные  Паркинсонизм и/ или Паркинсонизм Паркинсонизм Никогда 
расстройства мозжечковая дисфункция  
Ассиметрия Мягкая Выраженная Выраженная Не применимо
Признаки  Ранние и выраженные Вариабельное Вариабельное Обязательные 
автономной  начало  начало и выраженные 
недостаточности  и выраженность и выраженность.  
   Обычно более  
   выражены, чем  
   при БП 
Нарушение  Региональное.  Дистальное > Дистальное > Дистальное > 
потоотделения Проксимальное  проксимальное проксимальное проксимальное 
 ≥ дистальное   
Нарушение обоняния Нет Выражено Выражено Выражено
Стридор  Да Нет Нет Никогда
Позиционно- Норма Патология Патология Патология 
эмиссионная  
томография сердца 
Ответ на лечение  Может быть Есть Есть Не приложимо 
леводопой на ранних стадиях 
Галлюцинации  Редко Поздний признак Ранний признак Никогда

Таблица 2
а-синуклеопатии
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заболевания. Характерны рецидивирующие визуаль-
ные галлюцинации, выраженные колебания внимания 
и интеллекта в течение дня [37]. Автономная недоста-
точность развивается часто и довольно выражена.

МСА – спорадическое заболевание, возникающее 
во взрослом (после 30 лет) возрасте. Для дебюта за-
болевания характерна автономная недостаточность, 
обычно манифестирующая недержанием мочи, эрек-
тильной дисфункцией, симптомами ортостатической 
интолерантности. Двигательные расстройства у боль-
шинства пациентов появляются спустя 1 год [16, 37, 
44].

Другие причины НОГ с вовлечением ЦНС вклю-
чают аутосомно доминантную лейкодистрофию [45], 
прионные болезни [46], синдром Вернике-Корсакова, 
но они распространены значительно реже, чем 
а-синуклеопатии. НОГ нередко развивается после по-
вреждения спинного мозга вследствие травм, воспа-
ления, опухолей, сирингомиелии [47]. 

Ног вследствие повреждения периферической 
нервной системы 

Причины автономных нейропатий очень много-
образны. ИВН или болезнь/синдром Брэдбери и Эг-
лтона, названная так по именам врачей, впервые опи-
савших пациентов с выраженной ОГ и ригидным, 
не учащающимся сердечным ритмом, относится к 
а-синуклеопатиям с осаждением а-синуклеина преи-
мущественно в цитоплазме периферических автоном-
ных нейронов [37]. Заболевание возникает в возрас-
те 50-60 лет, манифестирует распространённой авто-
номной недостаточностью и медленно прогрессирует 
[39]. ОГ может быть очень выраженной, инвалидизи-
рующей, когда пациенты не могут простоять несколь-
ко секунд без развития обморока. Другие дизавтоном-
ные симптомы включают: кишечные расстройства 
(диарею или запоры), дизурию (недержание мочи), 
мидриаз, гипо- или гипергидроз, эректильную дис-
функцию. Анемия часто выявляется при ИВН вслед-
ствие нарушения адренергической регуляции эритро-
поэза [48]. Пациенты с ИВН имеют плохое качество 
жизни, но продолжительность жизни и долгосрочный 
прогноз у них значительно лучше, чем у пациентов с 
МСА.

Самой частой причиной вторичной автономной 
нейропатии в развитых странах является сахарный 
диабет [47]. Проблема ОГ при данной патологии до-
вольно хорошо изучена и отражена в обзорах и ре-
комендациях по оказанию медицинской помощи па-
циентам с сахарным диабетом [49-52]. Автономная 
нейропатия и НОГ может развиться при амилоидо-
зе в результате отложения амилоидного белка в авто-
номных нервах. ОГ - частый синдром при первичном 
и семейном амилоидозе, а также может наблюдаться 
при вторичном амилоидозе [53]. При амилоидозе ав-
тономная недостаточность чаще (в 79% случаев) ас-

социирована с сенсомоторной нейропатией, но может 
быть изолированной (10% пациентов), и обычно сви-
детельствует о прогрессировании заболевания и пло-
хом прогнозе [54]. 

Аутоиммунная автономная ганглиопатия, ранее 
называемая идиопатической острой автономной ней-
ропатией, характеризуется острым началом с преоб-
ладанием в клинике синдромов автономной недоста-
точности различной степени выраженности, от пан-
дизавтономии (74%) до селективной адренергической 
или холинергической (26%, без ОГ) недостаточности. 
Заболеванию нередко предшествуют инфекции или 
вакцинации, а в крови пациентов определяются спец-
ифические антитела к ацетилхолиновым рецепторам 
автономных ганглиев [55, 56].

Паранеопластическая автономная нейропатия яв-
ляется одним из проявлений паранеопластического 
синдрома и клинически может быть неотличима от 
аутоиммунной автономной нейропатии. Её генез свя-
зывают с перекрёстными реакциями противоопухоле-
вых антител с тканями периферической нервной си-
стемы. Наиболее часто паранеопластическая авто-
номная нейропатия развивается при злокачественных 
новообразованиях лёгких, прежде всего мелкоклеточ-
ной карциноме лёгких, молочных желез, яичников и 
лимфомах [57].

К редким причинам вторичной НОГ относятся: 
синдром Гийена-Барре, врождённые автономные ней-
ропатии (типы 1-5, болезнь Фабри), автономные ней-
ропатии при ВИЧ-инфекции, врождённом дефици-
те фермента допамин в-гидроксилазы. Нередко авто-
номные нейропатии развиваются вследствие приме-
нения терапевтических препаратов, обладающих пе-
риферической нейротоксичностью, например, вин-
кристина [58]. Описаны серии случаев ОГ, ассоции-
рованных с дефицитом витамина В12, а назначение 
витамина В12 пожилым пациентам с идиопатической 
ОГ и дефицитом витамина В12 приводило к улучше-
нию ортостатической толерантности [59].

Ненейрогенная ог
В абсолютном большинстве случаев ОГ возника-

ет в отсутствие повреждений АНС. Главными фак-
торами, способными индуцировать неНОГ, являют-
ся гиповолемии как абсолютная, так и относитель-
ная, и применение ряда лекарственных средств. Аб-
солютная гиповолемия является следствием диареи, 
дегидратации, рвоты, гемодиализа, гипоальдостеро-
низма. Относительная гиповолемия может быть след-
ствием вазодилатации (приём алкоголя, жара, карци-
ноидный синдром, мастоцитоз) или венозного полно-
кровия (при циррозе, варикозной болезни нижних ко-
нечностей). 

Длительная иммобилизация и пребывание в неве-
сомости также являются причинами ненейрогенных 
ОГ.

ОБЗОРЫ
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медикаментозно индуцированная ог
К развитию ОГ предрасполагает приём препара-

тов, оказывающих гипотензивное действие, которое 
может выступать как в качестве основного, так и по-
бочного эффекта (фенотиазиды, трициклические ан-
тидепрессанты, антипсихотические, миорелаксанты и 
другие). Не все гипотензивные препараты одинаковы 
по риску развития ОГ. Наиболее часто ОГ ассоции-
рована с приёмом а-блокаторов, б-блокаторов, диуре-
тиков (включая спиронолактон), центральных симпа-
толитиков. Антагонисты кальция и блокаторы рецеп-
торов к ангиотензину II реже ассоциируются с раз-
витием ОГ [60-62]. Важно выделять препараты, не-
посредственно влияющие на тонус ВНС, например, 
α-блокаторы (празозин, феноксибензамин), гипотен-
зивные средства центрального действия (клонидин, 
метилдопа, резерпин [редко]), β-блокаторы, антипси-
хотические средства (особенно фенотиазины), инги-
биторы моноаминоксидазы, трициклические и тетра-
циклические антидепрессанты. Эти препараты спо-
собствуют развитию ОГ, вызывая функциональную 
дисфункцию АНС. 

Сердечная недостаточность часто ассоциирует-
ся с ОГ. Распространённость ОГ при ХСН составля-
ет 8-12% среди амбулаторных пациентов и достигает 
33-83% у пожилых пациентов, госпитализированных 
по поводу декомпенсации ХСН [17-20]. Головокруже-
ние и сердцебиение – наиболее частые симптомы ОГ 
у пациентов с ХСН. Механизм ОГ при ХСН мульти-
факторный, главными предрасполагающими факто-
рами являются тяжесть ХСН, не ишемический генез 
ХСН, длительный постельный режим, АГ и потенци-
альная возможность препаратов для лечения ХСН вы-
зывать развитие ОГ.

ОГ выявляется у 10% пациентов с АГ, причём при 
неконтролируемой АГ чаще, чем при контролируе-
мой [21]. 

ортостатическая гипотония у пожилых паци-
ентов

После тщательного обследования пациентов с 
симптомной ОГ приблизительно в 40% случаев, чаще 
у пациентов старческого возраста, этиология остаёт-
ся неясной [36, 63]. Выявлены генетические и ауто-
иммунные факторы, однако их значение в генезе ОГ 
требует дальнейшего изучения [64-67].

Возрастные изменения, которые нарушают нор-
мальную регуляцию АД

Уменьшение чувствительности барорецепторов
Уменьшение α-адренергического вазоконстрик-

торного ответа при симпатической стимуляции 
Снижение парасимпатической активности
Уменьшение концентрационной способности по-

чек
Повышение сосудистой жесткости
Уменьшение диастолического объёма ЛЖ

В настоящее время широкое распространение ОГ 
в пожилом и старческом возрасте объясняют физио-
логическими причинами, обусловленными старением 
[29]. Возрастные изменения, которые могут нарушать 
нормальную регуляцию АД, представлены выше [6]. 
С возрастом происходит уменьшение чувствитель-
ности барорецепторов и α-адренергического вазо-
констрикторного ответа при симпатической актива-
ции, что манифестирует как снижение хронотропной 
функции сердца и периферического сопротивления 
при вставании. С возрастом тонус блуждающего не-
рва снижается, что приводит к недостаточному при-
росту ЧСС при вставании. В результате снижения ак-
тивности РААС, уменьшения концентрации ренина, 
ангиотензина, альдостерона, и повышения натрий-
уретического пептида, почки с возрастом теряют кон-
центрационную способность, что может привести к 
дегидратации. Миокард с возрастом становится жёст-
ким из-за преобладания фиброза, диастолическое на-
полнение ЛЖ уменьшается. Действуя совместно, эти 
факторы могут привести к развитию ОГ в пожилом 
и старческом возрасте, а нарушение компенсаторных 
механизмов при приёме ряда лекарственных препара-
тов и дегидратации, увеличивает эту вероятность.

