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А.М. НОВИКОВ 3, А.И. ШЕВЕЛА 1

РЕГЕНЕРАЦИЯ КОСТНОГО ДЕФЕКТА В УСЛОВИЯХ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ ЭКСТРАЦЕЛЛЮЛЯРНЫХ 
МИКРОВЕЗИКУЛ МУЛЬТИПОТЕНТНЫХ СТРОМАЛЬНЫХ КЛЕТОК 

Институт химической биологии и фундаментальной медицины 

Сибирского отделения Российской академии наук 1, 

Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины 

Министерства науки и высшего образования РФ, 

Институт молекулярной патологии и патоморфологии 2, 

АО Медицинский центр «Авиценна» 3, г. Новосибирск, 

Российская Федерация

Цель. Изучить результаты применения экстрацеллюлярных микровезикул мультипотентных мезен-
химальных стромальных клеток костномозгового происхождения крысы (ЭМВ) для регенерации дефекта 
костной ткани кроликов, а также получить данные о сохранности ЭМВ в тканях после их введения.

Материал и методы. В проксимальных мыщелках большеберцовой кости беспородных кроликов соз-
давали дефект диаметром 2 мм и глубиной 4 мм. На левой конечности дефект заполняли физиологическим 
раствором, на правой конечности в дефект вводили 50 мкг ЭМВ. 

Результаты. К 12-м суткам в контроле у всех кроликов сохранялся дефект в костной ткани с форми-
рующимися костными структурами и грубым толстым рубцом на границе с неповрежденными участками. 
После введения ЭМВ в большинстве случаев повреждение кости не было найдено, рубец был тонким, с 
упорядоченными структурами межклеточного матрикса. Спустя 12 суток после применения ЭМВ, мечен-
ных Vybrant® CM-Dil, в надкостнице и рядом с ней, костном мозге, сосудах костной ткани были найдены 
единичные, очень мелкие, пылевидные объекты, флюоресцирующие красным цветом на фоне применения 
фильтра для родамина. Иногда был отмечен четкий красный оттенок включений в крупных клеточных 
элементах – макрофагах. К 21-му дню справа (опыт) в 4 случаях из 5 на месте дефекта костной ткани были 
найдены только структуры рубца, тогда как слева (контроль) – только в 2 наблюдениях из 5. 

Заключение. Предварительные результаты применения ЭМВ для регенерации дефекта костной тка-
ни в эксперименте свидетельствуют о более быстром заживлении, увеличении частоты успешной регенера-
ции поврежденной кости и формировании менее грубой костной мозоли. У кроликов ЭМВ присутствуют в 
тканях в месте применения не менее 12 суток. Часть введенных ЭМВ оказывается в макрофагах. 

Ключевые слова: костная ткань, регенерация костной ткани, экстрацеллюлярные микровезикулы, ма-
крофаги, люминесцентная микроскопия 

Objective. To study the results of application extracellular microvesicles from rat multipotent mesenchymal 
stromal cells of the bone marrow origin (EMV) for the regeneration of rabbit bone defects, as well as to obtain data 
about the EMV preservation after their introduction into tissues.

Methods. The bone defect (2 mm diameter and 4 mm depth) was created in the proximal condyles of the outbred 
rabbit tibia. On the left limb the bone defect was filled with saline, on the right – the 50 μg EMV were introduced into defect.

Results. By the 12th day all control rabbits had retained a defect in the bone tissue with forming bone 
structures and scar in the border with intact areas.

In the most cases after the EMV introduction, no bone damage was found; the scar was thin with ordered 
structures of the intercellular matrix. 12 days after the application of Vybrant® CM-Dil-labeled EMV, in the 
periosteum and in adjacent bone marrow, vessels of bone tissue the  single, very small, dust-like objects were found 
fluorescent in red on the background of  rhodamine filter use. Sometimes the clear red tint of inclusions was noted 
in large cellular elements – macrophages. By the 21st day on the right (experimental), in 4 cases out of 5, only scar 
structures were found at the site of the bone tissue defect, while on the left (control) – only in 2 cases out of 5.

Conclusion. The preliminary results of the EMV application for the bone regeneration defect revealed  the  
faster healing, the frequency of successful regeneration of the damaged bone and the formation of a less rough 
bone callus. In rabbits EMV are present in tissues at the site of application for at least 12 days. The number of the 
introduced EMV was found in  macrophages.

Keywords: bone tissue, bone tissue regeneration, extracellular microvesicles, macrophages, luminescent microscopy
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Научная новизна статьи
Впервые показано, что после экспериментального применения экстрацеллюлярных микровезикул муль-
типотентных мезенхимальных стромальных клеток (ЭМВ) для регенерации дефекта костной ткани про-
исходит более быстрое заживление, увеличение частоты успешной регенерации поврежденной кости и 
формирование менее грубой костной мозоли. У кроликов ЭМВ присутствуют в тканях в месте применения 
не менее 12 суток. Часть введенных ЭМВ оказывается в макрофагах.

What this paper adds
It was shown firstly that after the experimental application of extracellular microvesicles of multipotent mesenchymal 
stromal cells (EMV) for the regeneration of a bone tissue defect, a wound  healed faster, and high frequency regeneration 
of damaged bone and the formation of less coarse callus were achieved. EMV is present in the rabbit tissues at the 
site of application for at least 12 days.  Part of the introduced EMV was found in macrophages.

Введение

Мультипотентные стволовые/стромальные 
клетки (МСК) широко использовали для тка-
невой регенерации, в том числе и для восста-
новления костных дефектов. Однако недостатки 
их применения, включая ограниченный срок 
существования в тканях, стали препятствием 
для дальнейшей прямой трансплантации МСК 
с целью репарации. 

Клетки влияют друг на друга и обменивают-
ся функциональными белками и генетическим 
материалом через секрецию экзосом, которые 
можно применять для влияния на регенерацию 
тканей [1]. 

Экзосомы и эктосомы являются основными 
компонентами экстрацеллюлярных микровези-
кул (ЭМВ).

Экзосомы – это сравнительно небольшие 
мембранные пузырьки (от 50 до 100 нм в 
диаметре), образующиеся из эндосомальных 
мультивезикулярных телец в результате их 
слияния с поверхностной мембраной клетки 
[2]. Эктосомы, или почкующиеся микровези-
кулы, представляют собой довольно крупные 
объекты (от 50 до 1000 нм в диаметре). Они 
образуются из выпячиваний плазматической 
мембраны из клетки наружу с последующим 
отделением образовавшегося пузырька от 
клетки [3]. В отличие от экзосом, эктосомы 
хорошо связываются с аннексином V и могут 
взаимодействовать с протромбином и фак-
тором свертывания крови X c образованием 
протромбиназного комплекса и запускать 
коагуляцию крови [4]. 

Внеклеточные экзо- и эктосомы секретиру-
ются различными типами клеток и участвуют в 
физиологических и патофизиологических про-
цессах. ЭМВ опосредуют межклеточные связи 
и содержат сигнальные органоиды, которые 
передают точную информацию от определен-

ной клетки к клеткам-мишеням. В результате 
этих свойств экзосомы определенных типов 
клеточных элементов могут служить новыми 
инструментами для различных терапевтических 
подходов, включая терапию опухоли, вакцина-
цию, иммуномодуляторную и регенеративную 
терапию, адресную доставку лекарственных 
средств и т.п. [5]. 

Экзосомы оказывают влияние на судьбы 
клеток, в частности, экзосомы выступают в 
качестве индукторов дифференцирования 
МСК в определенном направлении. Возмож-
ным механизмом ускорения репарации тканей 
экзосомами является доставка микроРНК. 
Проостеогенные экзосомы, изолированные из 
различных клеточных культур, вызывают со-
ответствующее дифференцирование наивных 
МСК. Кроме того, экзосомы могут также свя-
зываться с матричными белками, такими как 
коллаген типа I и фибронектин, расширяя их 
возможности, как биоматериалов [1, 6].

Паракриновые релизы, секретируемые 
костномозговыми МСК, играют главную роль в 
восстановлении поврежденных тканей, регули-
рующие цитокины являются критическим мо-
дулятором тканевой регенерации. Экзосомы со-
держат белки и нуклеиновые кислоты и работают 
как дополнительный модулятор межклеточного 
взаимодействия в процессе репарации тканей [7].

Цель. Изучить результаты применения ЭМВ 
мультипотентных мезенхимальных стромальных 
клеток костномозгового происхождения крысы 
(ЭМВ ММСК) для регенерации дефекта кост-
ной ткани кроликов, а также получить данные 
о сохранности и длительности существования 
ЭМВ ММСК в тканях после их введения.

Материал и методы

Работа основана на результатах морфоло-
гического исследования регенерации тканей 
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проксимального мыщелка большеберцовой 
кости 10 беспородных кроликов в разные сроки 
после введения ЭМВ ММСК крысы в стандар-
тизованный дефект. Все манипуляции не были 
связаны с причинением боли животным и были 
проведены с соблюдением «Правил проведения 
работ с использованием экспериментальных 
животных». 

Получение, культивирование 
и характеристики МСК, выделение 

и окрашивание ЭМВ ММСК

МСК выделяли у крысы-самца инбредной 
линии Wag весом 180 г, возрастом 6 месяцев, 
характеризовали и культивировали в соответ-
ствии с нашими прошлыми работами [8]. 

Кондиционную среду собирали на стадии 
стационарного роста стабильной культуры 3-го 
пассажа при достижении конфлюэнтности кле-
точного монослоя 80%-90%.

Для окрашивания Vybrant CM-DiI ком-
понентов мембраны ЭМВ ММСК из флако-
нов с МСК сливали ростовую среду и клетки 
споласкивали раствором Дальбекко. МСК 
заливали красителем Vybrant CM-DiI Cell-
Labeling Solutions, разведенным 1:200 средой 
без сыворотки, и инкубировали 20 мин. при 
37°С в СО2-инкубаторе с 5% содержанием СО2, 
в условиях повышенной влажности. После 
инкубации среду с красителем удаляли, МСК 
ополаскивали раствором Дальбекко, заливали 
ростовой средой и продолжали культивировать. 

Через сутки после окрашивания Vybrant 
CM-DiI, МСК переводили на среду IMDM с 
0,5% альбумином человека, 2мМ Glutamax™, 
антибиотиком/антимикотиком и продолжали 
культивировать в течение 48 часов в указан-
ных условиях для получения кондиционной 
среды, из которой выделяли ЭМВ ММСК. 
Для экстракции ЭМВ ММСК из кондици-
онной среды после культивирования МСК 
использовали дифференциальное центрифуги-
рование. Среду подвергали последовательным 
центрифугированиям для удаления мертвых 
клеток и дебриса: 10 мин. при 300g, 10 мин. 
при 2000g, 30 мин. при 12 000g и 2 часа при 
100 000g, перенося супернатант в новые про-
бирки после каждого центрифугирования. 
Полученный после ультрацентрифугирования 
осадок с ЭМВ ММСК ресуспендировали в 
100 мкл физиологического раствора на фос-
фатном буфере, количество ЭМВ ММСК 
определяли по содержанию белка в осадке, 
использовали коммерческий набор «Qubit 
protein assay kit,Q33211» и флюориметр «Qubit® 
2.0» (Invitrogen™ by life Technologies).

Хирургическое вмешательство 
по моделированию дефекта костной ткани 

и введение ЭМВ ММСК 

В асептических условиях при исполь-
зовании тотальной внутривенной анестезии 
пропофолом в проксимальных мыщелках боль-
шеберцовой кости 10 беспородных кроликов 
стоматологическим бором диаметром 2 мм с 
охлаждением стерильным физиологическим 
раствором создавали стандартизованное от-
верстие глубиной 4 мм. 

Далее на левой конечности дефект кости 
инсулиновым шприцем заполняли забуферен-
ным физиологическим раствором (контроль) 
[9], на правой конечности в дефект вводили 
ЭМВ ММСК в теплом физиологическом рас-
творе (опыт). Для исследования применена доза 
ЭМВ ММСК в 50 мкг на одно отверстие, исходя 
из средних данных, рекомендованных другими 
исследователями: 10-20 мкг/мл [10]; 0,6 мкг,  
5 мкг и 50 мкг [11]; 100 мкг сразу после опе-
рации и еженедельно в течение 12 недель [9]. 
Через 20-30 секунд (для предотвращения вы-
ливания суспензии ЭМВ ММСК из дефекта) 
послойно викрилом 5-0 ушивали операционную 
рану. Кожные швы обрабатывали 5% спиртовым 
раствором йода.

Подготовка объектов для изучения
 морфологическими методами

Для морфологического изучения через 12 
и 21 день (5 животных на каждый срок) после 
введения ЭМВ ММСК образцы поврежденной 
кости с окружающими тканями фиксировали в 
4% растворе параформальдегида на фосфатном 
буфере (рН 7,4) не менее 24 часов, декальци-
нировали в растворе «Биодек R» (Bio Optica 
Milano, Италия), обезвоживали и просветля-
ли в растворе Изопреп (Биовитрум, Россия), 
заключали в гистопласт. Срезы толщиной  
5-7 мкм окрашивали гематоксилином и эо-
зином, изучали на световом микроскопе 
Axioimager M1 (Zeiss, Германия) при увели-
чении до 1200 раз. Так как использованные 
кролики не являлись линейными животными, 
процессы репарации сравнивали у каждой 
особи отдельно, между правой (опыт) и левой 
(контроль) конечностями.

Кроме того, на 12-е сутки неокрашенные 
срезы исследовали в режиме люминесценции 
указанного микроскопа при увеличении до 
1200 раз с фильтрами Alexa Fluor 488 (диапазон 
возбуждения 450-490 нм, диапазон регистрации 
515-∞ нм) или для родамина (Rhod – диапазон 
возбуждения 540-552 нм, диапазон регистра-
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ции 575-640 нм). Изучение тканей в условиях 
воздействия ультрафиолетовым светом через 
фильтр Alexa Fluor 488 было предпринято для 
получения зеленой фоновой аутофлюоресцен-
ции, что дает, во-первых, хорошее контра-
стирование объектов с люминесценцией при 
установке фильтра для родамина (красный цвет 
и его оттенки хорошо видны на зеленом фоне), 
а во-вторых, имеется возможность получить 
представление о структуре исследуемых тканей 
и местоположении светящихся красным цветом 
объектов в том или ином органе.

При получении микрофотографий исполь-
зовали автоматическую экспозицию, в процес-
се совмещения изображений с применением 
фильтров Alexa Fluor 488 и для родамина можно 
получить зеленый и красный (или оранжевый и 
желтый) цвета в зависимости от преобладания 
интенсивности свечения при том или ином 
фильтре. Зеленый цвет дает более яркая флю-
оресценция при использовании фильтра Alexa 
Fluor 488, красный цвет возникает на фоне 
применения родаминового фильтра, желтый и 
его оттенки получаются в результате смешения 
зеленого и красного цветов в той или другой 
пропорции. 

Результаты

Спустя 12 суток ни у одного животного из 
5 визуально на коже не было гнойных осложне-
ний, часть кроликов самостоятельно избавилась 
от швов на коже. В большинстве случаев (3 из 
4; 75%) со стороны введения ЭМВ ММСК ре-
парация шла быстрее, и часто дефект костной 
ткани визуально полностью регенерировал. В 
одном наблюдении, наоборот, заживление по-
врежденных тканей шло быстрее в контроле. 
Еще в одном случае в полости левого коленного 
сустава был найден большой объем прозрачной 
жидкости, возможно, в результате случайного 
повреждения коленного сустава, в связи с чем 
провести сравнение между правой и левой сто-
ронами (опыт и контроль) было невозможно.

Микроскопически на этом сроке в контроле 
у всех 4 кроликов сохранялся дефект в костной 
ткани с формирующимися костными структура-
ми и грубым толстым рубцом на границе с не-
поврежденными участками. Снаружи костный 
дефект был полностью закрыт грубоволокни-
стой соединительной тканью надкостницы с 
большим числом полнокровных тонкостенных 
кровеносных сосудов, скорее всего, грануляций. 
Далее кнаружи были расположены визуально 
интактные структуры сухожилий, прикреплен-
ные к соответствующим участкам мыщелка 
(рис. 1 А, Б).

У 3 животных на конечности справа (после 
введения ЭМВ ММСК) можно было устано-
вить только по структурам кости с измененной 
плотностью и рубцовыми изменениями, а также 
рубцам в близлежащих мягких тканях. Необхо-
димо отметить, что рубец костной ткани в этих 
случаях был тонким, с упорядоченными струк-
турами межклеточного матрикса (рис. 1 В, Г).

В процессе поиска меченых Vybrant® 
CM-Dil объектов при использовании режима 
люминесценции ввиду небольшого размера и 
числа ЭМВ ММСК на единицу площади среза 
ткани приходилось фотографировать много-
численные участки регенерирующей кости с 
использованием фильтров Alexa Fluor 488 и 
для родамина. Вместе с этим большинство объ-
ектов, окрашенных Vybrant® CM-Dil и, следо-
вательно, со значительной преимущественной 
флюоресценцией при установке родаминового 
фильтра, найдено случайно.

Спустя 12 суток после применения ЭМВ 
ММСК в надкостнице и рядом с ней, в кост-
ной ткани, в сосудах, проходящих в кости, а 
также в прилежащем к участку повреждения 
костном мозге все-таки были найдены еди-
ничные очень мелкие пылевидные объекты, 
светящиеся красным цветом, что связано с 
преимущественной люминесценцией на фоне 
применения фильтра для родамина (рис. 1 Д, 
Е) в результате окрашивания Vybrant® CM-Dil. 
Часто было заметно, что такие структуры име-
ли разный размер и разную яркость люминес-
ценции (рис. 1 Д, Е). Кроме того, иногда был 
отмечен четкий красный оттенок включений 
в крупных клеточных элементах, скорее всего, 
макрофагах (рис. 1 Ж, З).