острая и хроническая ог
Острая ОГ развивается за относительно корот-

кий период времени, чаще манифестирует симптом-
ным течением, основными причинами являются де-
гидратация, употребление ряда лекарственных препа-
ратов, сепсис, длительный постельный режим, надпо-
чечниковая недостаточность. При отсутствии явных 
причин у таких пациентов следует исключать аутоим-
мунные или паранеопластические синдромы. 

Хроническая ОГ развивается постепенно за отно-
сительно длительный период времени и в начальном 
периоде нередко протекает бессимптомно. Наиболее 
частые причины хронической ортостатической гипо-
тензии включают возрастные изменения регуляции 
АД, употребление лекарственных препаратов, дис-
функции автономной нервной системы.

классификация ог в зависимости от времени 
возникновения в ортостазе

По времени возникновения после перехода в по-
ложение стоя выделяют раннюю, классическую и за-
медленную (прогрессирующую) ОГ (табл. 3) [2]. 

Ранняя ОГ частая причина возникновения симпто-
мов ортостатической недостаточности [68, 69]. Дей-
ствительно, многие люди знакомы с чувством «лёгко-
сти в голове» и потемнением в глазах, возникающих 
непосредственно после вставания. Эти симптомы ха-
рактеризуются: 1) временем возникновения – через 
5-10 секунд после вставания; 2) короткой продолжи-
тельностью – исчезают спустя 20-30 секунд. Чаще 
симптомы возникают после продолжительного отды-
ха в горизонтальном положении и при резком встава-
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         вариант ог                                                              определение
Начальная ОГ Преходящее снижение АД в пределах первых 15 секунд после вставания 
 с предсинкопом или синкопом
Классическая ОГ Устойчивое снижение САД ≥20 мм рт. ст. или ДАД ≥10 мм рт. ст. в течение 
 3 минут после перехода в вертикальное положение
Замедленная  Устойчивое снижение САД ≥20 мм рт. ст. (30 мм рт. ст. у пациентов с гипертензией 
(прогрессирующая) ОГ в положении лёжа) или ДАД ≥10 мм рт. ст., развивается более чем через 3 минуты 
 пребывания в положении стоя. Снижение АД обычно происходит постепенно. 

нии из положения на корточках [70]. Ранняя ОГ мо-
жет быть причиной синкопов, которые возникают не-
посредственно после вставания, но обычно пациент 
успевает сделать несколько шагов. Обмороки после 
вставания довольно распространены в юношеском и 
подростковом возрасте [71]. 

Ранняя ОГ может возникать в среднем и пожилом 
возрасте. Можно выделить три группы людей, под-
верженных риску возникновения ранней ОГ:

1. Молодые пациенты астеничного телосложе-
ния. 

2. Пациенты, принимающие лекарственные пре-
параты с вазодилатирующим действием, прежде все-
го α-блокаторы. 

3. Пациенты с каротидной денервацией [72].
Замедленная (прогрессирующая) ог
У пациентов с симптомами ортостатической инто-

лерантности и нормальным ответом на ортостаз при 
проведении активной ортостатической пробы следует 
исключать замедленную ОГ. Диагностика возможна 
при проведении тилт-теста. Эта клиническая форма 
ОГ ассоциирована с мягкой симпатической дисфунк-
цией. Наблюдение за пациентами с замедленной ОГ 
показало, что в течение 10 лет у 54% пациентов раз-
вивается классическая ОГ. Замедленная ОГ ассоции-
руется с повышенным риском общей смертности, но 
в меньшей степени, чем классическая ОГ [73].

клиника ог
ОГ может быть бессимптомной либо проявлять-

ся симптомами ортостатической интолерантности  
(табл. 4). Очень важно, что эти симптомы связаны с 
положением тела: появляются при вставании либо че-
рез некоторое время пребывания в положении стоя, 
проходят в положении лёжа или сидя. Симптомы мо-
гут усугубляться в утренние часы, после нагрузки, 
длительном пребывании в положении стоя, повыше-
нии температуры окружающей среды или после при-
ема пищи. В то же время многие пациенты с ОГ оста-
ются асимптомными, несмотря на снижение САД <90 
мм рт. ст. Это объясняют особенностями мозговой ау-
торегуляции, способной поддерживать церебральную 
перфузию при критическом снижении перифериче-
ского АД [74]. Однако следует учитывать у бессим-
птомных пациентов снижение когнитивного статуса, 
которое не всегда распознаётся.

У пациентов с ОГ важно активно выявлять сим-
птомы, позволяющие установить её причину. О веге-
тативной дисфункции свидетельствуют: нарушение 
зрения (вследствие мидриаза и потери аккомодации), 
недержание или задержка мочи, запоры, неперено-
симость жары (в результаты нарушения потоотделе-
ния), а также эректильная дисфункция (ранний при-
знак). Другие важные симптомы включают: тремор, 
ригидность и трудности при ходьбе (БП, МСА); сла-
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Таблица 3
виды ог в зависимости от времени возникновения в ортостазе

                             Симптомы                                              Причины
Головокружение, «лёгкость в голове»,  Церебральная гипоперфузия 
предобморок, обморок, когнитивный дефицит 
Нечеткость (расплывчатость) зрения Ишемия сетчатки или затылочной доли
Боли в области шеи, распространяющиеся  Ишемия трапециевидной мышцы и мышц шеи 
в надсубокципитальную зону, заднюю  
поверхность шеи и плечи 
Одышка ортостатическая Дисбаланс вентиляции-перфузии в результате недостаточности  
 кровоснабжения вентилируемых верхушек легких
Стенокардия Нарушения перфузии миокарда даже у пациентов  
 с нормальными коронарными артериями
Общая слабость, тошнота, ватность ног,  Неспецифичные 
головная боль  

Таблица 4
Симптомы ортостатической гипотонии
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бость и утомляемость (надпочечниковая недостаточ-
ность, анемия); наличие жидкого черного стула (кро-
вотечение из ЖКТ). Необходимо также обращать вни-
мание на другие симптомы, свидетельствующие о на-
личии сердечно-сосудистых, неврологических или 
онкологических заболеваний.

Для пациентов с АН очень характерны: изолиро-
ванная гипертензия в положении лёжа, ночная гипер-
тензия, постпрандиальная гипотония, извращённый 
ответ на фармакологические и физиологические триг-
геры [75, 76]. 

Изолированную гипертензию в положении лёжа 
(ИГЛ) имеют почти половина пациентов с НОГ [77]. 
ИГЛ у пациентов с ОГ определяют как повышение 
САД ≥140 мм рт. ст., ДАД ≥90 мм рт. ст. через 5 мин 
пребывания в положении лёжа. В отличие от эссен-
циальной АГ эти пациенты в положении сидя могут 
быть нормотензивными, а в положении стоя – гипо-
тензивными. Чаще всего ИГЛ асимптомна или пред-
ставлена неспецифическими жалобами на головную 
боль. Распространённой жалобой пациентов с ИГЛ яв-
ляется частое обильное мочеиспускание по ночам, ко-
торое является следствием усиления функции почек в 
условиях перераспределения крови в положении лёжа 
и ночной гипертензии. Таким образом, извращается 
не только суточный ритм АД, но и суточный ритм на-
трийуреза. За ночь значительно снижается объём цир-
кулирующей крови, пациенты теряют до 2 кг в весе, 
утром наблюдается гипотония и усиление симптомов 
ОГ. Это предрасполагает к возникновению обмороков 
и падений в ранние утренние часы. В отличие от ней-
ромедиаторных и кардиогенных обмороков потеря со-
знания при ОГ происходит более постепенно. 

Приём пищи закономерно вызывает снижение АД 
вследствие перераспределения крови с депонировани-
ем её в органах ЖКТ, поступления в кровь инсулина и 
других желудочно-кишечных гормонов, большинство 
из которых оказывает вазодилатирующее действие. 
Однако после еды АД у здоровых людей снижается 
на 1 мм рт. ст., тогда как у пациентов с автономной не-
достаточностью – до 40 мм рт. ст. [78, 79]. Пациенты 
с ОГ предрасположены к возникновению постпран-
диальной гипотонии, особенно после употребления 
обильной, богатой углеводами пищи и алкоголя. Сим-
птомы постпрандиальной гипотонии обычно хорошо 
выражены и достигают максимума через 30 мин по-
сле еды. Наличие постпрандиальной гипотонии сле-
дует исключать у всех пациентов с ОГ.
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4 октября в НИИ – ККБ №1 им. проф. С.В. Оча-
повского открылась 7-я европейская школа тора-
кальной хирургии. Двухдневный научный форум 
объединил специалистов из лучших медицинских 
центров Европы, России и стран СНГ. Это извест-
ные французские и швейцарские хирурги – жильбер 
массард (Франция), Дидье лардиноа (Швейца-
рия), михаэль мюллер (австрия), тамас молнар 
(венгрия) и др. НИИ посетил Президент Российской 
ассоциации торакальных хирургов профессор Петр 
Яблонский. Среди докладчиков – выдающиеся оте-
чественные врачи Дмитрий гиллер, кирилл жест-
ков, алексей Печетов, владимир Паршин, евге-
ний имянитов и другие. 

Прослушать лекции светил мировой медицины и 
ознакомиться с их мастерством на практике приеха-
ли 250 специалистов – торакальные хирурги, пульмо-
нологи, онкологи, анестезиологи-реаниматологи, те-
рапевты и многие другие. С приветственным словом 
обратился главный торакальный хирург Краснодар-
ского края, главный врач НИИ – ККБ №1, профессор, 
академик РАН владимир Порханов. Он отметил, 
что за 15 лет кубанские торакальные хирурги про-
вели более 36 тысяч хирургических вмешательств с 

использованием достижений современной медицин-
ской науки и техники. Ежегодное количество выпол-
няемых операций по сравнению с 2003 г. выросло в 
10 раз. 

15% от всех операций на легких в РФ проводятся 
в Центре грудной хирургии НИИ – ККБ №1. Актив-
но используются реконструктивно-пластические опе-
рации на органах грудной клетки. Широко внедре-
на малоинвазивная хирургия: видеоторакоскопиче-
ская декортикация легкого, пластика дефектов культи 
бронха, видеоторакоскопическая экстирпация пище-
вода, лапароскопическая оментопластика. Внедрение 
этих методик позволило в 2 раза сократить пребыва-
ние пациентов с легочными заболеваниями в стацио-
наре. НИИ – Краевая клиническая больница №1 им. 
проф. С.В.Очаповского неоднократно совершала на-
стоящие прорывы в области новейших медицинских 
технологий.

Затем участники обменялись мнениями о главных 
направлениях развития диагностики и лечения орга-
нов грудной клетки, в том числе – о возможностях 
малоинвазивной хирургии. В анатомическом театре 
клиники состоялся кадаверный мастер-класс. Вра-
чам продемонстрировали технологии лечения травмы 

Vii еВРоПейСкАя ШколА ТоРАкАльной ХиРУРгии

Хирурги России и европы продемонстрировали в нии – ккБ №1 
 новые технологии лечения органов грудной клетки
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сердца и магистральных сосудов, а также рака вер-
хушки легких.

Второй день конференции специалисты обсужда-
ли вопросы хирургии трахеи, различных травм груд-
ной клетки, инновационные подходы в восстановле-
нии и протезировании грудины, «клеточную» тера-
пию и многое другое.

Конференция состоялась под патронажем Европей-
ского общества торакальных хирургов, Ассоциации 
кардиоторакальных хирургов, трансплантологов и спе-
циалистов в области регенеративной медицины, Мини-
стерства здравоохранения Краснодарского края, ГБУЗ 
НИИ – ККБ №1 им. проф. С.В.Очаповского и Кубан-
ского государственного медицинского университета.
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№1

И.Ю. Галяев, М.А. Барабанова, Л.В. Тимченко, О.Н. Жадан
ЭТАПноСТь и ПРееМСТВенноСТь В РеАБилиТАции ПАциенТоВ 
нейРоХиРУРгичеСкого ПРоФиля. С. 6-11.

Цель работы Показать эффективность мультибригадного подхода и преемственность в восстановитель-
ном лечении пациентов нейрохирургического профиля на этапах реабилитации.

материал и методы Проведен анализ 58 историй болезни пациентов после нейрохирургических вмеша-
тельств на головном или спинном мозге по поводу осложнений инсульта, тяжелой травмы головного или 
спинного мозга, проходивших два этапа реабилитации в ГБУЗ «НИИ – ККБ №1 им. проф. С.В. Очаповского» 
г. Краснодара в 2017 г. на базе отделения нейрореабилитации. Показана эффективность мультидисциплинар-
ной оценки состояния пациента по шкалам на первом, втором этапах реабилитации с разработкой индивиду-
альной программы реабилитации.

выводы Объективизация состояния пациента на этапах реабилитации при использовании специализиро-
ванных шкал, мультидисциплинарный подход, раннее начало реабилитационных мероприятий, оценка реаби-
литационного потенциала с учетом балла по модифицированной шкале Рэнкин в конце каждого этапа реаби-
литации позволяют правильно оценить потребность в следующем этапе реабилитации, повышают эффектив-
ность реабилитационных мероприятий, качество жизни пациентов, перенесших нейрохирургическое лечение.

Ключевые слова: реабилитация, мультибригада, инсульт, нейрохирургический этап, шкалы, реабилитаци-
онный прогноз.

Ю.Н. Горожанцев, С.Г. Сергиенко, Е.А. Воротынцева, Ю.В. Емельяненко, А.В. Горожанцева
иСПольЗоВАние ВоЗМоЖноСТей иСкУССТВенныХ нейРонныХ СеТей  
ПРи АнАлиЗе ЗАПиСей ХолТеРоВСкого МониТоРиРоВАния. С. 12-15.

Развитие методики холтеровского мониторирования ЭКГ в направлении увеличения длительности иссле-
дования предъявляет повышенные требования к программному обеспечению. В связи с этим вызывает инте-
рес использование технологий искусственного интеллекта на основе нейронных сетей. Нами была сконстру-
ирована и программно реализована искусственная нейронная сеть (ИНС) на основе самообучающегося слоя 
Кохонена. Изучена и подтверждена эффективность функционирования данной ИНС при выполнении задач 
кластеризации QRS-комплексов, содержащихся в записях тестовой базы данных РОХМИНЭ.

Ключевые слова: холтеровское мониторирование, искусственный интеллект, искусственные нейронные 
сети.

А.Н. Сергиенко, В.В. Дашина, А.В. Малышев, О.И. Лысенко, С.В. Янченко
Влияние оПеРАТиВного лечения нА ПокАЗАТели кАчеСТВА ЖиЗни  
У деТей ПРи оТСлойке СеТчАТки. С. 16-22.

Цель Оценка качества жизни при проведении витрэктомии у детей с отслойкой сетчатки.
материал и методы Обследовано 23 пациента (23 глаза) в возрасте от 10 до 17 лет с отслойкой сетчатки. 

Оперативное вмешательство включало проведение стандартной трехпортовой витрэктомии и лазерной эндо-
коагуляции сосудов сетчатки. Все пациенты методом случайной выборки были разделены на 3 группы.

В I группе (n = 8) при проведении оперативного лечения использовались сбалансированные солевые рас-
творы (Balansed Salt Solution – BSS) без антиоксидантов и не проводилось дополнительное назначение антиок-
сидантных препаратов per os; во II группе (n = 8) при проведении оперативного вмешательства использова-
лись BSS с антиоксидантами (глутатионом) – BSS plus; в III группе (n = 7) в послеоперационном периоде до-
полнительно per os назначались антиоксидантные препараты сроком на 3 месяца.

Всем пациентам проводилось исследование качества жизни на основании сокращенного русифицирован-
ного варианта опросника VFQ-25. Группу контроля составили 10 детей соответствующего возраста и пола, 
социально-культурной и национальной принадлежности, не имеющих показаний к оперативному лечению ви-
треальной полости. Статистическая обработка полученных результатов была выполнена с помощью пакета 
прикладных программ статистического анализа AnalystSoft, BioStat 2007.

СодеРЖАние ЖУРнАлА  
«инновационная медицина кубани» за 2018 г.
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результаты Через неделю после оперативного вмешательства не наблюдалось увеличения остроты зре-
ния. Спустя 6 месяцев отмечалось достоверное повышение остроты зрения. Наиболее высокие конечные по-
казатели визометрии наблюдались во II группе, минимальные значения были у пациентов I группы. Мини-
мальное прогрессирование катаракты наблюдалось у пациентов II группы.

Заключение Оперативное лечение отслойки сетчатки положительно влияло на показатели качества жизни 
детей в раннем и отдаленном послеоперационном периоде.

Ключевые слова: отслойка сетчатки, качество жизни, дети.

В.А. Бывальцев, А.А. Калинин, В.В. Шепелев, И.А. Степанов
Редкий СлУчАй УСПеШного ЭТАПного ХиРУРгичеСкого лечения ПАциенТА  
С ТАндеМ-СТеноЗоМ ПоЗВоночного кАнАлА В ШейноМ, гРУдноМ  
и ПояСничноМ оТделАХ ПоЗВоночникА. С.23-31.

В статье приведен клинический пример успешного этапного хирургического лечения пациента с редким 
тандем-стенозом позвоночного канала на шейном, грудном и поясничном уровнях. Хирургическая реабили-
тация составила 24 недели. В связи с клиническими данными первым этапом выполнена вентральная деком-
прессия шейного отдела спинного мозга и спондилодез телескопическим протезом тела позвонка, вторым – из 
миниторакотомического доступа с эндовидеоассистенцией – переднебоковая декомпрессия спинного мозга и 
спондилодез телескопическим протезом тела позвонка с боковой пластиной, третьим – дорзальная декомпрес-
сия дурального мешка и корешков спинного мозга, транспедикулярная фиксация с межтеловым спондилоде-
зом в поясничном отделе позвоночника. Применение малотравматичных методик декомпрессии и спондило-
деза с использованием специализированного инструментария позволило значительно уменьшить уровень бо-
левого синдрома, степень неврологического дефицита, улучшить качество жизни и осуществить эффектив-
ную фиксацию трех оперированных отделов позвоночника. Минимально инвазивные этапные микрохирурги-
ческие декомпрессивно-стабилизирующие методики могут успешно использоваться при лечении пациентов с 
тандем-стенозами позвоночного канала, а также позволяют значительно уменьшить риски для жизни пациен-
та и провести в кратчайшие сроки полноценную реабилитацию.

Ключевые слова: тандем-стеноз позвоночного канала, малотравматичная декомпрессия позвоночного ка-
нала, минимально инвазивная стабилизация.

Д.В. Козлов, А.А. Скопец, Е.С. Думаньян
ТРАнСПоРТиРоВкА ПАциенТА С оСТРыМ инФАРкТоМ МиокАРдА, оСлоЖненныМ  
РеФРАкТеРныМ кАРдиогенныМ ШокоМ нА Фоне Вено-АРТеРиАльной  
ЭкСТРАкоРПоРАльной МеМБРАнной окСигенАции. С. 32-35.

В статье описан клинический случай выездной установки вено-артериальной экстракорпоральной мем-
бранной оксигенации пациенту с острым инфарктом миокарда, осложненным рефрактерным кардиогенным 
шоком. Это позволило стабилизировать состояние больного и транспортировать в специализированное лечеб-
ное учреждение для проведения коронароангиографии и реваскуляризации миокарда, купировать кардиоген-
ный шок, добиться восстановления функции миокарда и отлучить от экстракорпоральной мембранной окси-
генации. Течение заболевания осложнилось смешанным инсультом с развитием церебральной недостаточно-
сти и летальным исходом.

Ключевые слова: экстракорпоральная мембранная оксигенация, острый инфаркт миокарда, рефрактерный 
кардиогенный шок.

А.М. Бостанова, С.Д. Ситник, В.А. Жихарев
клиничеСкий СлУчАй РАЗВиТия ХилоПеРикАРдА У ПАциенТА  
ПоСле ВАТС-лоБЭкТоМии. С. 36-40.

Хилоперикард является редким клиническим заболеванием, при котором в полости перикарда накаплива-
ется хилёзная жидкость, содержащая высокие концентрации триглицеридов, с развитием прогрессирующей 
сердечной недостаточности.

В статье представлен случай развития хилоперикарда у пациента 66 лет после торакального хирурги-
ческого вмешательства. Рассмотрено клиническое проявление, этиология, диагностика и лечение данного 
случая.

Ключевые слова: хилоперикард, консервативное лечение хилоперикарда, хирургическое лечение хилопе-
рикарда.
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В.В. Ефимов, А.Н. Федорченко, В.А. Порханов, А.И. Белый, О.С. Волколуп
клиничеСкий СлУчАй коМБиниРоВАнного иСПольЗоВАния 
МеХАничеСкой ТРоБЭкТоМии С АнгиоПлАСТикой 
и СТенТиРоВАниеМ ПРи оСТРой окклЮЗии БАЗиляРной АРТеРии. С. 41-45.