К 21 дню все кролики самостоятельно из-
бавились от швов, также ни у одного животного 
из 5 не было гнойных осложнений, в том числе 
под кожей и под надкостницей. На больше-
берцовой кости справа (опыт) в 4 случаях из 5 
признаков операции не было заметно, тогда как 
слева (контроль) – только в 2 из 5. Макроско-
пически последствия операции представляли 
собой гематомы (или имбибицию тканей эри-
троцитами), причем слева объем таким образом 
измененных тканей был больше. 

Гистологически в случаях полного зажив-
ления (2 случая из группы контроля и 4 – по-
сле введения ЭМВ ММСК) на месте дефекта 
костной ткани были найдены структуры рубца 
(костной мозоли) (рис. 2 А, Б).

В 3 случаях, после введения физиологи-
ческого раствора в моделированное отверстие 
кости, дефект сохранялся. Размеры остающе-
гося дефекта были разными, иногда отверстие 
было похоже на псевдокисту с прозрачным со-
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Рис. 1. Состояние дефекта костной ткани задней конечности кролика (животное № 2) через 12 суток после 
применения ЭМВ ММСК крысы. А, Б, В, Г – Окраска гематоксилином и эозином. Д, Е, Ж, З – результат 
компьютерного совмещения изображений, полученных в люминесцентном режиме микроскопа с применением 
фильтров Alexa 488 и для родамина. А – в левой кости (контроль), непосредственно под надкостницей с боль-
шим числом полнокровных тонкостенных сосудов, сохраняется дефект (стрелка), в котором расположены 
небольшие костные структуры; Б – по периферии дефекта в контроле формируется грубый костный рубец;  
В – дефект костной ткани справа (опыт) отсутствует, но имеются изменения плотности и толщины кости, 
надкостницы и мягких тканей в месте операции (стрелка); Г – структуры рубца правой кости тонкие и 
упорядочены; Д – несколько мелких, интенсивно флюоресцирующих красным цветом объектов рядом с над-
костницей (стрелки) справа; Е – единичный яркий красный объект в сосуде (стрелка) правого проксималь-
ного мыщелка большеберцовой кости; Ж – крупные объекты красного цвета среди структур костного мозга 
в области повреждения правой кости (стрелки); З – объекты разных размеров и форм с красным оттенком 
флюоресценции среди структур костного мозга в регенерирующей костной ткани справа (стрелки).

A

В

Д

Ж

Б

Г

Е

З



364

Рис. 2. Результаты регенерации участка повреждения проксимального мыщелка большеберцовой кости кро-
ликов спустя 21 день после введения ЭМВ ММСК крысы. Окраска гематоксилином и эозином. А – рубцовая 
ткань, содержащая множество кровеносных сосудов, на месте дефекта костной ткани левой конечности (кон-
троль); Б – тонкие и упорядоченные структуры костной мозоли справа (опыт); В – в кости и надкостнице 
слева сохраняется дефект (стрелка); Г – фрагмент рис. 2 В. Края дефекта склеротически изменены, выстла-
ны уплощенными клеточными элементами. На некотором отдалении от места повреждения имеются признаки 
формирования костной мозоли. Д – дефект правой кости небольшой (стрелка), но нет признаков регенера-
ции надкостницы и сухожилий, прикрепляющихся к мыщелку в месте операции. Е – фрагмент рис. 2 Д. В 
костной ткани, сформированной в дефекте, балки расположены хаотично, содержат большое число крупных 
клеточных элементов, похожих на остеобласты. Часто структуры кости перемежаются с неоформленной со-
единительной тканью, в которой расположены кристаллоподобные бесцветные оптически прозрачные тела со 
слабой клеточной реакцией вокруг (стрелка).

держимым, выстланную уплощенными клеточ-
ными элементами. Воспалительной клеточной 
инфильтрации найдено не было, что свидетель-
ствует об отсутствии бактериальной контамина-
ции. Края дефекта были представлены костной 
тканью с признаками склероза и образования 
рубца, что указывает на длительные, идущие 
параллельно процессы формирования новой 
костной ткани и ее лизисом. На некотором от-
далении от дефекта кость также имела признаки 
рубцовых изменений (рис. 2 В, Г).

После использования ЭМВ ММСК в 1 
наблюдении также был найден дефект костной 
ткани. Причем сохранялось повреждение не 
только кости, но и надкостницы и сухожилий, 
отходящих от мыщелка. Целостность кожи 
и подкожной клетчатки была восстановлена. 
Костная ткань рядом с дефектом имела вы-
раженные рубцовые изменения с хаотичным 
расположением костных балок и небольшими 
полостями. На значительных участках возле по-
вреждения и на некотором отдалении костные 
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структуры содержали большое число остеобла-
стов, часто костные балки перемежались со 
структурами неоформленной соединительной 
ткани. Следует обратить внимание на неболь-
шие бесцветные инородные тела, похожие на 
кристаллические образования со слабой кле-
точной реакцией вокруг (рис. 2 Д, Е).

Обсуждение

Обнаружение на 12-е сутки в области по-
врежденной кости даже минимального количе-
ства ЭМВ ММСК свидетельствует, что не все 
ЭМВ ММСК сразу оказываются в клетках-ми-
шенях или разрушаются в месте введения и не 
все ЭМВ ММСК мигрируют из регенерирую-
щей костной ткани. ЭМВ ММСК, по крайней 
мере, частично сохраняются у кроликов в месте 
применения не менее 12 дней. Захват ЭМВ 
ММСК клеточными элементами реципиента 
происходит постепенно, и, таким образом, 
влияние этих ЭМВ ММСК на регенерирующую 
кость растянуто по времени.

Разный размер найденных объектов как 
раз является доказательством обнаружения ис-
комых ЭМВ ММСК: согласно литературным 
данным, экзосомы имеют диаметр 50-100 нм 
[2], а эктосомы – 50-1000 нм [3], то есть ЭМВ 
ММСК даже одного происхождения имеют 
очень сильно различающиеся размеры.

Краситель Vybrant® CM-Dil связывается 
с мембранными структурами, а так как ЭМВ 
ММСК содержат различное количество мем-
бран, то и флюоресценция ЭМВ ММСК, об-
условленная Vybrant® CM-Dil, должна иметь 
разную интенсивность, связанную с общим 
объемом мембранных структур. Также необхо-
димо учитывать возможность слипания, агглю-
тинации ЭМВ ММСК, так как описано хорошее 
связывание эктосом с факторами свертывания 
крови и формированием протромбиназного 
комплекса [4].

Элиминация ЭМВ ММСК, по-видимому, 
происходит как вследствие миграции по со-
судистому руслу (ЭМВ ММСК иногда были 
расположены непосредственно в просвете со-
судов (рис. 1 Е)), так и вследствие фагоцитоза 
макрофагами, каковыми, по всей видимости, и 
являются крупные клеточные элементы с флюо-
ресцирующими красным цветом включениями.

Заключение о макрофагальном проис-
хождении таких крупных клеток сделано на 
основании нескольких причин.

1. Размер клеток. Только очень немногие из 
них превышают 20 мкм; среди таких клеточных 
элементов – макрофаги.

2. Неправильная форма клеток.

3. Наличие множества разнокалиберных 
включений, которые, скорее всего, являются 
лизосомами.

В таком случае светящиеся включения в 
макрофагах являются фагосомами, флюорес-
цирующими за счет поглощенных из тканей 
ЭМВ ММСК. В литературе есть данные о воз-
можности люминесценции фагоцитов за счет 
адсорбированного флюоресцентного материала 
[12]. При этом нельзя исключить и окрашива-
ние мембран макрофагов, в том числе фагосом, 
Vybrant® CM-Dil, освободившимся после лизиса 
ЭМВ ММСК. Следует учитывать и возмож-
ность фагоцитоза ЭМВ ММСК макрофагами 
вместе с детритом другого происхождения, 
по-видимому, этим и объясняется разной на-
сыщенности оттенок красного цвета в свечении 
некоторых макрофагов в месте хирургического 
вмешательства (рис. 1 Ж, З).

Макрофагальный фагоцитоз приводит 
не только к деструкции поглощенных ЭМВ 
ММСК, не исключено, что, оказавшись в 
макрофагах, ЭМВ ММСК оказывают влияние 
и на сами фагоциты, меняя их активность и 
функции.

В контроле на 12-е сутки заметно, что 
регенерация надкостницы и мягких тканей во-
круг моделированного дефекта идет быстрее, 
чем кости мыщелка. Это приводит к срастанию 
надкостницы (процесс еще продолжается, о 
чем свидетельствуют грануляции) и окружаю-
щих мягких тканей над остающимся костным 
дефектом. Визуально это может выглядеть как 
полное заживление, но прочность кости в таких 
участках будет значительно снижена вследствие 
остающегося дефекта. Дефект также регенери-
рует, на что указывают рубцово измененные 
фрагменты кости на периферии отверстия и 
отдельные костные структуры внутри его, но 
репаративные процессы идут медленно.

Введение ЭМВ ММСК крысы в дефект 
костной ткани кроликов приводит к ускорению 
ее регенерации и формированию более тонкой 
костной мозоли. Такое действие ЭМВ ММСК 
может быть связано с различными гипотетиче-
скими причинами.

1. ЭМВ ММСК вследствие иммуномодуля-
торного влияния могут снижать интенсивность 
воспаления [13]. При этом, в случае асептиче-
ского воспаления, инициированного только 
повреждением тканей, будет меньше объем 
деструкции, соответственно, раньше начнутся 
процессы репарации и быстрее будет сформи-
рована костная ткань в дефекте.

2. ЭМВ ММСК могут стимулировать функ-
циональную активность иммунокомпетентных 
клеток, что должно привести к более быстрой 
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репарации в результате активного очищения 
дефекта от детрита.

3. ЭМВ ММСК могут связываться с ма-
тричными белками, такими как коллаген типа 
I и фибронектин, что, кроме всего прочего, 
способствует ускоренному и четко направлен-
ному дифференцированию собственных МСК 
костной ткани и надкостницы в направлении 
остеобластов [6, 9, 10]. Это может явиться при-
чиной как увеличения численности остеобла-
стов в дефекте, так и быстрого формирования 
последними полноценных костных балок.

4. ЭМВ ММСК могут стимулировать про-
лиферацию и некоторые функции остеобластов 
[7], что также приведет к более быстрому об-
разованию ими структур кости в дефекте.

В 1 случае из 4, после введения ЭМВ 
ММСК и более медленной регенерации кости, 
чем в контроле, в области дефекта были обна-
ружены нелизированные крупные фрагменты 
нежизнеспособной кости. Отверстие было 
заполнено рыхлой неоформленной соедини-
тельной тканью с большим числом тонко-
стенных сосудов (грануляции). Рядом с такой 
соединительной тканью были расположены бес-
структурные гетерогенные слабобазофильные 
фрагменты с неровными краями, куда врастала 
эта соединительная ткань. В середине кост-
ного детрита присутствовали лакуны с такой 
же соединительной тканью. По краю дефекта, 
где была расположена жизнеспособная кость, 
отмечено формирование грубого костного 
рубца с бесформенными балками и большими 
полостями, заполненными гомогенным слабо-
эозинофильным веществом.

При водяном охлаждении бора во время 
моделирования дефекта костные фрагменты с 
потоком жидкости удаляются (вымываются) 
из раны. По-видимому, в данном случае этого 
не произошло, так как отломок или отломки 
оказались в силу каких-то причин слишком 
крупными. Не исключено и некротизирова-
ние края созданного дефекта с последующей 
секвестрацией на какой-то срок после опе-
рации. В любом случае присутствие крупных 
нежизнеспособных костных секвестров пре-
пятствует регенерации дефекта независимо 
от применения ЭМВ ММСК. Заживление 
моделированного отверстия в кости произой-
дет или после лизиса костного детрита, или 
после элиминации его наружу через открыв-
шийся свищевой ход по типу остеомиелита. 
В данном случае наиболее вероятен лизис 
нежизнеспособной кости, на что указывает 
отсутствие нейтрофильной инфильтрации, 
плотное присоединение соединительной ткани 
с грануляциями к краю некротизированных 

фрагментов и прорастание в их середине этой 
соединительной ткани.

К 21-м суткам эксперимента было найдено, 
что в контроле полное заживление наступило 
в 40% случаев, а после использования ЭМВ 
ММСК – в 80%.

Обнаружение инородных структур, сходных 
с кристаллическими образованиями в тканях 
в области моделированного отверстия (рис. 2 
Д, Е), может служить косвенным признаком 
присутствия в прошлом нежизнеспособных 
костных отломков, образованных во время 
создания дефекта и не удаленных из раны в 
процессе омывания охлаждающим физио-
логическим раствором. По мере лизиса такой 
некротизированной кости некоторые соедине-
ния кальция могут кристаллизоваться и таким 
образом стать недоступными к поглощению 
фагоцитами (остеокластами) и препятствовать 
репарации костного дефекта.

Так как хирургическое вмешательство с 
заполнением дефекта кости физиологическим 
раствором или ЭМВ ММСК выполнялось 
одновременно, однотипно, одним и тем же 
исследователем и с применением идентичного 
инструментария, можно предположить, что 
крупные нежизнеспособные фрагменты кости 
присутствуют в каждой операционной ране в 
опыте и контроле, в среднем, с одинаковой 
частотой и одинаковым количеством. 

Однако регенерация тканей как на сроке 
в 12 дней, так и на 21-е сутки намного чаще 
(успешнее) произошла после введения в дефект 
кости ЭМВ ММСК. То есть ЭМВ ММСК уско-
ряют не только регенерацию раны, но и элими-
нацию из нее частиц некротизированной кости. 
Причем ускорение репарационных процессов 
может быть осуществлено именно за счет более 
быстрого и эффективного удаления детрита.

Согласно литературным данным, микрове-
зикулы, полученные из МСК человека, содер-
жат значительное количество ангиопоэтина-1 
и, возможно, других проангиогеных факторов 
[13]. То есть применение ЭМВ ММСК может 
стимулировать развитие сосудистой сети в месте 
применения, в том числе грануляций. Более 
быстрое развитие грануляций способствует 
раннему очищению раны, в том числе и модели-
рованного костного, дефекта и, соответственно, 
заживлению.

Заключение

Таким образом, предварительные результа-
ты применения ЭМВ ММСК для регенерации 
дефекта костной ткани в эксперименте свиде-
тельствуют о более эффективном очищении 
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послеоперационной раны, ее быстром зажив-
лении, увеличении частоты успешной регене-
рации поврежденной кости и формированит 
там менее грубой костной мозоли. Однако, 
эти данные получены на малом количестве 
экспериментальных животных, и для точного 
заключения требуется проведение полномас-
штабных исследований с необходимым числом 
точек наблюдения и достаточным размером 
вариационных рядов. У кроликов ЭМВ ММСК 
присутствуют в тканях в месте применения не 
менее 12 суток, и их можно, при соответствую-
щей метке, зарегистрировать методами световой 
микроскопии. То есть ускорение регенерации 
дефекта костной ткани связано именно с дли-
тельным местным действием ЭМВ ММСК. 
Элиминация не попавших в клетки-мишени 
ЭМВ ММСК из места введения происходит 
посредством макрофагального фагоцитоза и, 
возможно, через сосудистое русло. 
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Ближайшие результаты лечения пациентов с пороком 
аортального клапана в сочетании с постстенотическим 

расширением восходящей аорты менее 5 см

Российский научный центр хирургии им. акад. Б.В. Петровского 1,

Городская клиническая больница № 1 им. Н.И. Пирогова 2,

Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский Университет) Минздрава России 3, г. Москва, 

Российская Федерация

Цель. Провести сравнительную оценку ближайших результатов изолированных операций на аор-
тальном клапане и комбинированного хирургического вмешательства на аортальном клапане и восходящей 
аорте у пациентов с пороками аортального клапана в сочетании с постстенотическим расширением вос-
ходящей аорты менее 5 см. 

Материал и методы. В  статье проанализированы результаты хирургического лечения 39 пациентов 
с пороками аортального клапана в сочетании с аневризмами восходящей аорты. Различия заключались в 
тактике хирургического лечения: 22 пациентам было выполнено комбинированное хирургическое вме-
шательство на аортальном клапане и восходящей аорте, 17 пациентам – изолированные операции на 
аортальном клапане. В каждой из групп исследования производилась оценка интраоперационных данных, 
реабилитационного периода и осложнений в раннем послеоперационном периоде.

Результаты. Статистический анализ не выявил достоверной разницы по реабилитационному перио-
ду и осложнениям в раннем послеоперационном периоде между основной группой и группой сравнения за 
исключением показателя послеоперационных кровотечений, который оказался достоверно выше у паци-
ентов, перенесших комбинированное хирургическое вмешательство на аортальном клапане и восходящей 
аорте, и зафиксирован в 18,2% наблюдений (р=0,03).

Заключение. Умеренное увеличение продолжительности операции и искусственного кровообраще-
ния, а также интраоперационной кровопотери за счет формирования дополнительного анастомоза на вос-
ходящей аорте у пациентов, перенесших комбинированное протезирование аортального клапана и восхо-
дящей аорты, в сравнении с изолированным протезированием аортального клапана существенно не влияет 
на послеоперационный реабилитационный период и частоту осложнений в раннем послеоперационном 
периоде. Окончательное решение вопроса о целесообразности выполнения комбинированного протезиро-
вания аортального клапана и восходящей аорты у пациентов с пороком аортального клапана в сочетании 
с постстенотическим расширением восходящей аорты менее 5 см требует дополнительного сравнительного 
анализа отдаленных результатов хирургического лечения исследуемых групп пациентов.