Пациенты с острой окклюзией базилярной артерии имеют плохой прогноз без реканализации. Смертность 
без лечения является самой высокой среди всех подтипов ишемического инсульта. Во многих случаях острый 
тромбоз сосуществует с атеросклеротическим стенозом, поэтому нередко требуется лечение обеих патологий 
в течение одного внутрисосудистого вмешательства. Пациенты, которым выполнена успешная реканализация 
базилярной артерии, имеют более низкую смертность. Учитывая все опубликованные исследования, смерт-
ность при невосстановленном кровотоке в артерии составляет 87% по сравнению с 39% при успешной река-
нализации.

В настоящей статье представлен клинический случай успешного лечения пациента с острой окклюзией ба-
зилярной артерии при помощи комбинированного использования механической тромбэктомии с ангиопласти-
кой и стентированием стеноза, явившегося причиной развития закупорки артерии.

Ключевые слова: базилярная артерия, тромбоз, механическая тромбэктомия, стентирование.

О.В. Сабодашевский, Д.А. Солодкий, Э.В. Сеумян
СлУчАй коМБиниРоВАнного ЭТАПного лечения 
гигАнТоклеТочной оПУХоли диСТАльного МеТАЭПиФиЗА лУчеВой коСТи. С. 46-53.

Представлен случай успешного хирургического лечения пациента с гигантоклеточной опухолью дисталь-
ного метаэпифиза лучевой кости. Особенностью случая является многоэтапное комбинированное лечение 
опухоли лучевой кости с использованием костного аутотрансплантата проксимального отдела малоберцовой 
кости. Обсуждаются вопросы эпидемиологии и выбора хирургической тактики лечения при гигантоклеточ-
ной опухоли костей.

Ключевые слова: гигантоклеточная опухоль, этапное хирургическое лечение, аутотрансплантат прокси-
мального отдела малоберцовой кости.

О.А. Медоева, П.В. Катаев, Л.В. Тимченко
МикСоМА СеРдцА кАк РедкАя ПРичинА иШеМичеСкого инСУльТА. С. 54-57.

Миксома представляет собой доброкачественную опухоль сердца, встречающуюся преимущественно в 
возрасте от 30 до 60 лет. В 75% случаев она поражает левое предсердие. Иногда единственным клиническим 
проявлением данного заболевания могут быть кардиоэмболические симптомы, которые чаще всего проявля-
ются эмболией сосудов головного мозга. В статье представлены клинические случаи ишемического инсульта, 
вызванного наличием миксомы левого предсердия.

Ключевые слова: миксома, ишемический инсульт, системная тромболитическая терапия.

Д.П. Пузанов, В.В. Половинкин, И.А. Пузанова
СкРининг колоРекТАльного РАкА.  
оБЗоР СУЩеСТВУЮЩиХ МеТодоВ и РекоМендАций. С. 58-64.

Цель работы Обзор основных методов скрининга для выявления случаев заболеваемости колоректальным 
раком, анализ сходства и отличий.

материал и методы Обзор скрининговых методов произведен с помощью международных баз MEDLINE, 
EMBASE, SСОPUS, CENTRAL, ISI Web, Google и Google Scholar с опорой на опубликованные рекомендации 
Всемирной организации гастроэнтерологии. В большинстве руководств предлагается проведение скрининга 
у лиц в возрасте от 50 до 75 лет с проведением фиброколоноскопии каждые 10 лет или гибкой сигмоскопии 
каждые 5 лет, и ежегодное проведение копро-тестов (биохимические тесты на обнаружение скрытой крови в 
кале). Отличия в руководствах связаны с последовательностью проведения исследований и интервалами про-
ведения тестов.

выводы Средний рекомендуемый возраст для проведения скрининга составляет от 50 до 75 лет; двухэтап-
ный скрининг с проведением FIT-тестов на первом этапе и ФКС на втором является наиболее оптимальным 
вариантом скрининга.

Ключевые слова: колоректальный рак, скрининг, гемокульт-тест, гваяковая проба, FIT, колоноскопия.
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В.В. Половинкин, С.О. Ивановский, С.В. Хмелик, С.Н. Щерба
Влияние ПоСлеоПеРАционной РАнеВой инФекции нА оТдАленные  
онкологичеСкие РеЗУльТАТы У БольныХ РАкоМ ПРяМой киШки. С. 6-12.

введение В настоящее время существуют разнополярные мнения о влиянии послеоперационных гнойно-
септических осложнений у больных колоректальным раком на отдаленные онкологические результаты.

Цель Оценка влияния гнойно-септических осложнений лапаротомных и промежностных ран после опера-
ций по поводу рака прямой кишки на отдаленные онкологические результаты.

методы Исследование ретроспективно-проспективное когортное с участием 338 пациентов, перенесших 
плановые радикальные операции по поводу среднеампулярного и нижнеампулярного рака прямой кишки T1-
4N0-2M0 за период с января 2003 по декабрь 2011 года. Пациенты распределены на две группы: с нагноением 
послеоперационных ран и/или абсцессом брюшной полости (n = 44 – 13%) и без гнойно-септических ослож-
нений (n = 294).

результаты Логит-регрессионный анализ продемонстрировал, что нагноение лапаротомных ран и/или аб-
сцесс брюшной полости один из независимых факторов риска системного рецидивирования. Для развития 
местного рецидива гнойно-септические осложнения не явились фактором риска. Пятилетняя общая и кан-
церспецифическая выживаемость в группах сравнения имела статистически значимое различие. Общая вы-
живаемость в основной группе – 47%, в контрольной – 67,2% (критерий Гехана-Вилкокса р = 0,10, крите-
рий Кокса-Ментела р = 0,02, лог-ранговый критерий р = 0,03). Канцерспецифическая выживаемость – 43,5 и 
70,1% соответственно (критерий Гехана-Вилкокса р = 0,01, критерий Кокса-Ментела р = 0,005, лог-ранговый 
критерий р = 0,009).

Пятилетняя безрецидивная выживаемость в сравниваемых группах не различалась – 50,6 и 69% соответ-
ственно (критерий Гехана-Вилкокса р = 0,25, критерий Кокса-Ментела р = 0,12, лог-ранговый критерий р = 
0,12).

выводы Гнойно-септические осложнения послеоперационных ран у больных колоректальным раком вли-
яют на отдаленные онкологические результаты: являются независимым фактором риска развития системного 
рецидива и статистически значимо снижают общую и канцерспецифическую выживаемость.

Ключевые слова: рак прямой кишки, раневая инфекция, местный рецидив, выживаемость.

В.Л. Медведев, В.В. Лысенко, Л.Г. Роша, А.В. Медведев, И.В. Михайлов, А.И. Стреляев, О.Н. Понкина
Влияние дооПеРАционного СТАдиРоВАния РАкА ПРедСТАТельной 
ЖелеЗы нА чАСТоТУ ПоЗиТиВного ХиРУРгичеСкого кРАя 
ПоСле РАдикАльной ПРоСТАТЭкТоМии. C. 13-16.

актуальность Несмотря на совершенствование техники полифокальной биопсии предстательной железы 
(ПФБП), отмечается большой процент расхождения данных в морфологических характеристиках рака пред-
стательной железы (РПЖ) на дооперационном и послеоперационном этапах. Кроме того, данные ПФБП и 
клинической стадии являются важной частью номограмм, использующихся для определения показаний к 
лимфаденэктомии и нейросберегающей технике при радикальной простатэктомии (РПЭ). В связи с этим по-
грешности в клинической оценке первичной опухоли могут повлиять на результаты хирургического лечения.

Цель исследования Изучить частоту совпадения стадирования РПЖ по данным трансректальной ПФБП 
и клинического обследования с данными морфологического исследования операционного материала после 
РПЭ. Оценить влияние погрешностей в клиническом стадировании РПЖ на частоту позитивного хирургиче-
ского края (ПХК).

материал и методы Были изучены данные трансректальных ПФБП и операционного материала после 
РПЭ 276 пациентов с РПЖ. Как биопсийный, так и операционный материал подвергался консервации в 10% 
забуференном р-ре формалина, после автоматической проводки окрашивался гематоксилином-эозином. Каж-
дое гистологическое заключение формировалось как минимум двумя патологоанатомами, которые оценивали 
ПФБП и препараты после РПЭ в одном и том же составе. Изучена взаимосвязь между погрешностями стади-
рования и частотой ПХК.

анализ результатов Для пациентов с местно-распространенным РПЖ адекватное стадирование по дан-
ным ТПФБ отмечалось только в 18,7% случаев. Погрешности при клиническом стадировании локализован-
ного РПЖ не существенно влияли на частоту ПХК: 3,7% у правильно стадированных и 6,5% у недостадиро-
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ванных больных при миграции стадии в пределах рТ2b – pT2c (р = 0, 07). При ошибочном недостадировании 
местно-распространенного РПЖ, которое наблюдалось у 81,3% пациентов, отмечалось значительное увеличе-
ние частоты ПХК до 23,1% по сравнению с адекватно стадированными пациентами 6,6% (р <0,01).

выводы Недостадирование местно-распространенного рака простаты на дооперационном этапе – частое 
явление, которое приводит к существенному увеличению случаев ПХК после РПЭ.

Ключевые слова: местно-распространенный рак предстательной железы, радикальная простатэктомия, по-
зитивный хирургический край.

Е.Г. Шевченко, Н.В. Агурина, Е.И. Зяблова, И.В. Басанкин, Е.П. Ясакова, С.В. Топилина
ВоЗМоЖноСТи МУльТиСПиРАльной коМПьЮТеРной ТоМогРАФии В оценке СоСТояния  
ПоЗВоночникА ПоСле оПеРАТиВныХ ВМеШАТельСТВ С иСПольЗоВАниеМ МеТодА 
ТРАнСПедикУляРного оСТеоСинТеЗА. C. 17-23.

В статье отражены возможности компьютерной томографии в детальной оценке результатов хирургиче-
ского лечения у пациентов после установки металлических фиксирующих систем при дегенеративных про-
цессах, травматических повреждениях и других заболеваниях в грудном и поясничном отделах позвоночника.

Ключевые слова: мультиспиральная компьютерная томография, позвоночник, осложнения, транспедику-
лярная система.

Д.А. Валякис, А.Г. Барышев, Н.В. Хачатурьян, М.В. Бодня, В.А. Порханов
РеЗУльТАТы ПРиМенения ноВого СПоСоБА ФоРМиРоВАния кУльТи  
дВенАдцАТиПеРСТной киШки ПРи ХиРУРгичеСкоМ лечении  
БольныХ РАкоМ ЖелУдкА. C. 24-28.

В 21,6–70,4% случаев хирург сталкивается с техническими трудностями формирования культи двенадца-
типерстной кишки (ДПК) при близкой локализации патологического процесса. Известно более 200 методов 
ушивания культи ДПК, однако при таком разнообразии методов её укрытия нет полной гарантии отсутствия 
несостоятельности швов.

Цель Улучшение результатов лечения больных раком выходного отдела желудка и зоны привратника.
материал и методы исследования Разработан способ формирования культи ДПК (патент № 2613940 от 

19.01.2016 г.), который был апробирован на 315 больных в 2014-2017 гг. Пациентам с диагнозом «Рак желуд-
ка» выполнялась расширенная (D2-3) гастрэктомия – 190 (60,5%) и субтотальная дистальная резекция желуд-
ка по Бальфура – 125 (39,5%).

результаты При обработке культи ДПК 45 (57,7%) больным пришлось выполнять резекцию луковицы 
ДПК для обеспечения радикальности хирургического вмешательства. 63 (80,8%) пациентам по соображени-
ям радикализма и оптимизации функциональных результатов операции производилась холецистэктомия. При 
изучении ближайших результатов не было зафиксировано несостоятельности швов культи ДПК, в 4 (5,2%) 
случаях были зафиксированы подъёмы уровня альфа-амилазы крови и незначительное увеличение голов-
ки поджелудочной железы при ультразвуковом исследовании органов брюшной полости. Послеоперацион-
ные осложнения зафиксированы у 5 (6,4%) пациентов: тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии – у 2 
(2,6%), нижнедолевая пневмония – у 3 (6,4%), послеоперационный панкреатит – у 1 (1,3%).

выводы Применение единой нити для укрытия механического шва облегчает применение данного спосо-
ба при лапароскопической операции с завязыванием узла экстракоропорально; обеспечивает анатомическую 
атравматичную адаптацию сшиваемых тканей.

Предлагаемый вариант герметизации культи ДПК характеризуется простотой и надёжностью, его исполь-
зование позволило добиться радикального уменьшения несостоятельности швов и добиться улучшения ре-
зультатов лечения больных раком желудка.

Ключевые слова: рак желудка, гастрэктомия, культя двенадцатиперстной кишки.

Д.Л. Мирошников, О.В. Сабодашевский, А.А. Афаунов, И.И. Замятин, Х.Х. Матар, Ю.В. Напах
ЭндоПРоТеЗиРоВАние и АРТРодеЗ голеноСТоПного СУСТАВА. 
СРАВнение РеЗУльТАТоВ лечения. С. 29-36.

Цель Сравнить отдаленные результаты эндопротезирования и артродеза голеностопного сустава.
материал и методы В период с 2006 по 2018 г. в нашем отделении было выполнено 102 операции 

артродезирования голеностопного сустава (ГСС) и 31 операция эндопротезирования ГСС имплантатом 
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DePyu Mobility пациентам с артрозами различной этиологии. Из пациентов, перенесших эндопротезиро-
вание: 16 (61,5%) – женщины и 10 (38,5%) – мужчины; возраст пациентов от 19 до 78 лет (средний воз-
раст – 50,6 лет).

Средняя продолжительность операции – 1,6 часа, средняя кровопотеря – 200 мл. Из пациентов, пере-
несших артродезирование: 76 (75,5%) – женщины и 26 (25,5%) – мужчины; возраст пациентов от 32 до  
68 лет (средний возраст – 49 лет). Средняя продолжительность операции – 2 часа, средняя кровопотеря – 
300 мл.

результаты Для сравнительного анализа результатов операций использовали шкалу AOFAS, определяю-
щую результат лечения по функциональным критериям. Из 31 случая эндопротезирования в 29 (93,5%) полу-
чены хорошие отдаленные результаты, в 2 (6,5%) – удовлетворительные. 25 пациентов (80,6%) остались до-
вольны результатом операции. У 20 пациентов (64,5%) объем движений меньше, чем в норме, но больше, чем 
на дооперационном уровне. У 3 пациентов (9,3%) объем движений никак не изменился, однако полностью 
купировался болевой синдром при ходьбе, и у 3 пациентов движения были в норме (до операции значимого 
ограничения объема движений у них не было). В 1 случае (3,2%) после эндопротезирования ГСС возникла ва-
русная деформация на уровне подтаранного сустава, по поводу чего был выполнен корригирующий подтаран-
ный артродез. В 2 случаях (6,4%) полученный результат оценен как неудовлетворительный из-за формирую-
щегося импиджмент – синдрома с малоберцовой костью и сохраняющегося болевого синдрома. Случаев не-
стабильности эндопротеза отмечено не было.

После артродезирования ГСС хорошие отдаленные результаты получены у 78 больных (76,4%), удовлет-
ворительные – у 24 (23,5%). При этом в 24 случаях (23,9%) больным потребовалась повторная операция из-за 
несостоявшегося артродеза.

выводы Эндопротезирование ГСС современными имплантатами дает хорошие клинические результаты и 
является современной высокотехнологичной альтернативой артродезированию.

Ключевые слова: эндопротезирование голеностопного сустава, артродезирование голеностопного суста-
ва, крузартроз.

Е.А. Ульбашева, А.М. Намитоков, Е.Д. Космачева
АноМАлии коРонАРныХ АРТеРий. «АРТеРия – колье». С. 37-41.

Аномалии коронарных артерий очень разнообразны. С развитием ангиографии случаи их выявления уча-
стились и это всегда привлекает внимание специалистов. В статье представлен клинический случай наиболее 
редко встречающейся и малоизученной аномалии – наличие единственной коронарной артерии.

Ключевые слова: аномалии коронарных артерий, единственная коронарная артерия, «артерия-колье».

А.А. Калинин, М.В. Лазуков, М.А. Белова
СлУчАй УСПеШного ХиРУРгичеСкого лечения ПАциенТки 
ПоСле кАТАТРАВМы С неоСлоЖненныМ неСТАБильныМ  
коМПРеССионно-оСкольчАТыМ ПеРелоМоМ ТелА THVii ПоЗВонкА (Аiii)  
и киФоТичеСкой деФоРМАцией МеТодоМ МиниМАльноинВАЗиВной  
СТАБилиЗАции СиСТеМой u-CENTuM. С. 42-46.

Коррекция посттравматической кифотической деформации и стабилизация поврежденного сегмента име-
ют определяющее значение в хирургическом лечении и предупреждении осложнений после травматических 
компрессионно-оскольчатых переломов тел грудных позвонков. Возможности восстановления сагиттального 
баланса позвоночника и коррекции кифотической деформации при использовании минимально инвазивной 
фиксации изучены недостаточно.

В статье приведен клинический пример успешного хирургического лечения пациентки после кататрав-
мы с неосложненным нестабильным компрессионно-оскольчатым переломом тела ThVII позвонка (АIII) и 
кифотической деформацией методом перкутанной транспедикулярной фиксации системой u-Centum. Пер-
кутанная транспедикулярная фиксация позволяет значительно уменьшить уровень вертеброгенного боле-
вого синдрома, эффективно устранить кифотическую деформацию в остром периоде позвоночной трав-
мы, осуществить значимую коррекцию угла кифоза, раннюю активизацию и может быть операцией выбо-
ра у пациентов с неосложненными АIII компрессионно-оскольчатыми переломами грудного отдела позво-
ночника.

Ключевые слова: компрессионный перелом, кифотическая деформация, транспедикулярная фиксация, ми-
нимально инвазивная стабилизация.
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Н.В. Агурина, Е.И. Зяблова, Е.Г. Шевченко, Е.П. Ясакова

ВоЗМоЖноСТи МУльТиСПиРАльной коМПьЮТеРной ТоМогРАФии 
В диАгноСТике легочной СекВеСТРАции. С. 47-51.

Легочная секвестрация является редкой аномалией среди всех врожденных пороков развития легких. Пред-
ставлены три клинических наблюдения с различной клинической картиной, показаны возможности мульти-
спиральной компьютерной томографии в диагностике данной патологии.

Ключевые слова: легочная секвестрация, мультиспиральная компьютерная томография.

В.В. Абрамян, Н.В. Сорока, С.Ю. Болдырев, И.А. Шелестова, И.П. Павленко, М.В. Лихобицкая

Редкий СлУчАй УльТРАЗВУкоВой диАгноСТики и УСПеШного 
ХиРУРгичеСкого лечения киСТы МиТРАльного клАПАнА. С. 52-55.

Внутрисердечная киста – крайне редкая патология сердца у взрослых. В статье описывается клиническое 
наблюдение кисты митрального клапана у мужчины 31 года. Пациенту с жалобами на затруднение глотания, 
головокружение, тошноту, эпизоды потери сознания, выполнена трансторакальная эхокардиография. При эхо-
кардиографическом исследовании на передней створке митрального клапана выявлено полостное образова-
ние размером 27х38 мм, не препятствующее кровотоку в выходном тракте левого желудочка.

Больной успешно прооперирован. При гистологическом исследовании верифицирована истинная киста 
митрального клапана.

Ключевые слова: истинная внутрисердечная киста, патология митрального клапана, эхокардиография.

А.В. Ромаш, Е.А. Терман
клиничеСкий CлУчАй ПеРВичного гиПеРПАРАТиРеоЗА 
С МноЖеСТВенныМи АденоМАМи. С. 57-61.

В статье приведен интересный клинический случай первичного гиперпаратиреоза с множественными аде-
номами паращитовидной железы. Показана целесообразность совместного применения инструментальных 
визуализирующих методов обследования. Отмечена роль сцинтиграфии в качестве метода предоперационной 
визуализации измененных паращитовидных желез, которая значительно улучшает результаты хирургического 
лечения и сокращает время операции.

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, аденома паращитовидных желез, дефицит витамина Д, ко-
морбидная патология.

Ю.Н. Горожанцев, С.Г. Сергиенко, Е.А. Воротынцева, Ю.В. Емельяненко
диСТАнционное ХолТеРоВСкое МногоСУТочное 
МониТоРиРоВАние – ПеРСПекТиВное нАПРАВление 
В РАЗВиТии ТелеМедицины. С. 61-72.

Целью представленного телемедицинского проекта стало изучение практической реализуемости дистан-
ционного подхода к анализу холтеровских записей. Представлен опыт организации и осуществления дистан-
ционного Холтеровского мониторирования. Изучались диагностические преимущества его дистанционного 
проведения.

материал и методы Были использованы малогабаритные регистраторы и оригинальное программное обе-
спечение. Анализ осуществляли 3 врача отделения функциональной диагностики НИИ – ККБ №1. К настоя-
щему времени таким образом обследовано более 2 тысяч пациентов. Приведены клинические случаи, иллю-
стрирующие преимущества проведения Холтеровского мониторирования дистанционным методом. Рассмо-
трены перспективы данного направления телемедицины.