Ключевые слова: расширение восходящей аорты, аневризма восходящей аорты, порок аортального клапа-
на, стеноз аортального клапана, протезирование аортального клапана, операция Бенталла-Де Боно

Objective. To carry out a comparative evaluation of immediate  results of isolated operations on the aortic 
valve and combined surgical intervention on the aortic valve and ascending aorta in patients with aortic valve defects 
in combination with poststenotic dilation of the ascending aorta less than 5 cm.  

Methods. The article analyzes the results of surgical treatment of  patients (n=39) with the aortic valve defects 
in combination with ascending aortic aneurysms. The differences were in the tactics of surgical treatment: 22 patients 
underwent combined surgery on the aortic valve and ascending aorta, 17 patients underwent isolated operations on 
the aortic valve. In each of the study groups, intraoperative data, rehabilitation period, and complications in the 
early postlesional period were evaluated.

Results. Statistical analysis revealed no significant difference in the rehabilitation period and complications in 
the early postlesional period between the main group and the comparison group except of the index of postoperative 
bleeding, which was significantly higher in patients who underwent combined surgery on the aortic valve and 
ascending aorta and recorded in 18.2% of cases (p=0.03).

Conclusion. A moderate increase in the duration of the operation and artificial  blood circulation, as well 
as intraoperative blood loss due to the formation of an additional anastomosis in the ascending aorta in patients 
undergoing combined replacement of the aortic valve and ascending aorta in comparison with isolated aortic valve 
replacement does not significantly affect the postoperative rehabilitation period and the incidence of complications 
in the early postlesional period. The final decision on the feasibility of performing combined prosthetics of the 
aortic valve and ascending aorta in patients with aortic valve defect in combination with poststenotic dilation of the 
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Научная новизна статьи
В исследовании доказано, что умеренное увеличение продолжительности операции и искусственного 
кровообращения, а также интраоперационной кровопотери за счет формирования дополнительного ана-
стомоза на восходящей аорте у пациентов, перенесших комбинированное протезирование аортального 
клапана и восходящей аорты, в сравнении с изолированным протезированием аортального клапана су-
щественно не влияет на послеоперационный реабилитационный период и частоту осложнений в раннем 
послеоперационном периоде.

What this paper adds
The study has proved that a moderate increase of the duration of surgery and artificial blood circulation, as well 
as intraoperative blood loss due to the formation of an additional anastomosis on the ascending aorta in patients 
who underwent combined aortic valve and ascending aorta prosthetics in comparison with isolated aortic valve 
prosthetics does not significantly affect the postoperative rehabilitation period and the rate of complications in the 
early postlesional  period.

ascending aorta less than 5 cm requires additional comparative analysis of long-term results of surgical treatment of 
the studied groups of patients.

Keywords: ascending aortic dilation, ascending aortic aneurysm, aortic valve defect, aortic valve stenosis, aortic 
valve replacement, Bentall-De Bono operation

Введение

Аневризма восходящей аорты (АВА) – это 
жизнеугрожающая патология, которая может 
привести к таким осложнениям, как расслое-
ние, разрыв аорты, недостаточность аортального 
клапана. Являясь достаточно распространенным 
заболеванием во всем мире, в современной сер-
дечно-сосудистой хирургии АВА представляет 
одну из наиболее актуальных проблем. По ре-
зультатам нескольких патологоанатомических 
исследований [1], примерно в 1% случаев при-
чиной смерти пациентов являлась аневризма и 
расслоение аорты. По данным E.M. Isselbacher 
[2], на долю аневризм корня и восходящего 
отдела приходится около 60% всех аневризм 
аорты. У определенной категории пациентов 
порок аортального клапана приводит к пост-
стенотической дилатации восходящей аорты. 

АВА, обусловленные поражением аорталь-
ного клапана, на сегодняшний день подробно 
описаны в литературе. Расширение восходя-
щей аорты при пороке аортального клапана 
обусловлено низкочастотными колебаниями 
турбулентного тока крови через стенозирован-
ный аортальный клапан. Кроме того, причиной 
аневризматического расширения восходящей 
аорты может являться структурная дезоргани-
зация аортальной стенки [3].

В подобных ситуациях кардиохирурги 
сталкиваются с вопросом, следует ли выпол-
нять одновременное замещение аортального 
клапана и расширенной восходящей аорты, 
поскольку это связано с повышенным риском 
периоперационных осложнений и летально-
сти [4]. Поражение аортального клапана при 

наличии АВА предполагает больший объем 
хирургического вмешательства (увеличение 
продолжительности пережатия аорты и времени 
искусственного кровообращения) по сравнению 
с изолированной клапанной патологией, что 
может негативно влиять на состояние пациента 
в послеоперационном периоде. В то же время, 
отказ от хирургической коррекции одной из па-
тологий может привести к тяжелым последстви-
ям в отдаленном послеоперационном периоде. 
Необходимость поиска ответов на эти вопросы 
позволила нам сформулировать цель работы.

Цель. Провести сравнительную оценку бли-
жайших результатов изолированных операций 
на аортальном клапане и комбинированного 
хирургического вмешательства на аортальном 
клапане и восходящей аорте у пациентов с 
пороками аортального клапана в сочетании с 
постстенотическим расширением восходящей 
аорты менее 5 см.  

Материал и методы

С января 2010 до декабря 2015 года в 
Клинике аортальной и сердечно-сосудистой 
хирургии Университетской клинической 
больницы № 1 Первого Московского Государ-
ственного Медицинского Университета имени  
И. М. Сеченова было пролечено 39 пациентов 
с пороками аортального клапана в сочетании с 
постстенотическим расширением восходящей 
аорты менее 5 см.

Все пациенты были разделены на 2 груп-
пы (таблица 1). В основную группу вошли 22 
пациента, которым было выполнено комби-
нированное хирургическое вмешательство на 
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аортальном клапане и восходящей аорте, в 
контрольную группу – 17 пациентов с изоли-
рованными операциями на аортальном клапане. 
Из исследования были исключены пациенты, 
требующие симультанных или первоочередных 
хирургических вмешательств при сопутствую-
щей сердечно-сосудистой патологии, а также 
пациенты с тяжелой сопутствующей патоло-
гией, выявленной в ходе предоперационного 
обследования, не позволяющей выполнить им 
хирургическую реконструкцию на аортальном 
клапане и восходящей аорте. 

Спектр жалоб пациентов исследуемых 
групп сравнения преимущественно был связан 
с наличием или отсутствием сопутствующей 
патологии. Течение болезни варьировало от 
бессимптомного до выраженных кардиальных 
жалоб на боли в области сердца с иррадиацией 
в различные области тела, ощущения нехватки 
воздуха как в покое, так и при физической и 
психоэмоциональной нагрузке. 

При аускультации у 25 (64%) пациентов 
выслушивался ясный систолический шум во 
втором межреберье справа (стеноз аортального 
клапана). У 14 (36%) пациентов помимо систо-
лического шума выслушивался диастолический 
шум, свидетельствующий о наличии комбини-
рованного порока аортального клапана.

В основной группе исследования средний 
исходный размер восходящей аорты составил 
4,5±0,4 см, а в контрольной – 4,3±0,3 см (та-
блица 2).

В большинстве случаев поставить диагноз 
порока аортального клапана и определить 
характер АВА, ее топографическое расположе-
ние и необходимость хирургического лечения 
можно было на амбулаторном этапе путем 
применения физикальных методов диагности-
ки, общеклинических методов исследования, 
анамнестических и лабораторных данных, дан-
ных эхокардиографии и мультиспиральной ком-
пьютерной томографии сердца и грудной аорты 
с внутривенным контрастированием. Однако 
в обязательный комплекс предоперационных 
обследований также входили электрокардио-
графия, коронароангиография, ультразвуковое 
ангиосканирование брахиоцефальных артерий. 
При необходимости пациентам исследуемых 
групп выполнялась мультиспиральная ком-
пьютерная томография брюшной аорты и ее 
ветвей с внутривенным контрастированием. 
Кроме того, всем пациентам выполнялись ла-
бораторные исследования крови, оценивалась 
функция внешнего дыхания, результаты суточ-
ного мониторирования электрокардиографии 
по Холтеру, эзофагогастродуоденоскопии. Все 
пациенты перед оперативным лечением были 
осмотрены и проконсультированы терапевтами, 
кардиологами и, при необходимости, другими 
смежными специалистами.

Из сопутствующих заболеваний и факто-
ров риска, которые могли повлиять на уровень 
летальности и осложнений в послеоперацион-
ном периоде, оценивалось наличие в анамнезе 

Таблица 1
Демографические данные и распределение пороков аортального клапана 

у пациентов основной и контрольной групп исследования

Таблица 2
Характеристика средних размеров восходящей аорты и аортального клапана, 

эхокардиографических показателей сердца у пациентов основной и контрольной групп 
исследования (M±SD)

Демографические данные Основная группа Контрольная группа P
Количество пациентов 22 17 0,44
Средний возраст (лет)  (M±SD) 56±12 58±11 0,29
Мужчины 17 (77,3%) 11 (64,7%) 0,19
Женщины 5 (22,7%) 6 (35,3%) 0,19
Стеноз АК 15 (68,2%) 10  (58,9%) 0,28
Комбинированный порок АК 7 (31,8%)  7 (41,1%) 0,28

Размеры АК и ВА Основная группа,  M±ϭ Контрольная группа,  M±ϭ P
Синусы Вальсальвы,  см 3,9±0,3 3,7±0,5 0,06
Синотубулярное соединение,  см 3,4±0,4 3,0±0,4 0,002
Средний размер ФК АК, см 2,4±0,3 2,5±0,3 0,15
Средний диаметр ВА, см 4,5±0,4 4,3±0,3 0,04
КДО до опер.,  мл 123±72 119±44 0,42
КСО до опер.,  мл 49±29 53±27 0,33
ФИ, % 60±10 60±8 0,50
Объем ЛП, мл 88±22 81±19 0,15
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гипертонической болезни, ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), сахарного диабета (СД), 
хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ), заболевания желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), почек, курения (таблица 3).

По характеру и тяжести сопутствующей 
патологии пациенты основной и контрольной 
групп были сопоставимы, статистически до-
стоверной разницы в исследуемых группах 
зафиксировано не было (p>0,05).

Операции в обеих группах исследования 
были выполнены через срединную стерното-
мию. Осуществляли доступ к сердцу, корню и 
восходящему отделу аорты, подключали аппарат 
искусственного кровообращения (ИК) по схеме 
«дуга аорты – правое предсердие». Протезиро-
вание АК проводилось по стандартной мето-
дике. Комбинированное протезирование АК 
и восходящей аорты проводилось по методике 
Bentall-De Bono.

В каждой из групп исследования произ-
водилась оценка интраоперационных данных: 
продолжительности операции, искусственного 
кровообращения, ишемии миокарда, крово-
потери, реабилитационного периода и ослож-
нений в раннем послеоперационном периоде. 

Статистика

Полученные результаты обработаны с 
использованием лицензионных статистиче-
ских программ «STATISTICA 10.0» (StatSoft 

Inc., США) и Microsoft Excel 2016 (Microsoft 
Corporation, США).

Проверку данных на нормальность распре-
деления осуществляли с помощью теста Шапи-
ро-Уилка. Для дальнейшего анализа применяли 
параметрические методы статистики. Данные 
представлены в виде абсолютных величин (n), 
процентов (%), среднего значения (M), стан-
дартного отклонения (SD). Для оценки досто-
верности сдвига значений в двух независимых 
группах применялся t-критерий Стьюдента. 
При анализе качественных данных применялся 
двусторонний точный критерий Fisher или χ2 
по Pearson. Уровень значимости p принимался 
равным 0,05. При значениях p<0,05 различия 
между показателями исследуемых групп считали 
статистически значимыми.

Результаты

Изолированное протезирование аорталь-
ного клапана, равно как и комбинированная 
операция протезирования аортального кла-
пана и восходящей аорты, сопровождалось 
схожими интраоперационными показателями 
(таблица 4). 

Средняя продолжительность операции в 
основной группе исследования оказалась на 
28% больше, чем в контрольной группе. Время 
искусственного кровообращения в абсолют-
ных цифрах примерно на 20 минут дольше в 
основной группе за счет формирования допол-

Таблица 3
Сопутствующая патология и факторы риска 

у пациентов основной и контрольной групп исследования

Таблица 4
Характеристика интраоперационных показателей и раннего послеоперационного периода 

у пациентов основной и контрольной групп исследования (M±SD)

Демографические данные Основная группа Контрольная группа P
Курение 6 (27,3%) 5 (29,4%) 0,44
Сахарный диабет 2  (9,0%) 1 (5,9%) 0,36
Гипертоническая болезнь 16 (72,7%) 12 (70,6%) 0,44
Заболевания почек 1 (4,5%) 1 (5,9%) 0,42
Заболевания ЖКТ 2 (9,0%) 3 (17,6%) 0,21
ИБС 3 (13,5%) 2 (11,8%) 0,44
ХОБЛ 4 (18.0%) 4 (23,6%) 0,33

Интраоперационные показатели Основная группа Контрольная группа P
Продолжительность операции (мин) 247±98 193±62 0,02
Продолжительность ИК (мин) 107,0±36,3 86,3±25,7 0,02
Ишемия миокарда (мин) 70,7±10,8 70,0±21,4 0,45
Интраоперационная кровопотеря (мл) 1025±534 732±352 0,03
Экстубация в 1-е сутки 19 (86,5%) 16 (94%) 0,22
Экстубация на 2-е сутки 2 (9%) 1 (6%) 0,36
Время нахождения в ОРИТ 1 1,6±0,4 0,01
Послеоперационный койко-день 13,5±6,5 10,6±4 0,06
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нительного анастомоза на восходящей аорте. 
Интраоперационная ишемия миокарда в обеих 
группах оказалась примерно одинаковой и со-
ставила около 70 минут (p>0,05). Средняя кро-
вопотеря в группе изолированного протезиро-
вания аортального клапана оказалась примерно 
на 40% меньше, чем у пациентов основной 
группы при выполнении комбинированной 
операции. В основной группе исследования 
19 (86,5%) пациентов были экстубированы в 
1-е сутки послеоперационного периода, 2 (9%) 
пациента – на 2-е сутки после операции, 1 па-
циентка ввиду развития легочных осложнений 
так и не была экстубирована, в последующем 
она скончалась от полиорганной недостаточ-
ности. В контрольной группе подавляющее 
большинство больных (16 (94%)) также были 
экстубированы в 1-е сутки после операции, 1 
(6%) пациент экстубирован на 2-е сутки по-
слеоперационного периода.

Функциональные показатели сердца до 
и после операции в основной и контроль-
ной группах исследования представлены в 
таблице 5. В послеоперационном периоде 
отмечалось умеренное снижение показателей 
конечного диастолического объема (КДО) и 
конечного систолического объема (КСО) в 
обеих группах исследования, при этом по-
казатели объема левого предсердия (ЛП) и 
фракции выброса (ФВ) оставались практи-
чески неизменными.

Среди послеоперационных осложнений 
(таблица 6) самым частым оказалось нарушение 
ритма сердца, потребовавшее в послеопераци-

Таблица 5
Характеристика функциональных показателей сердца у пациентов основной 

и контрольной групп исследования после операции (M±SD)

Таблица 6
Характеристика послеоперационных осложнений 

у пациентов основной и контрольной групп исследования

онном периоде проведения антиаритмической 
терапии амиодароном и зафиксированное в 6 
(27,2%) случаях в основной и в 3 случаях (17,6%) 
в контрольной группах исследования.

Плевральный выпот более 300 мл в по-
слеоперационном периоде, потребовавший 
выполнения плевральной пункции, зафикси-
рован у 4 (18,2%) пациентов основной группы 
и у 3 (17,6%) пациентов группы сравнения. В 4 
случаях (18,2%) в основной группе исследова-
ния потребовалось выполнение рестернотомии 
по поводу послеоперационных кровотечений. 
Более редкими осложнениями в группах ис-
следования оказались послеоперационная 
энцефалопатия и легочные осложнения с 
дыхательной недостаточностью. Раневых ос-
ложнений в данной выборке больных зафик-
сировано не было.

Общая летальность в раннем послеопераци-
онном периоде в основной группе исследования 
составила 4,5%: смерть пациентки наступила от 
полиорганной недостаточности. В контрольной 
группе исследования летальность оказалась 
нулевой.

Статистический анализ не выявил досто-
верной разницы по реабилитационному периоду 
и осложнениям в раннем послеоперационном 
периоде между основной группой и группой 
сравнения за исключением показателя после-
операционных кровотечений, который оказался 
достоверно выше у пациентов, перенесших ком-
бинированное хирургическое вмешательство на 
аортальном клапане и восходящей аорте, и был 
зафиксирован в 18,2% наблюдений (р=0,03).

Показатели раннего п/о периода Основная группа Контрольная группа P
ЛП до (мл)
ЛП после (мл)

88±22
92±37

81±19
85±35

0,15
0,28

КСО до (мл)
КСО после (мл)

49±29
47±31

53±27
36±16

0,33
0,09

КДО до (мл)
КДО после (мл)

123±72
97±46

119±44
91±31

0,42
0,32

ФВ  до (%)
ФВ  после (%)

60±10
56±10

60±8
59±12

0,50
0,20

Характеристика осложнений Основная группа Контрольная группа P
Нарушения ритма сердца 6 (27,2%) 3 (17,6%) 0,24
Плевральный выпот более 300  мл 4 (18,2%) 3 (17,6%) 0,48
Послеоперационные кровотечения 4 (18,2%) 0 0,03
Энцефалопатия 3 (13,6%) 1 (5,8%) 0,21
Легочные осложнения 3 (13,6%) 1 (5,8%) 0,21
Летальность 1 (4,5%) 0 0,19
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Обсуждение

Коррекция постстенотического расшире-
ния восходящей аорты в случае протезирования 
аортального клапана относится к важному раз-
делу в хирургии приобретенной патологии [5]. 

Правильно выработанная хирургическая 
тактика может свести к минимуму риск по-
слеоперационных осложнений и обеспечить 
максимальную безопасность пациенту, однако 
до настоящего времени в хирургии пороков 
аортального клапана в сочетании с умеренным 
постстенотическим расширением восходящей 
аорты есть комплекс нерешенных технических 
проблем и вопросов, не существует четко вы-
работанной тактики лечения таких пациентов. 

Анализ результатов лечения 185 пациентов 
в 30-месячный период наблюдения, проведен-
ный группой авторов во главе с B.W. Andrus, 
показал, что увеличение диаметра восходящей 
аорты более чем на 3 мм наблюдалось лишь у 
15% пациентов, в связи с чем авторы в данном 
исследовании не рекомендовали рутинную 
комбинированную операцию на аортальном 
клапане и восходящей аорте [6]. 

Несколько другие выводы были сделаны  
K. Matsuyama et al. [7], которые проанализи-
ровали частоту аортальных осложнений у 35 
пациентов с пороком аортального клапана в 
сочетании с постстенотической дилатацией 
восходящей аорты более 4 см. Аортальные ос-
ложнения имели место у 5 пациентов, в связи 
с чем авторы признали, что у данной категории 
следует рассмотреть возможность одновремен-
ного хирургического вмешательства на восхо-
дящей аорте и аортальном клапане. 

По данным настоящего исследования, 
умеренное увеличение продолжительности 
операции и искусственного кровообращения, а 
также интраоперационной кровопотери за счет 
формирования дополнительного анастомоза 
на восходящей аорте у пациентов, перенесших 
комбинированное протезирование аортального 
клапана и восходящей аорты, в сравнении с 
изолированным протезированием аортального 
клапана существенно не влияет на послеопера-
ционный реабилитационный период и частоту 
осложнений в раннем послеоперационном 
периоде.

Заключение

Пациентам с пороком аортального клапана 
в сочетании с постстенотическим расширением 
восходящей аорты менее 5 см следует рас-
сматривать возможность комбинированного 
хирургического вмешательства, однако оконча-

тельное решение вопроса о целесообразности 
выполнения комбинированного протезирова-
ния аортального клапана и восходящей аорты 
требует дополнительного сравнительного ана-
лиза отдаленных результатов хирургического 
лечения исследуемых групп пациентов.
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А.Р. ПРУДНИКОВ, А.Н. ЩУПАКОВА, Г.Д. КОРОБОВ

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ ПОВТОРНЫХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
СОБЫТИЙ В ТЕЧЕНИЕ ГОДА ПОСЛЕ СТЕНТИРОВАНИЯ КОРОНАРНЫХ 

АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Витебский государственный медицинский университет, г. Витебск, 

Республика Беларусь

Цель. Разработать модель прогнозирования развития повторных сердечно-сосудистых событий в 
течение года после стентирования коронарных артерий на основании данных профиля цитокинов и по-
казателей системы иммунитета у пациентов с инфарктом миокарда.

Материалы и методы. Исследование проведено у 23 пациентов с диагнозом инфаркт миокарда, ве-
рифицированного по данным коронароангиографии, результатам электрокардиограммы и биохимического 
анализа крови. Всем пациентам было проведено стентирование симптом-связанных артерий. Оценивали 
уровни интерлейкинов 4, 6, 8, 10 и 18, фактора некроза опухолей альфа (ФНО-α), сосудистой адгезионной 
молекулы sVCAM-1, показателей системы иммунитета (Т- и В-клеточный иммунитет, IgА, IgG, IgM, фа-
гоцитарное число, фагоцитарный индекс лейкоцитов, циркулирующие иммунные комплексы), активность 
нейтрофильной эластазы и БАПНА-амидазы в сыворотке крови.

Результаты. При использовании дискриминантного анализа, «деревьев классификации» выявлено, 
что возраст, уровень ИЛ-6 и IgG могут применяться в качестве параметров (реперные значения) для отне-
сения пациентов в группу высокого или низкого риска развития повторных сердечно-сосудистых событий. 
В частности, в группу высокого риска попадают пациенты старше 52 лет с уровнем ИЛ-6 менее 1,19 пг/
мл и более 4,83 пг/мл и уровнем IgG более 9,075 г/л. Неблагополучный исход предсказывается в 100% 
случаев, благополучный – в 80% случаев, 88,5% – процент правильного прогноза. На основании полу-
ченных результатов использования логистической регрессии с последующим ROC-анализом исследуемых 
факторов разработана модель прогнозирования, которая включает в себя возраст пациентов, уровень ИЛ-
6, IgG, циркулирующих иммунных комплексов, количество активных Т-лимфоцитов (CD3+CD4+HLA-
DR+), фагоцитарный индекс лейкоцитов. AUC модели (площадь под кривой) – 0,845 (95% ДИ 0,645-1,0), 
чувствительность – 80%, специфичность – 90,9%.

Заключение. Разработанная модель позволяет прогнозировать возникновение у пациентов с инфарктом 
миокарда повторных сердечно-сосудистых событий в течение года после стентирования коронарных артерий.

Ключевые слова: прогнозирование, сердечно-сосудистые события, стентирование, система иммунитета, 
инфаркт миокарда

Objective. To design the model to predict the recurrent cardiovascular events within 1 year including parameters 
of the cytokine profile and immune system in patients with myocardial infarction after coronary artery stenting.

Methods. The patients (n=23) with the diagnosis of myocardial infarction, verified according to coronary 
angiography, electrocardiogram results and biochemical blood test took part in the study. The  stent-application 
procedure of symptom-related coronary arteries was performed in all symptomatic patients. The levels of interleukins 
4, 6, 8, 10 and 18, tumor necrosis factor alpha (TNF-α), vascular adhesion molecule sVCAM-1, immune system 
parameters (T- and B- cell immunity, IgA, IgG, IgM, phagocytic number, phagocytic index of leukocytes, circulating 
immune complexes), activity of neutrophil elastase and BAPNA-amidase in blood serum were evaluated.

Results.  Discriminant analysis with «Classification trees» revealed that age, IL-6 level and IgG could be used 
as parameters (reference values) for assigning patients to the group of high or low risk of recurrent cardiovascular 
disease. Thus, patients over 52 years old with IL-6 levels less than 1.19 pg/ml and more than 4.83 pg/ml and IgG 
levels more than 9.075 g/l are at high risk. An unfavorable outcome is predicted in 100% of cases, favorable – in 80% 
of cases, and 88.5% is the percentage of correct prognosis. Based on the obtained results of logistic regression using 
with subsequent ROC analysis of the studied factors, the prediction model includes the age of patients, the level of 
IL-6, IgG, circulating immune complexes, the number of active T-lymphocytes (CD3+CD4+HLA-DR+), and the 
phagocytic index of leukocytes AUC of the model (area under the curve) = 0.845 (95% CI 0.645-1.0), sensitivity – 
80%, specificity – 90.9% was designed.  

Conclusion. The designed model allows predicting the occurrence of recurrent cardiovascular events in 
patients with myocardial infarction within 1 year after coronary artery stenting.

Keywords: prediction, cardiovascular events, stenting, immune system, myocardial infarction
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Научная новизна статьи
Впервые создана модель прогнозирования повторных сердечно-сосудистых событий в течение года после 
стентирования коронарных артерий у пациентов с инфарктом миокарда, основанная на определении воз-
раста пациентов, уровня ИЛ-6 и IgG, циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК), количества активных 
Т-лимфоцитов (CD3+CD4+HLA-DR+), фагоцитарного индекса лейкоцитов.

What this paper adds
For the first time, the model for predicting recurrent cardiovascular events within one year in patients with myocardial 
infarction after coronary artery stenting, based on determining of patient’s age, the level of IL-6 and IgG, circulating 
immune complexes, the number of active T-lymphocytes (CD3+CD4+HLA-DR+), and the phagocytic index of 
leukocytes has been designed.

Введение

Сердечно-сосудистые заболевания остаются 
одной из самых серьезных и неразрешенных 
проблем для большинства стран мира с высокой 
продолжительностью жизни. Эксперты ВОЗ 
прогнозируют как дальнейший рост сердеч-
но-сосудистых заболеваний, так и увеличение 
смертности от этой патологии, что обусловле-
но старением населения, их образом жизни и 
ростом сопутствующих неинфекционных за-
болеваний [1].

Республика Беларусь занимает шестое 
место в мире по заболеваемости и смертности 
от сердечно-сосудистой патологии, которая 
остается одной из главных медико-социальных 
проблем страны [2]. Согласно данным нацио-
нального статистического комитета, за 2018 год 
сердечно-сосудистые заболевания выявлены 
впервые у 313 тыс. человек (3304 на 100 тысяч 
населения), из которых у 13 350 (141 на 100 ты-
сяч населения) диагностирована одна из форм 
ишемической болезни сердца (ИБС) – инфаркт 
миокарда (ИМ), при этом по сравнению с 2017 
годом эта цифра выросла в среднем на 1,8% 
[3]. В связи с тем, что ИМ является одной из 
основных причин смерти (54% всех смертей в 
2018 году) среди трудоспособного населения, 
проблема своевременной диагностики, пер-
вичной и вторичной профилактики данного 
заболевания является приоритетной задачей 
для здравоохранения Республики Беларусь [3].

Одной из этиологических причин ИБС 
является атеросклеротическое поражение ар-
терий, при этом основным механизмом раз-
вития острых сердечно-сосудистых событий 
является дестабилизация атеросклеротической 
бляшки (АСБ) с последующим еe разрывом или 
эрозией и образованием тромботических масс, 
блокирующих кровоток в симптом-связанной 
артерии [4]. 

В настоящий момент в качестве одного из 
эффективных методов лечения острых сердеч-
но-сосудистых событий признается активная 
хирургическая тактика, а именно тромбоэк-
стракция и ангиопластика со стентированием 
симптом-связанной артерии [5]. В то же время 

послеоперационные осложнения в ранний по-
слеоперационный период развиваются у 1,7-
5% пациентов, а возникновение, в частности, 
рестеноза стента с лекарственным покрытием, 
по некоторым данным, может наблюдаться у 
5-10% пациентов в течение первых 6 месяцев 
после проведения чрескожного коронарного 
вмешательства (ЧКВ), что неблагоприятно ска-
зывается на качестве жизни данных пациентов 
[6]. В качестве одного из независимых факторов 
риска осложнений ЧКВ стоит рассматривать 
воспаление, возникающее в ответ на поврежде-
ние сосудистой стенки при имплантации стента 
в коронарную артерию [7]. 

В последние годы изменилась концепция 
патогенеза атеросклероза в пользу воспаления 
сосудистой стенки, где нарушение липидтран-
спортной системы остается только составной 
частью, а движущей силой является система 
иммунитета и эндотелий [8]. В связи с этим 
происходит поиск новых методов диагностики 
различных форм ИБС, с помощью которых 
заболевание может быть обнаружено на ран-
них стадиях, а также возможно осуществление 
первичной и вторичной профилактики этой 
патологии [9]. Так, в работах отечественных и 
зарубежных ученых [10] показана значимая роль 
цитокинов как биомаркеров субклинического 
воспаления в прогрессировании атеросклероза 
при хронической ИБС, остром коронарном 
синдроме (ОКС) и в развитии повторных сер-
дечно-сосудистых событий. 

Значительный вклад цитокинов в развитие 
атеросклероза послужил основой для выделе-
ния такого понятия, как «мультифокальная» 
ранимость АСБ. В качестве «распространите-
лей нестабильности» выделяются следующие 
цитокины: ИЛ-6, ИЛ-18, ФНО-α. Они могут 
способствовать развитию сосудистого воспале-
ния на значительном удалении от нестабильной 
бляшки и, соответственно, повышать риск 
развития атерогенеза и атеротромбоза других 
сосудистых регионов [10]. Однако уровень 
циркулирующих цитокинов необязательно от-
ражает их действительную активность, поэтому 
определение разнонаправленных цитокинов в 
сочетании с другими показателями, не отражаю-
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Показатели Значения в 
группе с ИМ, 

n=23

Значения в 
контрольной группе,  

n=26

р

Возраст,  лет,  М±σ 57,1±10,2 47±7,3 0,056
Индекс массы тела,  кг/м2,   М±σ 25,26±2,4 24,97±0,87 0,073
Длительность стенокардии,  лет 0,5±0,15 – –
Длительность артериальной гипертензии,  лет 2,0±1,8 – –
Однососудистое поражение коронарных артерий,  n (%) 14 (60,8%) – –
Двухсосудистое поражение коронарных артерий,  n (%) 8 (34,7%) – –
Трехсосудистое поражение коронарных артерий,  n (%) 1 (4,3%) – –
Поражение правой коронарной артерии,  n (%) 17 (73,9%) – –
Поражение передней межжелудочковой артерии,  n (%) 13 (56,5%) – –
Поражение огибающей артерии,  n (%) 12 (52,1%) – –
Баллы по шкале Syntax score I,  М±σ 8,5±3,4 – –

Таблица 1
Клиническая характеристика в обследованных группах

щими субклиническое воспаление, сможет стать 
основой для создания новых прогностических 
моделей развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий.

Цель. Разработать модель прогнозирования 
развития повторных сердечно-сосудистых собы-
тий в течение года после стентирования коро-
нарных артерий на основании данных профиля 
цитокинов и показателей системы иммунитета 
у пациентов с инфарктом миокарда.

Материал и методы

Обследовано 23 пациента мужского пола в 
возрасте от 43 до 65 лет с диагнозом инфаркта 
миокарда, которым было проведено стентиро-
вание коронарных артерий, а также 26 практи-
чески здоровых лиц мужского пола в возрасте 
от 38 до 60 лет. Клиническое обследование и 
лечение пациенты проходили на базе кардио-
логического отделения учреждения здравоох-
ранения «Витебская областная клиническая 
больница» в период с сентября 2017 г. по ок-
тябрь 2018 г., а обследование лиц из контроль-
ной группы было проведено на базе клиники 
Витебского государственного медицинского 
университета в период с декабря 2017 г. по май 
2018 г. Диагностика ИМ (ОКС с подъемом ST) 
осуществлялась в соответствии с критериями 
Европейского общества кардиологов от 2017 г. 
[11]. Диагноз был верифицирован по данным 
коронароангиографии, результатов ЭКГ и 
биохимического анализа крови. У 8 пациентов 
(34,9%) был верифицирован не Q-ИМ левого 
желудочка переднее-перегородчатой области, 
у 15 пациентов (65,2%) – Q-ИМ левого желу-
дочка (у 10 пациентов – ИМ нижней стенки, 
у 4 пациентов – ИМ передне-перегородчатой 
области, у 1 пациента – ИМ задне-базальных 
отделов). Все ИМ относились к 1 типу – спон-

танному ИМ. Тяжесть сердечной недостаточ-
ности определялась согласно функциональной 
классификации Нью-Йоркской ассоциации 
кардиологов. Сердечная недостаточность 1-й 
степени выявлена у 22 пациентов (95,6%), 2-й 
степени – у 1 пациента (4,4%). 

Критерии исключения из исследования сле-
дующие: верифицированные онкологические, 
гематологические заболевания; сахарный диабет 
1-го и 2-го типа; острые и прогрессирующие за-
болевания печени и почек; обострение язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки; 
тяжелые нарушения ритма и проводимости (АV-
блокада 2-3 степени, фибрилляция предсердий, 
экстрасистолия высокой градации); сердечная 
недостаточность III-IV ФК; врожденные и при-
обретенные пороки сердца; облитерирующий 
атеросклероз нижних конечностей; фракция 
выброса левого желудочка по данным УЗИ ме-
нее 50%; хроническая венозная недостаточность 
с тромбозами и тромбофлебитами; клинические 
проявления заболеваний щитовидной железы; 
системные заболевания соединительной ткани; 
лица, на момент осмотра злоупотребляющие 
алкоголем и курящие.

В таблице 1 отражены клинические параме-
тры, выявленные у обследованных пациентов.

Лечение пациентов проводилось соглас-
но клиническому протоколу диагностики и 
лечения ОКС с и без подъема сегмента ST, 
нестабильной стенокардией (Приложение 2 к 
постановлению Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь, 06.06.2017 №59). Средний 
срок госпитализации в стационаре составил 
12±3 суток, что приходится на острейший и 
острый период развития инфаркта миокарда, 
в дальнейшем осуществлялась реабилитация 
пациентов в учреждении здравоохранения «Ви-
тебский областной клинический кардиологиче-
ский центр» на протяжении не менее 14 суток. 
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Забор крови проводили после двенадцати-
часового голодания утром из v. ulnaris в пер-
вые сутки госпитализации и на 12-14-е сутки. 
Кровь центрифугировали при 10000 об./мин. 
10-15 минут. Полученную сыворотку хранили 
в морозильной камере при -20°С не более 12 
месяцев до проведения исследования.

Определение уровня интерлейкинов 4, 6, 
8, 10 и 18, фактора некроза опухолей альфа 
(ФНО-α), сосудистой адгезионной молекулы 
sVCAM-1 проводилось на базе научно-иссле-
довательской лаборатории ВГМУ, согласно 
инструкциям по применению производите-
лей цитокинов (компания Вектор-Бест (РФ) 
и Cloud-CloneCorp (США) для sVCAM-1), 
активность нейтрофильной эластазы и БАП-
НА-амидазы в сыворотке крови определяли по 
соответствующим методикам [12]. Оценка пока-
зателей системы иммунитета (Т- и В-клеточный 
иммунитет, IgА, IgG, IgM, фагоцитарное число, 
фагоцитарный индекс, ЦИК) проводилась со-
гласно общепринятой методике [13].

Коронарография выполнялась в отделении 
рентгенэндоваскулярной хирургии учреждения 
здравоохранения «Витебская областная клини-
ческая больница» на ангиографах Infinix VF-I 
(Toshiba), AXIOM dFA (Siemens). 