результаты К системе подключено 25 пунктов установки регистраторов в городах и районах края. Исполь-
зуются 30 кардиорегистраторов различных производителей.

выводы В Краснодарском крае в настоящее время функционирует и развивается полномасштабная систе-
ма дистанционного холтеровского мониторирования ЭКГ, что было достигнуто благодаря активному внедре-
нию современных инновационных технологий в области связи, информатики и разработки программного обе-
спечения.

Ключевые слова: телемедицина, дистанционное, холтеровское, 7-суточное, длительное, многосуточное 
мониторирование ЭКГ.
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Р.С. Тупикин, С.К. Чибиров, А.А. Зебелян, А.Н. Федорченко, В.А. Порханов
СоВРеМеннАя клАССиФикАция СиндРоМА диАБеТичеСкой СТоПы SVS WiFi. С. 73-78.

На сегодняшний день во всем мире наблюдается увеличение распространенности сахарного диабета, осо-
бенно в промышленно развитых странах, где около 5-6% населения страдает этим заболеванием. Трофические 
язвенные изменения тканей при синдроме диабетической стопы до 70% случаев приводят к высоким ампута-
циям. Несмотря на все прилагаемые усилия по снижению процента высоких ампутаций, прогресс в этой сфе-
ре остается достаточно низким. Ввиду высокой экономической и социальной значимости проблемы синдро-
ма диабетической стопы, подход к лечению данной патологии должен быть мультидисциплинарным и объе-
динять специалистов различного профиля. Своевременная диагностика, а затем эффективное и прогнозируе-
мое лечение у пациентов с ишемией, угрожающей конечности при синдроме диабетической стопы, зависят от 
более точной стратификации пациентов.

В настоящее время предложен ряд классификаций синдрома диабетической стопы, в основу которых поло-
жены представления об основных патогенетических механизмах развития этого осложнения сахарного диабе-
та, учитывается тяжесть поражения периферической нервной системы, периферического артериального рус-
ла, дана оценка размеров раневого дефекта и выраженности инфекционного процесса.

В данной статье представлено подробное описание классификации SVS WIfI, предложенной в 2014 г. Об-
ществом сосудистых хирургов.

Ключевые слова: сахарный диабет, синдром диабетической стопы, ишемия, угрожающая конечности, клас-
сификация SVS WIfI.

№3, 2018

А.Н. Петровский, И.В. Вагин, С.Л. Гобаева, А.Ю. Попов, А.Г. Барышев
оПыТ ПРиМенения чРеСкоЖной ЭндоСкоПичеСки АССиСТиРоВАнной  
гАСТРоСТоМии В ПРАкТике МногоФУнкционАльного СТАционАРА. С. 6-10.

Цель исследования Оптимизация процесса и улучшение эффективности продлённого принудительного 
энтерального питания у пациентов, нуждающихся в нем более 4-х недель.

материал и методы Проведен анализ первого опыта применения чрескожной эндоскопически ассистиро-
ванной гастростомии у 32 больных. Пациенты находились на лечении в нейрохирургическом и неврологиче-
ском отделениях Научно-исследовательского института – Краевая клиническая больница №1 им. проф. С.В. 
Очаповского г. Краснодара.

результаты Показана эффективность применения чрескожной эндоскопически ассистированной гастро-
стомии для проведения длительного энтерального питания у пациентов с сочетанной травмой и неврологи-
ческим дефицитом. Наибольшее число осложнений 3 (33,3%) отмечено в группе пострадавших с черепно-
мозговой травмой.

Ключевые слова: зондовое питание, чрескожная эндоскопическая гастростомия, осложнения энтерально-
го питания.

П.В. Катаев, Л.В. Тимченко, О.Н. Жадан, Д.К. Сичинава
нАСледСТВенные ТРоМБоФилии и иШеМичеСкий инСУльТ У МолодыХ. С. 11-15.

В статье рассмотрены наиболее распространенные наследственные тромбофилии в контексте этиологии 
ишемического инсульта у лиц молодого возраста. Приведены собственные данные о распространенности раз-
личных вариантов наследственных тромбофилий у 188 пациентов, находившихся на лечении в неврологиче-
ском отделении для больных с острыми нарушениями мозгового кровообращения ГБУЗ «НИИ – ККБ №1 им. 
проф. С.В. Очаповского» Министерства здравоохранения Краснодарского края.

Ключевые слова: тромбофилия, ишемический инсульт, молодой возраст.

С.Б. Богданов, И.В. Гилевич, Т.В. Федоренко, Е.А. Коломийцева, А.В. Поляков
ВоЗМоЖноСТи ПРиМенения клеТочной ТеРАПии  
В коЖно-ПлАСТичеСкиХ оПеРАцияХ. С. 16-21.

Представлен клинический случай лечения больной с обширными дефектами тканей волосистой ча-
сти головы и лица. Пациентке была выполнена аутопластика расщепленными кожными аутотранспланта-
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тами с одномоментным закрытием раневых дефектов большим аутосальником. С целью лучшей адапта-
ции биологических трансплантатов использованы аутологичная, обогащенная тромбоцитами плазма, и ал-
логенные замороженные дермальные фибробласты. Получен хороший эстетический и функциональный  
результат.

Ключевые слова: кожная пластика, большой сальник, клеточная терапия, аллогенные фибробласты, обо-
гащённая тромбоцитами плазма.

А.А. Калинин, Б.Б. Санжин, В.Ю. Голобородько, Г.Ю. Левина

клиничеСкий СлУчАй УСПеШного лечения ПАциенТА 
С оТкРыТой ТяЖелой ПРоникАЮЩей  
кРАнио-ФАциАльной ТРАВМой. С. 22-31.

В 80% случаев кранио-фациальная травма сопровождается истечением цереброспинальной жидкости 
из естественных путей. Ведущими жизнеугрожающими состояниями при этом являются инфекционные 
осложнения. Подходы к лечению таких пациентов неоднозначны и в первую очередь зависят от тяжести 
состояния пациента. Результаты применения малоинвазивных хирургических вмешательств при проника-
ющей черепно-мозговой травме изучены недостаточно. В статье приведен клинический пример успешного 
этапного хирургического лечения пациента с открытой тяжелой проникающей кранио-фациальной трав-
мой.

Данный клинический случай состоял из двух госпитализаций: первая была связана с тяжестью, соб-
ственно, кранио-фациальной травмы, вторая – с ее осложнением (риноликвореей). Следуя предложенному 
алгоритму ведения пациентов с данной патологией, при первичном поступлении выполнялось динамиче-
ское наблюдение и консервативное лечение, при повторном проведено оперативное лечение в объеме люм-
боперитонеального шунтирования. Первичная тяжесть травмы и этапный подход к лечению позволили до-
биться положительной клинической динамики на этапе малоинвазивного оперативного вмешательства, а 
также значительно уменьшить риски для жизни пациента и провести в кратчайшие сроки полноценную ре-
абилитацию.

Ключевые слова: открытая проникающая кранио-фациальная травма, риноликворея, люмбоперитонеаль-
ное шунтирование, малоинвазивное оперативное лечение.

В.Л. Медведев, О.А. Воробьева, Т.М. Моренец, Е.И. Зяблова, О.Н. Понкина,  
Е.А. Терман, В.В. Полегенький, Н.С. Елистратова, А.В. Барсук, Л.А. Медведева

ТРУдный диАгноЗ: РеТРоПеРиТонеАльный АльВеококкоЗ 
Под МАСкой БолеЗни оРМондА. С. 32-39. 

Диагностика паразитарных болезней, ввиду их редкости и многоликости, всегда имеет значительные труд-
ности. В статье представлено клиническое наблюдение альвеококкоза с поражением забрюшинного простран-
ства и распространением на клетчатку средостения, клинически протекающего как прогрессирующий ретро-
перитонеальный фиброз с обструкцией мочеточников и развитием гидронефроза; со стенозом просвета аорты 
и формированием синдрома нижней полой вены без характерных для этого заболевания изменений в других 
органах, прежде всего в печени; при отсутствии эозинофилии в периферической крови на протяжении всей 
болезни и антител к эхинококку в сыворотке крови, определяемых иммуноферментным методом дважды за 
время наблюдения.

Ключевые слова: альвеококкоз, забрюшинное пространство, ретроперитонеальный фиброз.

М.В. Борисков, А.Н. Федорченко, Н.Б. Карахалис, Г.А. Ефимочкин, 
И.А. Ткаченко, П.Ю. Петшаковский, О.А. Ванин

клиничеСкий СлУчАй дВУХЭТАПного лечения 
ноВоРоЖденного С коАРкТАцией и гиПоПлАЗией дУги АоРТы. С. 4-43.

В настоящей статье представлен клинический случай успешного двухэтапного лечения ювенильной коар-
ктации с гипоплазией дуги аорты у новорожденного. Показана возможность использования баллонной ангио-
пластики как паллиативной процедуры у детей, находящихся в тяжелом состоянии.

Ключевые слова: ювенильная коарктация аорты, гипоплазия дуги аорты, баллонная ангиопластика.
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Р.А. Виноградов, В.В. Матусевич, А.Б. Закеряев

клиничеСкий СлУчАй ХиРУРгичеСкого лечения лоЖной АнеВРиЗМы ВнУТРенней Сонной 
АРТеРии ПоСле кАРоТидной ЭндАРТеРЭкТоМии и кАРоТидной АнгиоПлАСТики. С. 44-48. 

В статье описан клинический случай хирургического лечения ложной аневризмы экстракраниального от-
дела внутренней сонной артерии у 69-летнего пациента после неоднократного оперативного лечения стено-
зирующего атеросклероза внутренней сонной артерии. Диагностический алгоритм состоял из триплексного 
сканирования брахиоцефальных артерий, церебральной ангиографии и мультиспиральной компьютерной то-
мографии с внутривенным контрастированием. Пациенту была выполнена каротидная эндартерэктомия в со-
четании с реконструкцией внутренней сонной артерии и удалением ранее имплантированного стента и син-
тетической заплаты. Послеоперационный период протекал без осложнений. Патогистологическое исследова-
ние операционного материала доказало, что расширение внутренней сонной артерии является ложной анев-
ризмой, причиной которой послужил атеросклероз, а также перенесенное ранее оперативное вмешательство.

Ключевые слова: ложная аневризма сонной артерии, аневризмы периферических артерий, каротидная эн-
дартерэктомия, реконструкция внутренней сонной артерии, каротидная ангиопластика.

С.В. Топилина, Е.И. Зяблова, А.М. Намитоков, Е.Д. Космачева
АноМАлии коРонАРныХ АРТеРий. коРонАРно-легочнАя ФиСТУлА. С. 49-52.