Статистика

База данных была создана в программе 
ЕХCЕL.

Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась с использованием па-
кетов программ STATISTICA v.10.0 (лицензия 
№ STA999K347156W) и MedCalc 15.8. Были ис-
пользованы следующие статистические методы:

– параметрические методы: оценка средне-
го значения и стандартного отклонения;

– непараметрические методы: расчет 
значимости различий в независимых группах 
наблюдения по критерию Манна-Уитни, в за-

висимых группах – по критерию Уилкоксона;
– дискриминантный анализ с пошаговым 

включением;
– иерархический анализ методом «деревьев 

классификации», методом CART;
– логистический регрессионный анализ для 

бинарной переменной;
– ROC-анализ.
Для всех видов анализа результаты считали 

статистически значимыми при p<0,05. 

Результаты

Профиль цитокинов и уровень протеолити-
ческих ферментов у обследованных пациентов 
отображены в таблице 2.

На рисунке 1 представлены показатели про-
филя цитокинов и протеолитических ферментов 
спустя 12-14 суток госпитализации (перед вы-
пиской из стационара). Статистически значи-
мые различия по критерию Уилкоксона были 
получены только по уровню ИЛ-6 (р=0,017), 
ИЛ-10 (р<0,001). 

Результаты исследования показателей си-
стемы иммунитета отображены в таблице 3.

На рисунке 2 представлены показатели си-
стемы иммунитета на 12-14-е сутки госпитализа-
ции. Различия по сравнению с первыми сутками 
также оценивались по критерию Уилкоксона.

Выявлено, что у пациентов при повторном 
заборе крови спустя 12-14 дней статистически 
значимо увеличивался уровень всех исследу-
емых иммуноглобулинов (IgA, p=0,014; IgM, 
р=0,012; IgG, р=0,03) и В-лимфоцитов (р=0,04).

Спустя 12 месяцев был произведен опрос 
пациентов на предмет возобновления симпто-
мов ИБС и/или появления новых симптомов 
(боли за грудиной, перебои в работе сердца, 
одышка, повышенное АД) и повторной госпи-
тализации в стационар по поводу основного 
заболевания. Пациенты ответили на все пред-
ложенные вопросы (таблица 4). 

Таблица 2
Профиль цитокинов и уровень протеолитических ферментов 

у обследованных пациентов в 1-е сутки госпитализации

Примечание: *  – при исключенных выскакивающих значениях.
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Параметр Значения в группе с 
ИМ, М±σ

Значения в контрольной 
группе,  М±σ

Критерий Колмогорова-
Смирнова для обеих групп

ИЛ-4,  пг/мл 0,63±0,43 0,53±0,32 0,158 р>0,2
ИЛ-6,  пг/мл 8,54±5,4 1,03±0,78 0,246 p=0,1
ИЛ-8,  пг/мл 18,824±8,3 10,12±2,3 0,278 p=0,1*
ИЛ-10,  пг/мл 2,74±0,85 3,25±1,35 0,286 p=0,1*
ИЛ-18,  пг/мл 194,81±107,3 221,23±54,7 0,156 p>0,2
ФНО-α,  пг/мл 13,423±5,83 8,45±3,67 0,251 p=0,1
sVCAM-1,  пг/мл 44,919±16,76 36,79±9,4 0,114 p>0,2
Эластаза,  пкат 0,527±0,223 0,456±0,226 0,154 p>0,2
БАПНА-амидаза,  пкат 1,82±0,959 1,193±0,65 0,123 p>0,2
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Таблица 3
Показатели системы иммунитета у обследованных пациентов в 1-е сутки госпитализации

Параметр Значение 
в группе с ИМ, 

М±σ

Значение в 
контрольной 
группе,  М±σ

р

Лейкоциты, 109/л 9,83±2,89 6,7±2,34 <0,001
Лимфоциты, % 24,0±10,0 35±4,1 0,001
Лимфоциты, 109/л 2,28±0,97 2,749±0,45 0,026
Т-лимфоциты общие (CD3+),  % 46,28±5,31 56,84±8,2 <0,001
Т-лимфоциты общие (CD3+),  109/л 0,95±0,11 1,36±0,25 <0,001
Т-лимфоциты активные (CD3+CD4+HLA-DR+),  % 27,76±4,33 27,5±5,45 >0,05
Т-лимфоциты активные (CD3+CD4+HLA-DR+),  109/л 0,569±0,08 0,679±0,06 >0,05
Т-хелперы (CD3+CD4+),  % 27,04±4,45 29,06±3,47 >0,05
Т-хелперы (CD3+CD4+),  109/л 0,553±0,086 0,473±0,076 >0,05
Т-супрессоры (CD3+CD8+),  % 19,23±4,39 21,6±5,67 >0,05
Т-супрессоры (CD3+CD8+),  109/л 0,395±0,088 0,415±0,085 >0,05
Иммуннорегуляторный индекс (ИРИ) 1,57±0,73 1,85±0,56 >0,05
В-лимфоциты (CD19+),  % 17,31±5,62 21±2 0,03
В-лимфоциты (CD19+),  109/л 0,31±0,095 0,41±0,9 >0,05
IgA,  г/л 2,12±0,93 2,59±0,26 0,045
IgM, г/л 0,73±0,33 1,14±0,3 0,04
IgG, г/л 9,91±2,23 13,66±3,4 0,035
ЦИК, ед. 78,61±31,36 49,3±14,6 0,038
Фагоцитарный индекс,  % 73±12,05 71,49±4,7 >0,05
Фагоцитарное число,  ед. 11,54±3,04 9,86±1,5 >0,05

Рис. 2 Изменение показателей системы иммунитета на 12-14-е сутки в сравнении 
с 1-ми сутками госпитализации у обследованных пациентов с ИМ, %.

Примечание: *  – р<0,05.

Рис. 1. Профиль цитокинов и уровень протеолитических ферментов у обследованных пациентов с ИМ на 
12-14-е сутки госпитализации в сравнении с 1-ми сутками госпитализации, %.

Примечание: *  – р<0,05.
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На основании полученных данных был про-
веден дискриминантный анализ для выявления 
показателей, которые можно использовать для 
создания предполагаемой модели прогнозиро-
вания развития повторных сердечно-сосудистых 
событий в течение первого года после стентиро-
вания коронарных артерий. Таким образом, все 
пациенты были распределены на две группы: 
в группу 1 (неблагополучие) вошли пациенты, 
которые были повторно госпитализированы по 
причине обострения кардиальной патологии, 
и группа 2 (благополучие) была представлена 
пациентами с благополучным течением на про-
тяжении года. Отбор переменных производился 
методом пошагового включения. Полученные 
данные представлены в таблице 5.

Полученные результаты не определяют фаго-
цитарный индекс лейкоцитов в качестве статисти-
чески значимой переменной для предполагаемой 
модели по критерию F (Фишера), однако при 
ее исключении доля правильно предсказанных 
пациентов с предполагаемым развитием повтор-
ных сердечно-сосудистых событий значительно 
сокращается. При включении данного показателя 
в модель выявляются 80% неблагоприятных ис-
ходов и 90% благоприятных исходов, 85,71% – 
процент правильного прогноза.

Для поиска алгоритма принятия решения 
об отборе пациентов, нуждающихся в усилен-
ном наблюдении после ЧКВ и стентирования 
на основе данных дискриминантного анализа 

Таблица 4
Результаты опроса оперированных пациентов спустя 12 месяцев после выписки

Параметр Повторная 
госпитализация

Боли 
за грудиной 

(стенокардия)

Перебои 
в работе сердца 

(аритмия)

Одышка Повышенное 
АД

Количество пациентов,  
n (%)

5 (21,7%) 12 (52,1%) 6 (26%) 4 
(17,3%)

8 (34,7%)

Госпитализированные пациенты,  n (% от 
пациентов с жалобами)

5 (71,4%) 4 (66,7%) 4 (100%) 4 (50%)

Таблица 5
Результаты поиска параметров для модели прогнозирования на основе дискриминантного анализа

N=23 Итоги анализа дискриминантных функций (инфаркт миокарда)
Шаг 6,  Переменных в модели: 6; Группирующий: Результат 

отдаленный (2 гр.)Лямбда Уилкса: ,12514 прибл.  F (6,11)=12,817 
p<0,0002

Уилкса
Лямбда

Частная
Лямбда

F-исключ.
(1,11)

p-уров. Толер. 1-толер.
(R-кв.)

Возраст,  лет 0,793 0,157 58,75 0,00001 0,166 0,833
IgG, 2-й забор (12-14-е сутки),  г/л 0,292 0,427 14,75 0,0027 0,269 0,73
ИЛ-6,  2-й забор,  пг/мл 0,431 0,29 26,89 0,0003 0,161 0,838
Фагоцитарный индекс 
лейкоцитов,  2-й забор,  %

0,17 0,735 3,951 0,072 0,461 0,538

T-лимфоциты активные 
(CD3+CD4+HLA-DR+),  
2-й забор,  %

0,231 0,540 9,349 0,01 0,324 0,675

ЦИК, 2 забор,  усл.  ед. 0,201 0,613 6,753 0,024 0,356 0,643

было создано т.н. «дерево классификации» 
представленное на рисунке 3. В качестве типа 
ветвления, представляющего концептуально 
простой подход, реализован алгоритм одномер-
ного ветвления по методу CART (Classification 
And Regression Trees). Для построения деревьев 
классификации, осуществлялся полный перебор 
всех возможных вариантов одномерного ветвле-
ния. В качестве меры неоднородности исполь-
зован метод Джинни. Стоимости ошибок были 
выбраны равные для обеих групп наблюдения.

Полученные результаты определяют воз-
раст, уровень ИЛ-6 и IgG в качестве параметров 
(реперные значения) для отнесения пациентов 
в группу высокого или низкого риска развития 
повторных сердечно-сосудистых событий. В 
частности, в группу высокого риска попадают 
пациенты старше 52 лет с уровнем ИЛ-6 менее 
1,19 пг/мл и более 4,83 пг/мл и уровнем IgG бо-
лее 9,075 г/л. Неблагополучный исход предска-
зывается в 100% случаев, благополучный – в 80% 
случаев, 88,5% – процент правильного прогноза.

Для построения модели прогнозирования 
была выполнена логистическая регрессия с со-
ставлением специальной формулы для расчета 
результатов. 

У=exp ( - 1 4 , 2 6+0 , 2 39 *Х1+0 , 1 1 *Х2 -
0,006*Х3+0,0067*Х4-0,13*Х5+0,22* Х6)/(1+exp(-
14,26+0,239*Х1+0,11* Х2-0,006* Х3+0,0067* 
Х4-0,13* Х5+0,22* Х6)),

где Х1 – возраст пациентов, лет; Х2 – количе-
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Рис. 3. «Дерево классификации» для выявления пациентов с высоким риском осложнений в течение первого года после 
стентирования коронарных артерий.

ство активных Т-лимфоцитов (CD3+CD4+HLA-
DR+), 109/л; Х3 – фагоцитарный индекс лей-
коцитов, %; Х4 – количество циркулирующих 
иммунных комплексов, единиц; Х5 – уровень 
ИЛ-6 в пг/мл; Х6 – уровень IgG в г/л.

Неблагополучный исход предсказывается в 
80% случаев, благополучный – в 81,8% случаев, 
80,6% – процент правильного прогноза.

На основании данных логистической ре-
грессии была простроена ROC-кривая предпо-
лагаемой модели (рисунок 4).

AUC (площадь под кривой) – 0,845 (95% 
ДИ 0,645-1,0), чувствительность – 80%, спец-
ифичность – 90,9%, р=0,038. В качестве точки 
отсечения, рассчитанной по минимальному 
значению абсолютной разницы между спец-
ифичностью и чувствительностью, было выбра-
но значение, равное 0,463. Пациенты, имеющие 
расчетные значения по логистической регрес-
сии выше указанной точки, были отнесены к 
группе повышенного риска повторной госпи-
тализации (неблагополучная группа).
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Рис. 4. ROC-кривая итоговой модели прогнозирования.

Обсуждение

Процедура ЧКВ с последующим стентиро-
ванием на протяжении последних лет является 
эффективным методом реваскуляризации мио-
карда при внезапно возникшем тромбозе в той 
или иной коронарной артерии. Данная мани-
пуляция не только восстанавливает кровоток в 
ишемизированном миокарде, но и значительно 
снижает концентрацию провоспалительных 
цитокинов, которые способствуют избыточно-
му повреждению кардиомиоцитов [10]. Так, по 
результатам исследований Л.Н. Слатовой было 
выявлено значительное снижение, практически 
до референсных значений, уровня провоспа-
лительных цитокинов (кроме ФНО-α) спустя 
10 суток после проведения ЧКВ [10]. С другой 
стороны, по данным D. E. Monopoli с соавт. 
[10], признаки субклинического воспаления 
сохраняются после проведения ЧКВ, а исходно 
высокий уровень провоспалительных цитокинов 
СРБ и ИЛ-6 способствует увеличению риска 
рестеноза и/или тромбоза стентов [10]. По на-
шим данным, уровень всех провоспалительных 
цитокинов (за исключением ИЛ-18) снижался 
спустя 12-14 суток, однако статистически до-
стоверные результаты были получены только по 
уровню ИЛ-6 и ИЛ-10, поэтому субклиническое 
воспаление в той или иной степени активности, 
вероятно, сохраняется, что согласуется с выше 
представленными данными литературы. 

Одним из наиболее эффективных «методов» 
лечения тех или иных форм ИБС является пер-
вичная и, наиболее часто, вторичная профилак-
тика этих патологий, позволяющая своевременно 
оказать необходимую специализированную 
помощь пациентам в зависимости от ситуации 
[14]. Существующие шкалы (TIMI-score-STEMI; 

PURSUIT; TIMI-score-non STEMI; CADIL-
LAC; GRACE; PAMI risk score; РЕКОРД 1-2-3; 
CRUSADE; SYNTAX score; BCIS-1 Myocardial 
Jeopardy score и др.) демонстрируют различную 
прогностическую мощность при оценке риска 
развития фатальных событий и повторного ИМ 
в разные сроки от момента госпитализации па-
циентов [10]. При этом нами найдено только 5 
прогностических шкал (FRISC 2011 г, KEMScore 
2011 г., модель А.В. Паниной 2013 г., модель  
А.В. Шмидта с соавт. 2014 г., модель Л.Н. Сла-
товой 2016 г.) [10, 15], учитывающих наличие 
тех или иных цитокинов, хотя по результатам 
многочисленных исследований выявлена поло-
жительная слабая корреляционная связь между 
баллами по шкалам CADILLAC и СРБ, ИЛ-8; 
GRACE и ИЛ-12; РАМI и ИЛ-12, СРБ, что 
говорит о применимости данных цитокинов в 
прогностических шкалах [10]. Необходимо отме-
тить, что диагностическая значимость моделей, 
включающих цитокины, является самой высокой 
среди всех остальных шкал, так как специальный 
критерий ROC-анализа (программы математиче-
ского моделирования) – AUC в этих моделях был 
более 0,85, что считается хорошим результатом 
для статистического моделирования.

По нашим данным предлагаемая модель, 
включающая возраст, цитокин ИЛ-6, а также 
другие иммунологические параметры (ЦИК, 
Т-лимфоциты активные (CD3+CD4+HLA-
DR+), фагоцитарный индекс лейкоцитов, IgG), 
имеет AUC=0,845, что определяется в качестве 
«хорошей» модели для прогнозирования, при 
этом модель не требует значительных финан-
совых затрат, т.к. показатели системы имму-
нитета, представленные в модели, включены 
в рутинную практику, а определение ИЛ-6 не 
повышает в значительной степени стоимость 
исследования на одного пациента (не более 5 
BYN).

Заключение

Разработанная модель логистической 
регрессии с использованием уровня ИЛ-6, 
IgG, циркулирующих иммунных комплек-
сов, количества Т-лимфоцитов активных 
(CD3+CD4+HLA-DR+), фагоцитарного индек-
са лейкоцитов и возраста пациентов позволяет 
прогнозировать возникновение повторных сер-
дечно-сосудистых событий в течение 12 меся-
цев у пациентов после ЧКВ и стентирования 
коронарных артерий. Чувствительность моде-
ли составляет 80%, специфичность – 90,9%, 
(р=0,038). Мощность модели охватывает 84,5% 
наблюдений, AUC модели (площадь под кри-
вой) – 0,845 (95% ДИ 0,645-1,0).
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Цель. Оптимизация хирургической тактики при висцеральных псевдоаневризмах путем использова-
ния индивидуализированной тактики лечения, а также применения комбинированных методов их опера-
тивного лечения.

Материал и методы. В исследование включены 35 пациентов с висцеральными псевдоаневризмами. 
Локализация в селезеночной артерии выявлена у 20 человек (57,2%), в общей печеночной артерии – у 8 
пациентов (22,8%), в верхней или нижней панкреатодуоденальной артерий – в 5 наблюдениях (14,3%),  в 
верхней брыжеечной артерии – в 2 случаях (5,7%). Асимптомное течение отмечено у 17 пациентов (48,6%), 
в то время как у остальных 18 человек (51,4%) отмечено симптомное течение заболевания. Для диагности-
ки локализации псевдоаневризм использованы традиционные методы медицинской визуализации, а также 
ангиография, которая использована в качестве лечебно-диагностической процедуры.

Результаты. Полный технический успех эндоваскулярных вмешательств был достигнут у 20 паци-
ентов (57,1%), частичный – в 15 наблюдениях (42,9%), что потребовало применения комбинированных 
вмешательств. Отсутствие технического успеха рентгенхирургических операций было связано с невозмож-
ностью внутрисосудистого доступа к поврежденной артерии либо артериям, питающим псевдоаневризму, 
к ее шейке, сомнением в кровоснабжении органов, которые питает поврежденная артерия, после ее эндо-
васкулярной окклюзии, а также большими размерами псевдоаневризмы. Частичным успехом в этом случае 
считали уменьшение интенсивности кровотечения либо временный гемостаз, которые позволяли выпол-
нить вмешательство из традиционного доступа. Осложнения отмечены у 12 пациентов (34,3%) указанной 
группы. При этом тяжелые осложнения выявлены у 6 человек (17,1%). Летальность составила 11,4%.

Заключение. Эндоваскулярные вмешательства должны рассматриваться в качестве опции первой ли-
нии хирургического лечения пациентов с висцеральными псевдоаневризмами. При техническом неуспехе 
или частичном техническом успехе комбинированное оперативное пособие с применением рентгенэндо-
хирургической техники и традиционного оперативного вмешательства позволяет добиться приемлемых 
результатов лечения данной категории пациентов.

Ключевые слова: висцеральные псевдоаневризмы, кровотечение, интервенционная радиология, ангиогра-
фия, рентгенэндоваскулярное лечение, комбинированные операции

Objective. Optimization of surgical treatment of visceral pseudoaneurysms (PA) by means of using 
individualized treatment tactics and combined methods for their surgical treatment.

Methods. The treatment results of patients (n=35) with visceral PA are presented in the article. Localization 
of PA in the splenic artery was detected in 20 patients (57.2%), in the common hepatic artery – in 8 patients (22.8%), 
in the superior or inferior pancreatoduodenal artery – in 5 cases (14.3%), in the superior mesenteric artery –  
in 2 cases (5.7%). The asymptomatic course of PA was observed in 17 patients (48.6%), while the remaining 18 
patients (51.4%) had a symptomatic course of the disease. Diagnostics of PA localization included traditional 
methods of medical visualization and angiography, which is used as a diagnostic and treatment procedure.

Results. Complete technical success after endovascular therapy was achieved in 20 patients (57.1%), partial –  
in 15 cases (42.9%), that required the use of combined interventions. The reasons of technical failure of X-ray operations 
were associated with the impossibility of intravascular access to the damaged artery or arteries or access to the neck of 
the PA, the doubt about the organ blood supply that the damaged artery after its endovascular occlusion supports, and 
with the large size of the PA. Partial success in this case was considered to be a decrease of the intensity of bleeding or 
temporary hemostasis, which made it possible to perform the intervention from the traditional approach. Morbidity rate 
was 34.3% (20 patients). Severe complications were identified in 6 patients (17.1%). Mortality rate was 11.4%.

Conclusion. Endovascular interventions should be considered as an option for the first line surgical treatment 
of patients with visceral PA. In case of technical failure or partial technical success, the combined surgical aid with 
using of X-ray endosurgical treatment and traditional surgical intervention are required to achieve acceptable results 
of treatment of these patients.

Keywords: visceral pseudoaneurysms, hemorrhage, interventional radiology,  angiography, endovascular treatment, 
combined operations
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Научная новизна статьи
Выявлено, что, несмотря на высокую эффективность топической диагностики висцеральных псевдо-
аневризм, полный технический успех эндоваскулярных вмешательств при их лечении достигнут только 
в 57,1% случаев. В остальных наблюдениях достигнут частичный технический успех. Комбинированные 
вмешательства при висцеральных псевдоаневризмах являются высокоэффективными, позволяя достичь 
уровня летальности 11,4% при уровне осложнений 34,3%.

What this paper adds
It has been found that despite the high efficiency of the topical diagnostics of visceral pseudoaneurysms, the complete 
technical success of endovascular interventions was achieved only in 57.1% of cases. In the rest cases partial technical 
success was achieved. Combined interventions for visceral pseudoaneurysms are highly effective, and allow achieving 
an acceptable mortality rate of 11.4%, with morbidity rate of 34.3%.

Введение

Висцеральные артериальные аневризмы 
и псевдоаневризмы (ПА) являются редким 
заболеванием со средней частотой встречае-
мости 1% (0,1-10%) [1]. В большинстве слу-
чаев их течение является бессимптомным, и 
они выявляются случайно при выполнении 
компьютерной томографии (КТ) или магнит-
но-резонансной томографии по поводу других 
заболеваний [1]. Наиболее частой локализаци-
ей ПА является селезеночная артерия (60%), 
печеночные артерии (20%), верхняя брыже-
ечная артерия (5,5%), чревный ствол (4%), 
желудочные и желудочно-сальниковые артерии 
(4%), кишечные артерии (3%), панкреатодуо-
денальные артерии (2%), гастродуоденальная 
артерия (1,5%) и нижняя брыжеечная артерия 
(1%) [2]. Наиболее частыми причинами раз-
вития ПА верхних отделов брюшной полости 
являются хронический и острый панкреатиты, 
что связано с перманентным воспалительным 
процессом или подтеканием панкреатического 
сока, приводящими к истончению стенки со-
судов и развитию ПА. При этом хронический 
панкреатит является причиной висцеральных 
ПА чаще, чем острый панкреатит [3]. Другими 
причинами могут быть перенесенная травма, 
хирургическое вмешательство, осложненная 
пептическая язва желудка. В ряде случаев 
причина остается невыясненной, и такие ПА 
являются идиопатическими [4, 5].

Разрыв ПА является жизнеугрожающим со-
стоянием, требующим выполнения ургентного 
оперативного пособия. Кроме того, висцераль-
ные ПА могут являться источником рецидиви-
рующего желудочно-кишечного кровотечения, 
диагностика которого является сложной задачей 
для хирурга.

В настоящее время основными способами 
хирургического лечения висцеральных ПА явля-
ются эндоваскулярные методики (эмболизация 
или установка стент-графта в поврежденный 
сосуд), введение тромбина непосредственно 
в ПА под ультразвуковым или КТ-контролем 
и вмешательства из традиционного доступа 

[6]. При этом доступность мини-инвазивных 
методов зависит от состояния поврежденной 
артерии и наличия коллатералей, позволяющих 
применить агрессивный окклюзионный под-
ход, размера ПА, размера ее шейки, а также 
возможности рентгенэндоваскулярного или 
чрескожного доступа к ней  [7]. Необходимо 
отметить, что, несмотря на то, что эндоваску-
лярные методики в настоящее время являются 
«золотым стандартом» лечения висцеральных 
ПА, отсутствуют четкие указания относитель-
но тактики лечения, а также остается неясной 
роль открытых хирургических вмешательств при 
данной патологии, что требует их дальнейшего 
изучения.

Цель. Оптимизация хирургической тактики 
при висцеральных ПА путем использования 
индивидуализированной тактики лечения, а 
также применения комбинированных методов 
их оперативного лечения.

Материал и методы

Работа основана на изучении результатов 
лечения 35 пациентов с висцеральными ПА, 
находившихся в клинике Института с 2007 по 
2019 г. Среди них женщин было 12 (34,2%), 
мужчин – 23 (65,8%). Возраст пациентов варьи-
ровал от 26 до 83 лет (средний возраст составил 
48 лет). Локализация ПА в артерии выявлена 
у 20 пациентов (57,2%), в общей печеночной 
артерии – у 8 пациентов (22,8%), в верхней или 
нижней панкреатодуоденальной артерии – в 5 
наблюдениях (14,3%), в верхней брыжеечной 
артерии – в 2 случаях (5,7%). Среди этиоло-
гических причин развития висцеральных ПА 
хронический панкреатит выявлен в 17 наблюде-
ниях (48,6%), острый панкреатит – в 9 случаях 
(25,7%), закрытую травму живота в анамнезе 
отмечали 4 человека (11,4%), перенесенные 
оперативные вмешательства на поджелудочной 
железе отмечены у 3 пациентов (8,6%), идио-
патические ПА выявлены в 2 случаях (5,7%). 
Асимптомное течение ПА отмечено у 17 паци-
ентов (48,6%), в то время как у остальных 18  
(51,4%) отмечено симптомное течение заболе-
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вания. При этом у 15 (83,3%) из них имелись 
жизнеугрожающие симптомы, потребовавшие 
ургентного оперативного вмешательства, такие 
как внутрибрюшное кровотечение вследствие 
разрыва ПА – у 3  (20%), формирование за-
брюшинной гематомы – у 5 пациентов (33,3%), 
кровотечение в панкреатическую псевдокисту 
выявлено в 2 случаях (13,4%), развитие острого 
желудочно-кишечного кровотечения (ОЖКК) 
отмечено в 5 наблюдениях (33,3%).

Стандартный диагностический алгоритм 
включал в себя выполнение общеклинических, 
биохимических, коагулогических исследова-
ний, определение группы крови, выполнение 
ультразвукового исследования (УЗИ), КТ, 
МРТ, фиброэзофагогастродуоденоскопии. 
При асимптомном течении ПА ангиография 
являлась финальным диагностическим ис-
следованием, которое при наличии условий 
трансформировалось в лечебное хирургическое 
вмешательство. В случае развития клинически 
значимого кровотечения целиако- и мезентери-
кография являлись первой линии диагностики, 
в большинстве случаев позволявшие провести 
также лечебное мероприятие, направленное на 
окончательный или временный гемостаз. При 
этом ангиографическое исследование было вы-
полнено всем пациентам.

Для выполнения ангиографических иссле-
дований использовались гидрофильные про-
водники 0,035 дюйма (обычные и j-guide) про-
изводства компании Boston Scientific (США), 
микрокатетеры диаметром 4-5 Fr: FINECROSS® 
MG (Terumo, Япония), Cobra, Simmons 2 и Sim-
mons 3 (Merit Medical Systems, Inc., США). Для 
эмболизации сосудов, несущих псевдоаневриз-
му, использовали микросферы Contour 250-350 µм  
(Boston Scientific,США), спирали Gianturco 
(COOK, Дания). 

Открытые хирургические вмешательства 
выполнялись из традиционного верхне-средин-
ного доступа с использованием стандартного 
набора хирургических инструментов. 

Послеоперационные осложнения оценива-
лись в соответствии с классификацией Clavien-
Dindo, 2004 [8]. 

Результаты лечения оценивали в течение 30 
дней после операции. При контрольном осмотре 
оценивали общее соматическое состояние пациен-
тов после лечения, изменения в локальном статусе. 
Для диагностики возможных осложнений исполь-
зовали УЗИ, рентгенологическое исследование, а 
при необходимости – КТ. Кроме того, для оценки 
результатов лечения учитывали раннюю послеопе-
рационную летальность в указанные сроки.

Статистика

Для статистической обработки информации 
использовали пакеты прикладных программ 
статистической обработки данных MS Excel 
2007, а также STATISTICA 10.0. Рассчитывались 
относительные величины.

Результаты

Выбор тактики оперативного вмешатель-
ства зависел от характера заболевания, которое 
привело к развитию ПА, наличия жизнеугро-
жающих осложнений, а также возможности 
эндоваскулярного доступа к псевдоаневризме 
и наличия коллатералей, позволяющего выпол-
нить агрессивное окклюзионное вмешательство 
на пораженной артерии. При этом полностью 
эндоваскулярный подход был применен у 20 
пациентов (57,1%), комбинированные вмеша-
тельства (сочетание эндоваскулярной окклюзии 
и вмешательства из традиционного доступа) – в 
15 наблюдениях (42,9%) (таблица 1).

Как видно из приведенных в таблице 1 
данных, полностью эндоваскулярное лечение 
было проведено у 57,1% больных, при этом 
основными условиями были либо возможность 
окклюзии поврежденной артерии с 2 сторон от 
ПА по методике «сэндвич», либо возможность 
окклюзии всех питающих псевдоаневризму 

Таблица 1
Характер оперативных вмешательств, выполненных у пациентов 

в зависимости от этиологической причины ПА
Этиология ПА Эндоваскулярные вмешательства Комбинированные вмешательства

абс. % абс. %
Хронический панкреатит 9 25,7 8 22,7
Острый панкреатит 5 14,3 4 11,5
Перенесенная травма живота 2 5,6 1 2,9
Перенесенное оперативное 
вмешательство

3 8,6 1 2,9

Идиопатические ПА 1 2,9 1 2,9
Всего 20 57,1 15 42,9
Итого 35 (100%)
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артерий, а также наличие выраженного коллате-
рального кровотока, позволяющего применить 
такой агрессивный подход (рис. 1, 2). 

Необходимо отметить, что полностью эн-
доваскулярное лечение при осложненном кро-
вотечением (в брюшную полость, забрюшинное 
пространство, панкреатические псевдокисты  
или ОЖКК) течении ПА было успешно в 10 
случаях из 15 (66,7%), в остальных случаях 
выполнение эндоваскулярной окклюзии спо-
собствовало замедлению темпа кровотечения 
и возможности выполнить хирургическое 
вмешательство из традиционного доступа, т.е. 
применить комбинированный подход. Также 
следует обратить внимание на то, что в случае 
наличия доступа к предполагаемому источнику 
кровотечения при остром панкреатите (наличие 
бурсо-, люмбостомы) в качестве первооче-
редного мероприятия перед эндоваскулярной 

окклюзией выполнялось тугое тампонирование 
гнойно-некротических полостей с помощью 
марлевых тампонов, которые при необходимо-
сти удалялись во время ангиографии. 

Использование комбинированного под-
хода диктовалось невозможностью достижения 
адекватного рентгенэндоваскулярного гемостаза 
вследствие невозможности внутрисосудистого 
доступа к поврежденной артерии либо артери-
ям, питающим ПА, к шейке ПА, сомнением в 
кровоснабжении органов, которые питает по-
врежденная артерия, после ее эндоваскулярной 
окклюзии, а также большими размерами ПА. 
Ангиографический этап в подобных ситуациях 
был направлен, во-первых, на точную топиче-
скую диагностику источника кровотечения, а 
во-вторых, на редукцию кровотока к ПА, что 
позволяло выполнить вмешательство из тради-
ционного доступа (рис. 3,  4, 5). 

Рис. 1. Этапы рентгенэндоваскулярного лечения при разрыве  ПА нижней панкреатодуоденальной артерии (IPDA) – отме-
чено белой стрелкой (А) на фоне острого панкреатита. Выполнена рентгенэндоваскулярная окклюзия нижней панкреатоду-
оденальной артерии спиралью Gianturсo (Б). При целиакографии выявлено, что дополнительным источником питания ПА 
является ветвь гастродуоденальной артерии (GDA) с экстравазацией контрастного вещества в забрюшинное пространство 
(В), в связи с чем выполнена эмболизация гастродуоденальной артерии микросферами Contour (Г). SMA – верхняя бры-

жеечная артерия.
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Рис. 2. Ангиограммы. А – ПА (белая стрелка) селезеночной артерии (SA); Б – состояние после рентгенэндоваскулярной 
окклюзии селезеночной артерии спиралями Gianturco по методике «сэндвич» (черные стрелки).

Рис. 5. Гастродуоденальная артерия (GDA) прошита и перевя-
зана в месте отхождения от общей печеночной артерии (CHA).

Рис. 4. Этап операции. Забрюшинная гематома (отмечена 
стрелками).

Рис. 3. Артериограмма. Псевдоаневризма (ПА) нижней пан-
креатодуоденальной артерии (НПДА), дополнительно крово- 
снабжаемая верхней панкреатодуоденальной артерии (ВПДА). 
Попытки канюляции гастродуоденальной артерии неэффек-
тивны вследствие массивной забрюшинной гематомы.

Из приведенных в таблице 2 данных очевид-
но, что большинство комбинированных опера-
ций было выполнено при асимптомном течении 
заболевания, что отмечено в 9 наблюдениях 
(64,3%). Технический неуспех эндоваскулярного 
вмешательства в данном случае связан с выра-
женными рубцово-инфильтративными измене-
ниями в зоне ПА вследствие хронического пан-
креатита, перенесенных вмешательств на органах 
панкреатодуоденальной зоны либо вследствие 
перенесенной травмы живота. В 1 наблюдении 

А Б
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Таблица 2
Характер комбинированных вмешательств у пациентов с висцеральными ПА

Характер оперативного вмешательства Абс. %
Дополнительная перевязка питающего ПА сосуда 8 53,3
Дополнительная перевязка питающего ПА сосуда+ вскрытие и дренирование 
забрюшинной гематомы

2 13,3

Дополнительная перевязка питающего ПА сосуда+ вскрытие и дренирование 
постнекротической панкреатической псевдокисты

4 26,7

Дистальная резекция поджелудочной железы со спленэктомией и резекцией 
псевдоаневризмы

1 6,7

Всего 15 100

после редукции селезеночного кровотока была 
выполнена дистальная резекция поджелудочной 
железы со спленэктомией и резекцией ПА вслед-
ствие ее больших размеров (рис. 6).

В остальных 5 случаях кровотечение в 
забрюшинное пространство либо в просвет 
панкреатической псевдокисты значительно 
деформировали нормальную анатомию сосудов 
в области ПА, что обусловило невозможность 
выполнения полностью эндоваскулярного 
лечения. Кроме того, формирование гематом 
в забрюшинной клетчатке либо кровотечение 
в просвет панкреатической псевдокисты дик-
товало необходимость их дренирования для 
профилактики развития гнойно-некротических 
осложнений.

Осложнения отмечены у 12 пациентов 
(34,3%) указанной группы. Среди них ослож-
нения класса IIIb в соответствии с классифи-
кацией Clavien-Dindo отмечены у 2 пациентов: 
кровотечение из бедренной артерии в зоне со-
судистого доступа с формированием гематомы 
бедра, потребовавшее ушивания бедренной 
артерии и санации гематомы – 1 случай, не-
кроз панкреатодуоденального комплекса при 
ПА нижней панкреатодуоденальной артерии 
с разрывом, что потребовало выполнения ур-
гентной панкреатодуоденальной резекции – 1 
наблюдение. В 4 наблюдениях отмечены ос-

Рис. 6. Псевдоаневризма селезеночной артерии больших 
размеров. ПЖ – поджелудочная железа.