Истинные коронарно-легочные фистулы встречаются довольно редко. Чаще всего этот порок является слу-
чайной находкой при диагностике других заболеваний сердца. Гемодинамика порока обусловлена сбросом 
крови из пораженной коронарной артерии в камеру сердца или магистральный сосуд. До внедрения в совре-
менные методы диагностики высокоточных ультразвуковых аппаратов и кардиохирургического лечения вери-
фицировать такую аномалию, как фистула коронарной артерии, было невозможно. В статье представлен кли-
нический случай фистул от правой и левой коронарных артерий в легочную артерию и левое предсердие.

Ключевые слова: аномалии коронарных артерий, коронарно-легочная фистула.

Е.В. Выскубова, Н.В. Сорока, О.Ю. Солодилова, И.А. Шелестова
ВоЗМоЖноСТи ЭХокАРдиогРАФии В диАгноСТике СиндРоМА БлАндА-УАйТА-гАРлАндА  
У ВЗРоСлыХ. С. 53-58.

Синдром Бланда-Уайта-Гарланда (СБУГ) – аномальное отхождение левой коронарной артерии (ЛКА) от 
ствола легочной артерии (ЛА) (в англоязычной литературе ALCAPA – anomalous left coronary artery arising 
from the pulmonary artery) – достаточно редкая патология, 0,24-0,45% случаев всех врожденных пороков серд-
ца. Встречаются инфантильный и взрослый тип. В подавляющем большинстве случаев эта анатомическая ано-
малия выявляется в детском или подростковом возрасте. В данной статье представляем свои наблюдения па-
циентов со взрослым типом СБУГ и анализируем возможности ЭхоКГ в диагностике этой редкой патологии.

Ключевые слова: синдром Бланда-Уайта-Гарланда, взрослый тип, эхокардиография, коронарография.

Н.С. Рябин, М.И. Быков, А.Н. Катрич, В.В. Щава
Роль ЭндоСоногРАФии В диАгноСТике нейРоЭндокРинныХ 
оБРАЗоВАний ПодЖелУдочной ЖелеЗы. С. 59-63.

Эндосонография занимает важную роль в диагностике нейроэндокринных опухолей. В данной статье пред-
ставлены основные показатели диагностической эффективности метода в зависимости от нозологии опухоли. 
Описаны результаты исследований авторов о возможности эндоскопической ультрасонографии в дифферен-
циальной диагностике нейроэндокринных опухолей. Рассмотрены возможные ошибки в диагностике функ-
ционирующих нейроэндокринных опухолей и алгоритм исследования новообразований при эндосонографии.

Ключевые слова: нейроэндокринные опухоли, эндосонография, тонкоигольная аспирационная пункцион-
ная биопсия.

В.Б. Карпюк, В.А. Порханов, М.Д. Перова, И.В. Гилевич

СТРоМАльные клеТки ЖиРоВой ТкАни В РегенеРАТиВной ХиРУРгии. С. 64-71.

Цель Обобщить современные данные о текущих возможностях и перспективных направлениях примене-
ния стволовых/стромальных клеток жировой ткани в регенеративной хирургии.

СОДЕРЖАНИЕ ЖУРНАЛА ЗА 2018 г.
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результаты Представлены доклинические и клинические разработки методов клеточной трансплантоло-
гии и тканевой инженерии с использованием культивированных мультипотентных мезенхимальных стромаль-
ных клеток жировой ткани и свежевыделенной стромально-васкулярной фракции жировой ткани в пластиче-
ской хирургии, челюстно-лицевой хирургии, ортопедии, нейрохирургии, колопроктологии, урологии, тора-
кальной хирургии, кардиохирургии.

Заключение Трансплантация стромально-васкулярной фракции жировой ткани, для получения которой не 
проводится культивирование клеток вне организма человека, является безопасной и эффективной регенера-
тивной технологией с потенциалом применения в широком диапазоне хирургических специальностей.

Ключевые слова: регенеративная хирургия, жировая ткань, мезенхимальные стромальные клетки, 
стромально-васкулярная фракция.
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1. общие правила
Журнал публикует оригинальные статьи по фун-

даментальным и прикладным теоретическим, клини-
ческим и экспериментальным исследованиям, замет-
ки из практики, дискуссии, обзоры литературы, ин-
формационные материалы, посвященные актуаль-
ным проблемам современной медицины. Основные 
разделы журнала: передовая статья и оригинальные 
статьи, обзоры и лекции, краткие сообщения и исто-
рические очерки, информация о проведении конфе-
ренций, симпозиумов и съездов, юбилеи.

1.1. Сопроводительные документы
Статья должна иметь визу руководителя и сопро-

вождаться официальным направлением от учрежде-
ния, в необходимых случаях 

– экспертным заключением, а также заключени-
ем этического комитета на проведение публикуемого 
исследования. В направлении следует указать, явля-
ется ли статья диссертационной.

Статья должна быть подписана всеми авторами, 
что дает право журналу на ее публикацию в бумаж-
ном и (или) электронном формате и размещение на 
сайте журнала. Нельзя направлять в редакцию рабо-
ты, напечатанные или отправленные в иные издания. 

1.2. Порядок оформления титульного листа
На титульной странице необходимо указать:
1) индекс универсальной десятичной классифика-

ции (УДК), 
2) фамилию и инициалы автора (авторов),
3) название статьи без использования аббревиа-

тур, 
4) полное наименование учреждения, в котором 

работает автор, в именительном падеже с обязатель-
ным указанием статуса организации (аббревиатура 
перед названием) и ведомственной принадлежности,

5) почтовый индекс учреждения, город, страну,
6) контактную информацию: Ф.И.О. (полно-

стью), телефон и адрес электронной почты автора, 
ответственного за переписку. Если авторов несколь-
ко, у каждой фамилии и соответствующего учрежде-
ния проставляется цифровой индекс. Если все авто-
ры статьи работают в одном учреждении, достаточно 
указать учреждение один раз.

На отдельной странице указываются дополни-
тельные сведения о каждом авторе, необходимые для 
обработки журнала в Российском индексе научного 
цитирования: Ф.И.О. полностью на русском языке и 
в транслитерации, e-mail, почтовый адрес организа-

ции для контактов с авторами статьи (можно один на 
всех авторов). 

Для всех авторов следует указать ORCID ID. Для 
этого автору необходимо зарегистрироваться на сайте 
http://orcid.org/ и получить идентификационный но-
мер. Информацию о себе необходимо указать на ан-
глийском языке.

2. Этические стандарты
2.1. Исследования с участием человека
Рукописи, подаваемые для публикации, должны 

содержать заявление о том, что исследования на лю-
дях были одобрены соответствующим комитетом по 
этике и проводились в соответствии с 

этическими стандартами, изложенными в Хель-
синской декларации Всемирной медицинской ассо-
циации (этическими принципами медицинских ис-
следований с участием человека) пересмотра 2013 г., 
перевод на русский язык;

рекомендациями по проведению, описанию, редак-
тированию и публикации результатов научной работы 
в медицинских журналах, подготовленных Междуна-
родным комитетом редакторов медицинских журна-
лов (раздел «Защита участников исследования», пе-
ревод на русский язык, раздел II E).

В рубрике «Материалы и методы» должно быть 
указано о получении информированного согласия 
лиц, включенных в исследование. Детали, способ-
ствующие персонификации пациентов, должны быть 
исключены.

Призываем рецензентов обращать внимание на 
этические аспекты работ и сообщать редактору о воз-
можных нарушениях в исследовании. 

2.2. Исследования с участием животных
Экспериментальные исследования на животных 

должны соответствовать международным и нацио-
нальным нормативным актам, рекомендациям и рос-
сийским нормативно-правовым документам обраще-
ния с лабораторными животными:

Европейской конвенцией о защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментов или в 
иных научных целях: EST № 123 от 18 марта 1986 г., 
Страсбург;

Приказом Минздрава России от 01.04.2016 № 199н 
«Об утверждении Правил надлежащей лаборатор-
ной практики» (Зарегистрировано в Минюсте России 
15.08.2016 № 43232);

ГОСТ 33044-2014. Межгосударственный стандарт. 
Принципы надлежащей лабораторной практики (вве-

ТРеБоВАния к РУкоПиСяМ, нАПРАВляеМыМ В ЖУРнАл  
«инноВАционнАя МедицинА кУБАни»

ТРЕБОВАНИя К ОФОРМЛЕНИЮ СТАТЬИ 
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ден в действие Приказом Росстандарта от 20.11.2014 
№ 1700-ст).

При направлении в журнал результатов экспери-
ментальных исследований в сопроводительном пись-
ме необходимо подтвердить, что в обращении с живот-
ными соблюдены юридические и этические нормы.

3. оформление статьи
3.1. Объем и формат полного текста рукописи
Текст статьи должен быть представлен в формате 

MS (*.doc,*.docx), шрифт Times New Roman, размер 
кегля 14 pt, междустрочный интервал 1,5 pt, размер 
полей не менее 2,5 см с каждой стороны страницы. 
Все страницы должны быть пронумерованы. 

Объем статей не должен превышать 20 страниц 
(включая иллюстрации, таблицы, резюме и список 
литературы), клинического случая – 4-5 страниц, об-
зора – 25 страниц, рецензий и информационных со-
общений – 3 стр.

Структурированное резюме должно включать пять 
обязательных разделов, отражающих хронологиче-
ский порядок проведения исследования: Обоснова-
ние, Цель, Методы, Результаты и Заключение. Оно, 
как правило, содержит не более 200 - 250 слов.

Резюме должно сопровождаться ключевыми сло-
вами (не более 3–5), отражающими тематику статьи и 
облегчающими поиск статьи в информационных по-
исковых системах.

При написании несистематического обзора, опи-
сании клинического случая или серии наблюдений, 
подготовке публикации, содержащей мнение автора, 
текст статьи должен быть резюмирован в формате не-
структурированного резюме. Однако и в этом случае, 
авторам следует придерживаться порядка повествова-
ния, следуя от постановки вопроса к средствам и ре-
зультатам его решения. Объем неструктурированного 
резюме не должен превышать 150 слов.

Необходимо иметь в виду, что аннотации (рефе-
раты, авторские резюме) на английском языке в рус-
скоязычном издании являются для иностранных уче-
ных и специалистов основным и, как правило, един-
ственным источником информации о содержании ста-
тьи и изложенных в ней результатах исследований. 
Зарубежные специалисты по аннотации оценивают 
публикацию, определяют свой интерес к работе рос-
сийского ученого, могут использовать ее в своей пу-
бликации и сделать на неё ссылку, открыть дискус-
сию с автором, запросить полный текст и т.д.