ложнения класса IVb – развитие полиорганной 
дисфункции на фоне острого деструктивного 
панкреатита у 2 пациентов, на фоне хрониче-
ского панкреатита, осложненного разрывом ПА 
и внутрибрюшным кровотечением – у 1 боль-
ного, развитие массивной ОЖКК у больной с 
хроническим панкреатитом – 1 случай.

Умерло 4 пациента. В 2 наблюдениях причи-
ной летального исхода явилось прогрессирова-
ние полиорганной недостаточности у пациентов 
с острым деструктивным панкреатитом, в 1 –  
тромбоэмболия легочной артерии у пациента с 
ПА на фоне хронического панкреатита, и в 1 – 
острый инфаркт миокарда на фоне массивного 
ОЖКК вследствие ПА селезеночной артерии у 
больного с хроническим панкреатитом. Таким 
образом, общая летальность составила 11,4%.

Обсуждение

Висцеральные ПА являются сравнительно 
редким, однако потенциально жизнеугрожа-
ющим состоянием. Их развитию могут со-
путствовать различные острые и хронические 
воспалительные процессы в брюшной полости, 
травмы, в т.ч. перенесенные хирургические 
вмешательства [1, 2, 5]. Кроме того, встреча-
ются также спонтанные или идиопатические 
ПА, развитие которых может быть связано с 
дегенеративными изменениями стенки сосуда, 
которые, в частности, наблюдаются при атеро-
склерозе [9]. Наличие даже асимптомной висце-
ральной ПА диктует необходимость ее лечения 
вследствие возможности ее разрыва с развитием 
жизнеугрожающего кровотечения [3]. При этом 
манифестация и интенсивность кровотечения 
могут быть различными и зависят, прежде всего, 
от размеров ПА и ее локализации, а также от ее 
связи с полыми структурами брюшной полости 
(полыми органами, протоковыми системами 
печени и поджелудочной железы) и кистоз-
ными структурами при остром и хроническом 
панкреатите. При этом манифестация крово-
течения из ПА в виде желудочно-кишечного 
кровотечения значительно затрудняет быструю 
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идентификацию источника кровотечения, что 
может привести к гибели пациента. При этом 
развитие внутрибрюшного и забрюшинного 
кровотечения также создает сложности для 
быстрой диагностики источника кровотечения 
с целью как можно скорейшего обеспечения 
хирургического гемостаза [10].

Лечение висцеральных ПА в настоящее 
время является окончательно нерешенной 
задачей. Большинство авторов считают, что 
эндоваскулярное лечение является быстрым, 
легкопереносимым методом лечения висцераль-
ных псевдоаневризм даже у тяжелых пациентов, 
традиционное хирургическое вмешательство у 
которых видится непереносимым, являясь в 
настоящее время «золотым стандартом» лечения 
ПА [7]. Основными методами эндоваскулярных 
вмешательств при ПА являются эмболизация 
или окклюзия питающих ПА артерий с помощью 
микроэмболов или спиралей Gianturco, а также 
стентирование поврежденных артерий. Вместе 
с тем технический успех эндоваскулярных вме-
шательств может быть достигнут, по мнению 
разных авторов, у 65-95% пациентов, что связано 
либо со сложной сосудистой анатомией, либо с 
деформацией сосудов патологическими образо-
ваниями в брюшной полости или забрюшинном 
пространстве, а также рубцовой деформацией 
сосудов, что не позволяет осуществить доступ 
к «зоне интереса» [1, 2, 7]. При этом в нашей 
серии наблюдений полный технический успех 
эндоваскулярных вмешательств был достигнут 
только в 57,1% случаев, в остальных же на-
блюдениях эндоваскулярное вмешательство 
позволило снизить интенсивность кровотече-
ния, либо привело к временному гемостазу, что 
позволило подготовить пациентов к оператив-
ному вмешательству из традиционного доступа. 
Таким образом, у остальных 42,9% пациентов 
эндоваскулярные вмешательства имели лишь 
частичный технический успех. Необходимо так-
же отметить, что известны поздние осложнения 
рентгенхирургических операций, связанные с 
миграцией стентов, микроэмболов и спиралей 
в просвет полых органов либо трубчатых струк-
тур забрюшинного пространства (в частности 
мочеточников) с развитием острой кишечной 
непроходимости, блока почки [11, 12]. Альтер-
нативным методом мини-инвазивного лечения 
висцеральных ПА является введение тромбина 
в полость аневризмы под ультразвуковой на-
вигацией [6]. Вместе с тем среди возможных 
осложнений этого вмешательства могут быть 
дистальные тромбозы вследствие быстрого рас-
пространения тромбина по сосудистому руслу, 
иммунологические реакции, а также возмож-
ность реканализации полости ПА [6].

Однако, по мнению Vittorio Branchi et al. 
[13], лечение висцеральных ПА должно быть 
индивидуализированным и основываться на 
решении мультидисциплинарной команды 
с участием абдоминального, сосудистого 
хирурга, анестезиолога и специалиста по 
рентгенэндоваскулярным вмешательствам. 
При этом эндоваскулярные вмешательства 
и традиционные хирургические операций не 
должны противопоставляться друг другу, а 
должны дополнять друг друга. Необходимо 
отметить, что в нашей группе осложнения 
отмечены в 34,3% наблюдений, при этом тя-
желые осложнения класса IIIb и выше, в со-
ответствии с классификацией Clavien-Dindo, 
отмечены у 6 больных (17,1%). Летальность 
в данной группе составила 11,4%, что ниже 
среднестатистических значений. Это может 
быть связано в первую очередь, с асимптом-
ным течением ПА практически у половины 
больных исследуемой группы, а также с не-
значительной интенсивностью кровотечения 
у части больных с симптомными ПА.

Заключение

Таким образом, наличие даже асимптом-
ных висцеральных ПА является показанием к 
хирургическому лечению в связи с достаточно 
высокой вероятностью развития фатального 
кровотечения вследствие их разрыва. Эндова-
скулярные вмешательства должны рассматри-
ваться в качестве опции первой линии хирур-
гического лечения данной категории больных. 
При техническом неуспехе или частичном тех-
ническом успехе комбинированное оперативное 
пособие с применением рентгенэндохирургиче-
ской техники и традиционного оперативного 
вмешательства позволяет добиться приемлемых 
результатов лечения данной категории пациен-
тов, позволяя снизить летальность до 11,4% при 
уровне осложнений 34,3%.
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Цель. Изучить влияние углов поворота клиновидно резецированного фрагмента кости проксималь-
ного отдела бедра при вальгизирующей вертельной остеотомии, диаметра бедренной кости в зоне осте-
отомии на изменение биомеханики тазобедренного сустава с использованием методов математического 
моделирования. 

Материал и методы. Объектом исследования является хирургическая операция вертельной вальгизи-
рующей остеотомии бедренной кости. Разработана и использована методика математического моделирова-
ния изменения осевых нагрузок и изгибающего момента, действующих на проксимальный отдел и диафиз 
бедренной кости, а также величины вертикального и горизонтального перемещений центра головки и то-
чек опорной поверхности при вальгизирующей вертельной остеотомии проксимального отдела бедренной 
кости. 

Результаты. С использованием разработанных методик математического моделирования биомехани-
ческих аспектов вальгизирующей остеотомии получены аналитические зависимости, позволяющие выпол-
нять расчеты сжимающих и изгибающих нагрузок, действующих на проксимальный отдел и диафизарную 
часть бедренной кости, а также величины вертикального и горизонтального перемещений центра головки 
и точек опорной поверхности при вальгизирующей вертельной остеотомии проксимального отдела бедрен-
ной кости. Рассчитаны изменения силовых и кинематических биомеханических параметров бедренной ко-
сти для широкого диапазона углов поворота проксимального отдела бедра и наиболее часто встречающихся 
на практике значений характерных размеров (диаметра бедренной кости, расстояния от центра вертела до 
центра головки). Показано, что горизонтальное перемещение центра головки и точек опорной поверхности 
создает более благоприятные биомеханические условия в зоне нестабильного перелома и диафиза бедрен-
ной кости. Неблагоприятное смещение опорной поверхности в вертикальной плоскости, которое приво-
дит к удлинению оперированной конечности, можно нивелировать путем резекции фрагмента бедренной 
кости клиновидной формы. 

Заключение. Разработанная методика и полученные на ее основе результаты математического мо-
делирования позволяют выполнять рациональное предоперационное планирование вальгизирующей вер-
тельной остеотомии бедра.

Ключевые слова: биомеханический анализ, вальгизирующая вертельная остеотомия, проксимальный от-
дел бедренной кости, головка бедра, угол поворота, диаметр кости, опорная поверхность

Objective. To study the influence of rotation angles of a wedge-shaped resected bone fragment of the 
proximal femur in valgus trochanteric osteotomy, the diameter of the femur in the zone of osteotomy achieved 
after resection of a  bone wedge  using mathematical modeling methods.

Methods. The object of the study is a surgical operation of valgus trochanteric osteotomy of the femur. The 
method of mathematical modeling of changes in axial loads and bending moment acting on the femoral proximal 
part and diaphysis, as well as the value of vertical and horizontal movements of the center of the femoral head and 
points of the supporting surface in valgus trochanteric osteotomy of the proximal femur has been designed and used.

Results. Using the designed methods of mathematical modeling of biomechanical aspects of the valgus 
trochanteric osteotomy, analytical dependences were obtained that allow calculating compressive and bending loads 
affecting on the proximal and diaphyseal part of the femur, as well as the magnitude of vertical and horizontal 
displacements of the center of the head and points of the supporting surface during valgus trochanteric osteotomy 
of proximal part  of the femur. Changes in the force and kinematic biomechanical parameters of the femur were 
calculated for a wide range of rotation angles of the proximal femoral part , and the most frequently encountered 
in practice the values of specific dimensions (diameter of the femur,  lesser-trochanter-to-center-of-femoral-head-
distance) were calculated. It was shown that horizontal displacement of the center of femoral head  and points 
of the support surface creates more favorable biomechanical conditions in the zone of unstable fracture and the 

травматология и ортопедия
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Научная новизна статьи
Разработана математическая модель вертельной остеотомии бедренной кости. Установлены расчетные 
зависимости, на основе которых получены конкретные цифровые данные, связывающие угол поворота 
проксимального отдела бедра, его размеры, а также диаметр бедренной кости с изменением сжимающих 
и изгибающих нагрузок, действующих на элементы кости, а также с изменением размеров самой кости 
(удлинение конечности) при вальгизирующей вертельной остеотомии бедра.

What this paper adds
The mathematical model of the trochanteric osteotomy of the femur i has been developed. Calculated dependencies 
were established on the basis of which the specific digital data were obtained connecting Proximal Femoral Angle  
of rotation, its dimensions, as well as the diameter of the femur with a change in compressive and bending loads 
affecting on bone elements, as well as a change in the size of the bone itself (limb lengthening) with valgus trochanteric 
osteotomy of the femur.

femoral shaft. Unfavorable displacement of the support surface in the vertical plane, which leads to elongation of 
the operated limb, can be neutralized by resection of a wedge-shaped femoral fragment. 

Conclusion. The designed method and the results of mathematical modeling obtained on its basis make it 
possible to perform rational preoperative planning of valgus trochanteric osteotomy of the hip.

Keywords: biomechanical analysis, valgus trochanteric osteotomy, proximal femur, femoral head, angle of rotation, 
bone diameter, support surface

Введение

Согласно классификации Паувелса, су-
ществует три варианта угла наклона линии 
перелома шейки бедренной кости (рис. 1) [1]. 
Наиболее неблагоприятным с позиций биоме-
ханики является третий тип, когда линия пере-
лома расположена практически вертикально. 

В этом случае традиционные способы 
остеосинтеза не обеспечивают стабильную фик-
сацию отломков. Попытки использовать более 
массивные монолитные конструкции наруша-
ют принцип «биологичности», что приводит, 
из-за анатомо-физиологических особенностей 
проксимального отдела бедренной кости, к 
увеличению риска развития несращения пере-
лома и асептического некроза головки бедра [2]. 
Наиболее целесообразными для третьего типа 
переломов, как показывает опыт хирургической 

практики, являются оперативные вмешатель-
ства, создающие оптимальные биомеханические 
условия в зоне перелома за счет вальгусного 
отклонения проксимального отдела бедра [3, 
4, 5, 6]. При этом операции с выполнением 
сопряжения паз-шип в бедренной кости неиз-
бежно сопровождаются смещением опорной 
поверхности головки бедра вследствие удаления 
части кости. Этот недостаток может быть устра-
нен различными способами, одним из которых 
является поворот резецируемого клиновидного 
фрагмента бедренной кости на 180°.

Данное оперативное вмешательство не 
только обеспечивает одновременно поворот 
плоскости перелома на тот же угол, что создает 
благоприятные условия для межотломковой 
компрессии, но также изменяет геометрические 
и биомеханические параметры функциониро-
вания тазобедренного сустава.

Рис. 1. Классификация переломов шейки бедра (по Паувелсу): 
А – Паувелс I, Б – Паувелс II, В – Паувелс III [1].

А Б В
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Однако биомеханические аспекты вертель-
ной остеотомии изучены только в части влияния 
расположения винтов и их затяжки на параме-
тры напряженного состояния кортикального и 
трабекулярного слоев проксимального отдела 
бедренной кости [7]. Влияние же поворота 
клиновидно резецируемого фрагмента бедрен-
ной кости на изменение биомеханических па-
раметров при вальгизирующей остеотомии не 
изучено, что осложняет анализ возможных по-
следствий данного оперативного вмешательства.

Цель. Установить влияние углов поворота 
клиновидно резецированного фрагмента кости 
проксимального отдела бедра при вальгизи-
рующей вертельной остеотомии, диаметра 
бедренной кости в зоне остеотомии на изме-
нение биомеханики тазобедренного сустава 
с использованием методов математического 
моделирования.

Материал и методы

Объектом исследования является хирурги-
ческая операция вертельной вальгизирующей 
остеотомии бедренной кости. Методика иссле-
дований состоит в математическом моделирова-
нии изменения осевых нагрузок и изгибающего 
момента, действующих на проксимальный отдел 
и диафизарную часть бедренной кости, а также 
величины вертикального и горизонтального 
перемещений центра головки и точек опорной 
поверхности при вальгизирующей вертельной 
остеотомии проксимального отдела бедренной 
кости.

Схема остеотомии предполагает выпол-
нение поперечной остеотомии в вертельной 
области (межвертельной или подвертельной 
зоне) и поворот проксимального отдела бедра 
на рассчитанный угол с последующей фикса-
цией перелома шейки бедра и зоны остеотомии 
ангулярной пластиной (рис. 2).

Одним из вариантов выполнения операции 
является формирование в зоне пропила допол- 
нительного углубления (паза) в одной части 
и соответствующего выступа (шипа) в другой 
части бедренной кости с целью препятство-
вания угловому и ротационному смещению 
фрагментов. При этом пластина в части, распо-
ложенной на наружной поверхности бедра, 
изгибается (моделируется) по контуру кости 
либо до операции по расчету угла коррекции, 
либо на операции с помощью специального 
инструмента. 

Необходимым условием биомеханического 
анализа вальгизирующей вертельной остеото-
мии проксимального отдела бедра является оп-
ределение изменения положения характерных 
точек. Соответствующая расчетная схема приве-
дена на рис. 3. Диаметр кости в зоне остеотомии 
обозначен через D, диаметр головки бедра –  
через d. При выполнении расчетов толщина 
возникающего в зоне остеотомии паза обозна-
чена через δ, а угол поворота проксимального 
отдела бедра в результате остеотомии – через α. 

Моделирование изменения рабочих на-
грузок, действующих на элементы бедренной 
кости. Угловой поворот проксимального от-
дела даже при неизменных внешних нагруз-

Рис. 2. Схема выполнения сопряжения шип-паз (А) и поворота проксимального отдела бедра (Б) при валь-
гизирующей вертельной остеотомии бедра: 

1 – бедренная кость; 2 – головка бедра; 3 – шейка бедра; 4 – линия перелома; 
5 – металлический фиксатор (ангулярная пластина); 6 – винты фиксатора; 7 – зона остеотомии.

А Б
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ках приводит к изменению силовых условий 
в бедренной кости вследствие изменения 
ориентации элементов кости относительно 
этих нагрузок.

Рабочее усилие F, действующее на головку 
бедра, может быть разложено на две состав-
ляющие. Одна из них – аксиальная сила Fa, 
действующая вдоль оси проксимального от-
дела бедра, вызывает его сжатие, а вторая Fn, 
действующая перпендикулярно оси отдела, 
вызывает изгиб. Поворот проксимального от-
дела на угол α вызывает изменение каждой из 
этих составляющих полного усилия.

Проксимальный отдел. Сжимающее усилие 
до остеотомии

Fa0 = F sinφ         (1),

после остеотомии

Faα = F sin(φ+α)         (2).

Изгибающее усилие до остеотомии

Fn0 = F cos φ         (3),

после остеотомии

Fnα = F cos (φ + α)         (4).

Изгибающий момент M в произвольном 
сечении на расстоянии х от центра головки Ог 
равен произведению изгибающего усилия Fn на 
плечо х и составляет до остеотомии

Mφ = Fn ∙ x =Fx cosφ         (5),

После остеотомии 

Mα = Fnα ∙ x =Fx cos(φ+ α)         (6).

Диафизарная часть бедренной кости 
дистальнее остеотомии находится в условиях 
внецентренного сжатия осевой нагрузкой, 
приводящей к появлению напряжений сжатия 
и изгиба. При этом осевое сжимающее усилие 
в результате остеотомии не изменяется и равно 
рабочей нагрузке F. Однако плечо Lα силы F, 
создающей изгибающий момент, при повороте 
проксимального отдела изменяется. До остео-
томии оно составляло 

Lφ =L cosφ          (7),

где L – расстояние от центра вертела Об до 
центра головки бедра Ог.