На английском языке предоставляются:
1)  инициалы и фамилии авторов (транслитера-

ция),
2)  название публикуемого материала, 
3)  сведения об аффиляции: полное переводное, 

официально принятое название учреждения(ий), в 
котором(ых) была выполнена работа. На английский 
язык не переводят сокращения ФГБУ, ФНИЦ и т.д.

4)  почтовый адрес учреждения, 
5) аннотация – информативная, оригинальная, 

структурированная, без ссылок и аббревиатур, 
6)  ключевые слова (от 3-5). 
При переводе фамилии авторов рекомендует-

ся транслитерировать по системе BGN (Board of 
Geographic Names), см. сайт http://www.translit.ru.

Оригинальная статья должна соответствовать об-
щепринятому шаблону: введение (актуальность), 
цель и задачи, методы (материал и методы), резуль-
таты, обсуждение, заключение (выводы). В больших 
статьях главы «Результаты» и «Обсуждение» могут 
иметь подзаголовки. В обзорах, описаниях случаев 
возможна другая структура текста.

3.2. Статистический анализ 
Описание процедуры статистического анализа яв-

ляется неотъемлемым компонентом раздела «Мате-
риал и методы». Необходимо привести полный пере-
чень всех использованных статистических методов 
анализа и критериев проверки гипотез. Недопустимо 
написание фраз типа «использовались стандартные 
статистические методы» без их конкретного указа-
ния. Обязательно указывается принятый в данном ис-
следовании критический уровень значимости «р» (на-
пример, «Критический уровень значимости при про-
верке статистических гипотез в данном исследовании 
принимался равным 0,05»). В каждом конкретном 
случае указывается фактическая величина достигну-
того уровня значимости «р» для используемого ста-
тистического критерия (а не просто «р < 0,05» или «р 
> 0,05»). Кроме того, необходимо указывать конкрет-
ные значения полученных статистических критериев 
(например, критерий “Хи-квадрат” = 12,3 (число сте-
пеней свободы df = 2, р = 0,0001). Необходимо дать 
определение всем используемым статистическим тер-
минам, сокращениям и символическим обозначени-
ям (например, М – выборочное среднее, m (SEM) – 
ошибка среднего, STD – выборочное стандартное от-
клонение, р – достигнутый уровень значимости). 

При использовании выражений типа M ± m необ-
ходимо указать значение каждого из символов, а так-
же объем выборки (n). Если используемые статисти-
ческие критерии имеют ограничения по их примене-
нию, укажите, как проверялись эти ограничения и ка-
ковы результаты этих проверок (например, при ис-
пользовании параметрических методов необходимо 
указать, как подтверждался факт нормальности рас-
пределения выборки). Следует избегать неконкрет-
ного использования терминов, имеющих несколько 
значений (например, существует несколько вариан-
тов коэффициента корреляции: Пирсона, Спирмена 
и др.). Средние величины не следует приводить точ-
нее, чем на один десятичный знак по сравнению с ис-
ходными данными, среднеквадратичное отклонение и 
ошибку среднего – еще на один знак точнее. 
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Если анализ данных производился с использова-
нием статистического пакета программ, то необходи-
мо указать название этого пакета и его версию.

4.  требования к рисункам 
Цветные штриховые рисунки: формат файла – 

TIFF (расширение *.tiff), любая программа, поддер-
живающая этот формат (Adobe Photo Shop, Adobe 
Illustrator и т. п.); режим – bitmap (битовая карта); раз-
решение 300 dpi (пиксели на дюйм); возможно ис-
пользование сжатия LZW или другого. Текст на ил-
люстрациях должен быть четким. 

Иллюстрации к статье (графики, рисунки, фото-
графии) должны быть помещены в текст и присланы 
отдельно. Все рисунки должны быть хорошего каче-
ства и последовательно пронумерованы, иметь заго-
ловок и расшифровку всех сокращений.

5. Сокращения
В начале статьи все использованные в тексте аббре-

виатуры должны быть расшифрованы в виде списка.
Используйте общепринятые аббревиатуры: не-

стандартные сокращения могут запутать читателей. 
В названии статьи, заголовках в тексте статьи и анно-
тации не используют сокращения или аббревиатуры. 
Аббревиатура должна быть расшифрована при пер-
вом упоминании в тексте; исключение составляют 
единицы измерения. Не используйте аббревиатуры, 
если употребляете термин в тексте менее трех раз. 
Сокращения и аббревиатуры в таблицах и рисунках 
должны быть расшифрованы в примечании незави-
симо от основного текста. Аббревиатуры на англий-
ском языке расшифровывают и переводят на русский 
язык.

6. оформление таблиц
Сверху справа необходимо обозначить номер та-

блицы (если таблиц больше, чем одна), ниже дается 
ее название. Сокращения слов в таблицах не допуска-
ются. Все цифры в таблицах должны соответствовать 
цифрам в тексте и обязательно должны быть обрабо-
таны статистически. Таблицы можно давать в тексте, 
не вынося на отдельные страницы. 

7. Библиографические списки
Правила оформления библиографии (пристатейных 

списков литературы) должны быть основаны на требо-
ваниях Международного комитета редакторов меди-
цинских журналов (International Committee of Medical 
Journal Editors – ICMJE), а также Правилах представ-
ления журналов в РИНЦ и требованиях ВАК.

Правильное описание используемых источников 
в списках литературы является залогом того, что ци-
тируемая публикация будет учтена при оценке науч-
ной деятельности ее авторов и организаций, в кото-
рых они работают. 

В оригинальных статьях допускается цитировать 
не более 30 источников, в обзорах литературы – не 
более 50, в лекциях и других материалах – до 15. 

Библиография должна содержать, помимо осново-
полагающих работ, публикации за последние 5 лет. 

В списке литературы все работы перечисляются в 
порядке их цитирования. Ссылки на неопубликован-
ные работы не допускаются. 

Недопустимо сокращение названия статьи и на-
звание отечественного журнала. Название англоя-
зычных журналов следует приводить в сокращении 
в соответствие с каталогом названий базы данных 
MedLine (NLM Catalog). Если журнал не индексиру-
ется в MedLine, необходимо указывать его полное на-
звание.

По новым правилам, учитывающим требова-
ния таких международных систем цитирования как 
Web of Science и Scopus, библиографические списки 
(References) входят в англоязычный блок статьи и, со-
ответственно, должны даваться не только на языке 
оригинала, но и в латинице (романским алфавитом).

В тех случаях, когда у цитируемого материала есть 
цифровой идентификатор (Digital Object Identifier - 
DOI), его необходимо указывать в самом конце би-
блиографической ссылки. Проверять наличие doi у 
статьи следует на сайте http://search.crossref.org/ или 
https://www.citethisforme.com. Для получения DOI 
нужно ввести в поисковую строку название статьи на 
английском языке. Последний сайт, помимо DOI, ав-
томатически генерирует правильно оформленное би-
блиографическое описание статьи на английском язы-
ке в стиле цитирования AMA. 

8.  рецензирование, подготовка  к печати
Все статьи, принятые к рассмотрению, рецензиру-

ются. Статья направляется рецензентам без указания 
фамилий авторов. Авторы не знают, кто рецензировал 
статью. Использование двойного «слепого» рецензи-
рования необходимо для улучшения качества приня-
тых к печати статей. Замечания, требующие внесения 
исправлений в текст статьи, пересылаются автору ре-
дакцией. Доработанная автором статья повторно на-
правляется на рецензирование.

Все рецензенты – высококвалифицированные уче-
ные, обладающие глубокими профессиональными 
знаниями и опытом работы по конкретному научно-
му направлению. Это – члены редакционной колле-
гии, приглашенные эксперты, ведущие специалисты 
НИИ страны. В процессе рецензирования рецензен-
ты придерживаются базовых принципов, сформули-
рованных Комитетом по этике научных публикаций 
(COPE). Любая рукопись, поданная на экспертизу, 
должна рассматриваться как конфиденциальный до-
кумент. Недопустимо ее обсуждение с другими экс-
пертами без предварительного разрешения главного 
редактора.

Датой поступления статьи считается время посту-
пления окончательного (переработанного) варианта 
статьи. 

ТРЕБОВАНИя К ОФОРМЛЕНИЮ СТАТЬИ 
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Статья, не рекомендованная решением редакцион-
ной коллегии к публикации, к повторному рецензиро-
ванию не принимается.

Оплата за публикацию рукописей, а также гонора-
ры не предусмотрены. Статьи размещены в свобод-
ном доступе на сайте НИИ www.kkbo.ru и платформе 
Научной электронной библиотеки eLIBRARY.ru

Автор, поставив свою подпись под статьей, пере-
дает свои права на издание.

Редакция не несет ответственность за приводи-
мую авторами недостоверную информацию.

Редакция имеет право вносить литературную прав-
ку и изменять дизайн иллюстративного материала, не 
искажая смысла представленной информации.

9. авторские права
Авторы, публикующие статьи в журнале, соглаша-

ются со следующими условиями:
а) Авторы сохраняют за собой авторские права 

на работу и передают журналу право первой публи-
кации вместе с работой, одновременно лицензируя ее 
на условиях Creative Commons Attribution License, ко-
торая позволяет другим распространять данную рабо-
ту с обязательным указанием авторства и ссылкой на 
оригинальную публикацию в этом журнале.

б) Авторам разрешается размещать их работу в 
сети Интернет (например, на их персональном веб-
сайте) до и во время процесса рассмотрения ее дан-
ным журналом, так как это может привести к про-

дуктивному обсуждению, а также к большему коли-
честву ссылок на опубликованную работу (См. The 
Effect of Open Access).

в) Авторы согласны на литературное редактиро-
вание статьи редакцией журнала.

г) Статья может быть выбрана членами редакци-
онной коллегии для перевода на английский язык.

10. конфиденциальность
Данные, которые вы указываете на сайте (фами-

лию, имя, отчество, аффилиацию, должность и зва-
ние, электронную почту, финансирование исследо-
вания, конфликт интересов и долевое участие авто-
ров), доступны для читателей журнала и пользовате-
лей сайта. Эта информация необходима для коррект-
ного индексирования публикации в отечественных и 
зарубежных базах данных. Сведения о корреспонди-
рующем авторе (адрес работы и электронная почта) 
необходимы для общения с научным сообществом по 
поводу публикации. 

11. контакты
Получить справочную информацию и направить 

материалы для опубликования можно по
е-mail: imk-journal@mail.ru
Телефон редакции: +7(861)252-83-34
350029, Краснодар, ул. Российская, 140, 
Центр грудной хирургии
Главному редактору, д.м.н., профессору, 
академику РАН В.А. Порханову.