После поворота проксимального отдела 
оно уменьшается на величину горизонтального 
смещения центра головки ∆г. Применительно 
к схеме внецентренного сжатия по отношению 
к точкам, лежащим на продольной оси верти-
кальной части бедренной кости, оно составляет

Lα =Lcos φ – ∆г          (8),

где ∆г зависит от размеров отделов кости и 
угла поворота при остеотомии.

Для вычисления плеча Lα силы F по фор-
муле (8) при определении изгибающего мо-
мента необходимо знать зависимость величины 
горизонтального смещения центра головки ∆г 
как функции характерных размеров элементов 
кости и угла α поворота проксимального отде-
ла, что достигается анализом  кинематической  
части расчетной схемы. 

В результате поворота точка А перемеща-
ется в положение Аα, точка Ог – в положение 
Огα, точка Об – в положение Обα. Линия MN 
характеризует положение плоскости (поверх-
ности) разрушения шейки бедра при переломе. 
В результате остеотомии и вальгусного откло-
нения она поворачивается вместе с прокси-
мальным отделом бедра на угол α и принимает 

Рис. 3. Расчетная схема для определения изменения 
размеров проксимального отдела бедра, положения 
характерных точек и составляющих сил, действую-
щих на проксимальный отдел: сплошная линия – до 
вальгизирующей остеотомии; штриховая – после 
вальгизирующей остеотомии.
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положение MαNα. При этом расстояние между 
некоторыми характерными точками не изме-
няется. В частности, соответственно равны 
между собой расстояния от центра головки 
до плоскости остеотомии (OгA=OгαAα). Точно 
также сохраняется неизменным расстояние 
от центра вертела Об до центра головки Ог,  
(ОбОг=OбαOгα) и расстояние от точки Ов до точки 
А (OвA=OвAα).

С другой стороны, поскольку центр головки 
бедра (точка Ог) перемещается в вертикальном 
и горизонтальном направлениях, то изменя-
ются условия восприятия внешней нагрузки, а 
соответственно, условия биомеханики головки 
бедра как воспринимающего внешнюю нагрузку 
опорного элемента.

Для анализа кинематических параметров из 
точки Аα опущен перпендикуляр в точку К на 
линии ОвА. Вертикальное перемещение точки А 
в результате остеотомии изображается отрезком 
АαК и составляет

АαК = Ов Аα sinα= Ов А sinα         (9).

При этом входящая в формулу (9) вели-
чина ОвА может быть вычислена, как видно 
из схемы на рис. 3, при помощи следующего 
соотношения: 

ОвА = ОвP + PA.

Поскольку 

РА = ОбТ = Об Ог cos φ,

то

cos cos2 2
D DО А О О Lв гб ϕ ϕ= + = +                                              ,

где L = ОбОг – расстояние от центра вертела 
до центра головки бедра.

С учетом влияния остеотомии итоговое 
вертикальное перемещение δвА становится 
меньше на величину ширины паза δ.

cos sin2
D LвАδ ϕ ϕ δ 

 
 

= + −

Горизонтальное перемещение точки А 
изображено на рис. 3 в виде отрезка КА и 
вычисляется по формуле

КА = ОвА – ОвК. 

В связи с тем, что 

ОвК=Ов Аα
 cosα = Ов Аcosα, 

то

                                                           (10)( )cos cos 1 cos2
DКА О А О А Lв в α ϕ α 

 
 

= − = + −

Учитывая, что длина отрезка АОг в про-
цессе поворота не изменилась, а отрезок АОг 

повернулся против часовой стрелки на угол α, 
заняв положение АαОгα, то новое вертикальное 
положение точки Огα определяется расстоянием 
от точки Огα до линии ОвА

ОгαV = ОгаU + UV         (11)

при этом 

                                                      (12)sin cos sin2
DUV A К О А Lв α ϕ αα

 
 
 

= = = +
   

ОгαU = АαОгαcosα = АОгcosα = (Н+Lsinφ)cosα (13)

Здесь H – расстояние от точки Об (центра 
вертела) до линии остеотомии.

H = ТА – ОбP 

Подставив (12) и (13) в (11), получаем:

( )cos sin sin cos2
DО V L H Lга ϕ α ϕ α 

 
 

= + + +    (14).

С учетом остеотомии координата верти-
кального положения Yв центра головки сме-
щается вниз на величину паза δ и вычисляется 
по формуле 

( )cos sin sin cos2
DY L H Lв ϕ α ϕ α δ 

 
 

= + + + −    (14а).

Высота дополнительного подъема опорной 
поверхности Δв, численно равная удлинению 
оперированной конечности, может быть рас-
считана как разность по вертикали нового и 
исходного положений центра головки. Подста-
вив соответствующие значения, после преобра-
зований получаем

( )( )cos sin sin 1 cos2
DY О А L H Lв в г ϕ α ϕ α δ 

 
 

∆ = − = + − + − −
   

(15).

Горизонтальное смещение Δг центра голов-
ки изображается отрезком AV, причем 

∆г= AV = AK + KV. 
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Поскольку 

KV=Aα U=Огα Аαsinα=Ог Аsinα = (H + L sinφ)sinα,

то с учетом (10) для Δг можно записать

                                                     (16)( ) ( )cos 1 cos sin sin2
D L H Lг ϕ α ϕ α 

 
 

∆ = + − + +
   

Подставив (16) в (8), получаем аналитичес-
кую зависимость для определения величины 
плеча Lα силы F при расчете изгибающего 
момента 

( ) ( )cos cos 1 cos sin sin2
DL L L H Lϕ ϕ α ϕ αα

 
 
 

= − + − − +
 

(17).

Полученные аналитические зависимости 
(15)-(17) позволяют производить анализ вли-
яния углов поворота проксимального отдела 
бедренной кости, а также характерных разме-
ров (диаметр кости, расстояние от центра 
вертела до центра головки бедра, расстояние 
от центра вертела до линии оперативного се-
чения кости) на изменение положения опор-
ной поверхности головки бедра, вызывающих 
сопутствующие изменения биомеханических 
параметров функционирования при остеото-
мии и вальгусном отклонении проксималь-
ного отдела бедра.

Результаты

На рисунке 4 представлены рассчитанные 
по формулам (1) и (2) результаты моделиро-
вания влияния угла поворота α на изменение 
относительных значений осевых сжимающих 
нагрузок, действующих на проксимальный 
отдел бедренной кости. 

На рисунке 5 представлены рассчитанные 
по формулам (3) и (4) результаты моделиро-
вания влияния этого же угла α на изменение 
относительных значений изгибающих нагрузок, 
действующих на проксимальный отдел бедрен-
ной кости. 

На рисунке 6 приведены в качестве примера 
значения плеча силы F, рассчитаные по фор-
муле (17) для следующих значений параметров:  
H=30 мм; D=30 мм; φ=38◦; δ=1 мм.

Для других сочетаний размеров кости 
изменение расчетных значений плеча силы с 
увеличением угла поворота проксимального от-
дела бедренной кости имеет похожий характер, 
а конкретные значения могут быть определены 
с использованием формулы (17).

Рис. 4. Влияние угла поворота α на изменение от-
носительных значений осевых сжимающих нагрузок, 
действующих на проксимальный отдел бедренной ко-
сти:1 – Faα/F; 2 – Faα/Fa0.

Рис. 5. Влияние угла поворота α на изменение от-
носительных значений изгибающих нагрузок, дей-
ствующих на проксимальный отдел бедренной кости:  
1 – Fnα/F; 2 – Fnα/Fn0.

Рис. 6. Влияние расстояния от центра вертела до 
центра головки бедра L и угла поворота проксималь-
ного отдела α на изменение плеча силы F (H=30 
мм; D=30 мм; φ=38◦; δ=1 мм); 1 – L=65 мм; 2 –  
L=70 мм; 3 – L=75 мм; 4 – L=80 мм; 5 – L=85 мм.
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Обсуждение

Как видно из рисунка 5, с увеличением угла 
α поворота проксимального отдела бедренной 
кости нормальное к оси проксимального отдела 
бедра Fnα усилие, и вызванный им изгибающий 
момент, рассчитываемый по формулам (5)-(7), 
уменьшаются, снижаясь при α=20…-25̊ на 33-42%. 
Одновременно, в соответствии с формулами 
(5) и (6), происходит аналогичное уменьшение 
изгибающего момента (и вызванных им напря-
жений изгиба).

Для диафизарной части бедренной кости 
дистальнее остеотомии сжимающее вертикаль-
ное усилие останется без изменений. Однако 
плечо силы F с увеличением угла поворота α 
проксимального отдела уменьшается (рис. 6), 
способствуя тем самым уменьшению изгибаю-
щего момента.

Таким образом, биомеханический анализ 
показывает, что горизонтальное смещение 
центра и точек сферической опорной поверх-
ности головки бедра благоприятно сказывается 
на опорной функции тазобедренного сустава 
при действии вертикальных нагрузок (ходьба, 
прыжки) за счет уменьшения плеча действия 
силы и, соответственно, напряжений изгиба в 
шейке бедра и всей бедренной кости.

При анализе эффективности вертельной 
вальгизирующей остеотомии необходимо 
также учитывать, что вертикальное смещение, 
если не предпринять специальных мер, может 
оказывать негативный эффект на опорную 
функцию за счет удлинения оперированной 
конечности. Этот недостаток можно преодо-
леть, выполняя операцию с дополнительным 
удалением сегмента бедренной кости путем 
комбинации перпендикулярной и наклонной 
или двух наклонных остеотомий. 

Полученные результаты исследования яв-
ляются новыми, оригинальными, поскольку 
биомеханические аспекты вальгизирующей 
остеотомии бедренной кости в такой постановке 
другими авторами не рассматривались.

Заключение

Результаты выполненных исследований 
устанавливают изменения осевых нагрузок 
и изгибающего момента, действующих на 
проксимальный и дистальный фрагменты бе-
дренной кости, а также величины вертикаль-
ного и горизонтального перемещений центра 
головки и точек опорной поверхности при 
угловом повороте проксимального отдела во 
фронтальной плоскости, что позволяет прово-
дить планирование параметров операции перед 

вальгизирующей вертельной остеотомией бе-
дра. Теоретически обосновано, что горизон-
тальное перемещение центра головки и точек 
опорной поверхности кнутри при вальгизирую-
щей вертельной остеотомии бедренной кости 
оказывает положительное влияние, поскольку 
создает более благоприятные биомеханические 
условия в зоне нестабильного перелома и диа-
физарной части бедренной кости дистальнее 
остеотомии. 
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Laparoscopic Herniorrhaphy
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М.А. АКСЕЛЬРОВ 1, 2, С.М. ПАНТЕЛЕЕВ 1, А.В. СТОЛЯР 2, 
А.В. МАРГАРЯН 1, Л.В. ВИХАРЕВА 1

КЛИНИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ, ТИПЫ КОСЫХ ВРОЖДЕННЫХ ПАХОВЫХ 
ГРЫЖ И ОСОБЕННОСТИ ИХ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ГЕРНИОРАФИИ

Тюменский государственный медицинский университет 1,

Областная клиническая больница № 2 2, г. Тюмень, 

Российская Федерация

Цель. Оптимизировать операцию внебрюшинной герниорафии у детей методом LASSO, путем инди-
видуального подхода к проведению лигатуры в зависимости от анатомического типа внутреннего пахового 
кольца, выявленного при диагностической лапароскопии.

Материал и методы. Проанализированы истории болезней 350 детей за период с января 2018 по май 
2019 года. Мальчиков было 256 (73,1%), девочек 94 (26,9%). Возраст детей варьировал от 1 до 204 месяцев. 
В качестве метода операции у всех пациентов применялась модифицированная методика LASSO. Ее суть 
заключалась в применении оригинального устройства для осуществления экстракорпорального лигирова-
ния внутреннего пахового кольца. Ретроспективно были оценены непосредственные интраоперационные 
данные, такие как тип пахового кольца и длительность операции.  

Результаты. У 350 пациентов выявлено 545 паховых колец справа и слева (с учетом одно- и двусто-
ронней паховой грыжи). Выделено пять типов колец: тип 1 – щелевидное; тип 2а – треугольное, без скла-
док брюшины; тип 2б – треугольное, со складками брюшины; тип 3а – овальное, без складок брюшины; 
тип 3б – овальное, со складками брюшины. 

Наиболее часто встречалось кольцо типа 3а – 246 колец. Наиболее редко кольцо типа 2б – 45 колец. 
Постановка дополнительного манипулятора осуществлялась в 33 случаях, причем в 22 из них имело место 
кольцо типа 3б. У этих 22 пациентов (24 паховых кольца) получено сокращение средней длительности 
операции с 39,6±5,8 мин до 20±5,8 мин.

Заключение. При лапароскопическом лечении паховой грыжи необходимо учитывать визуальную 
структуру внутреннего пахового кольца. Всего их существует пять типов: 1, 2а, 2б, 3а, 3б. При выявлении 
пахового кольца  типа 3б требуется постановка дополнительного троакара для манипулятора, что облегчает 
внебрюшинное проведение лигатуры и существенно сокращает длительность вмешательства.

Ключевые слова: паховая грыжа, дети, внутреннее паховое кольцо, паховая область, лапароскопическое 
грыжесечение, детская хирургия 

Objective. To optimize the operation of the extraperitoneal laparoscopic hernia repair in children by LASSO 
method, using the individual approach to carrying out a ligature depending on the anatomic type of the internal 
inguinal ring revealed on diagnostic laparoscopy.

Methods. Case histories (n=350) of children, from January, 2018 till May, 2019 were analyzed. There were 
256 boys (73,14%) and 94 girls (26,86%). The age of children varied from 1 to 204 months. The operation method 
in all patients was the modified LASSO technique. The point was to use the original device for implementation of 
an extracorporeal ligation of the internal inguinal ring. Direct intraoperative data, such as the type of an inguinal 
ring and duration of operation were evaluated retrospectively. 

Results. 545 inguinal rings on the right and on the left (taking into account uni- and bilateral inguinal hernia) 
were revealed. There are five types of rings: type 1 – with slit-shaped opening, slit shaped; type 2a – with a triangle 
shaped opening, triangular without peritoneal folds; type 2b – triangular with peritoneal folds; type 3a – oval 
without peritoneal folds; type 3b – oval with peritoneal folds. 

Type 3a was the most common type of ring (n=246). Type 2b (n=45) was the most rare. Implementation of 
the additional manipulator was carried out in 33 cases, in 22 of them the ring was of 3b type. In these 22 patients  
(24 inguinal rings) the reduction of mean duration of operation with 39,58±5,82 min. up to 20±5,77 min was obtained.

Conclusion. In laparoscopic treatment of inguinal hernia it is necessary to consider visual structure of an 
internal inguinal ring. There are five types of them in total: 1, 2a, 2b, 3a, 3b. When the internal inguinal ring (3b  
type)  is revealed, it is necessary to introduce an additional trocar for the manipulator that facilitates extra peritoneal 
carrying out  ligature during such operation  and significantly reduces intervention duration.

Keywords: inguinal hernia, children, internal inguinal ring, inguinal region, laparoscopic hernia repair, pediatric 
surgery
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Научная новизна статьи
Впервые выделены формы внутреннего пахового кольца при врожденной паховой грыже в зависимости 
от лапароскопической визуализации, проанализирована частота их встречаемости у детей разного пола. 
Установлен тип кольца, при котором необходима постановка дополнительного манипулятора с целью со-
кращения времени оперативного лечения.

What this paper adds
Up to date, the shapes of the inner inguinal ring in congenital inguinal hernia depending on laparoscopic imaging 
were determined, the frequency of their occurrence in children of different sex was analyzed. The type of ring in 
which it is necessary to place an additional manipulator to reduce the time of surgical treatment was established.

Введение

Оперативные вмешательства по поводу 
паховых грыж составляют около 40% всех 
плановых операций, проводимых у детей 
[1, 2]. Еще 15 лет назад основным доступом 
являлся косой разрез в паховой области. Но 
с 2000 года начала набирать популярность 
и в настоящее время является наиболее ис-
пользуемой лапароскопическая методика. 
Значимым ее преимуществом является воз-
можность выявления нарушения облитерации 
контралатерального влагалищного отростка 
брюшины (ВОБ), что встречается с частотой 
от 20 до 66% [3, 4, 5]. Также можно отметить 
ее малую травматичность, косметичность и 
снижение продолжительности в особенности 
при двусторонней патологии [6, 7, 8]. Приме-
няются как интра-, так и экстракорпоральные 
методы, которые направлены на лигирование 
внутреннего пахового кольца (герниорафия) 
[9, 10, 11].

Метод Laparoscopically Assisted Simple Sutur-
ing Obliteration (LASSO) – одна из последних 
предложенных и наиболее широко распростра-
ненных экстракорпоральных методик [12], суть 
которой заключается в проведении лигатуры 
внебрюшинно вокруг внутреннего пахового 
кольца [13, 14]. Сложности выполнения опера-
ции связаны с формами внутреннего пахового 
кольца и выраженностью складок брюшины. 
Данные факторы не учитываются детскими хи-
рургами, что влияет на результаты оперативного 
вмешательства.

При анализе литературы не найдено ана-
томической классификации типов внутреннего 
пахового кольца. В связи с чем разработка такой 

классификации, основанной на визуализации 
во время диагностической лапароскопии, явля-
ется актуальной и поможет детским хирургам 
в выборе оптимального подхода к проведению 
операции.

Цель. Оптимизировать операцию внебрю-
шинной герниорафии методом LASSO у детей, 
путем индивидуального подхода к проведению 
лигатуры в зависимости от анатомического типа 
внутреннего пахового кольца, выявленного при 
диагностической лапароскопии.

Материал и методы

Для достижения поставленной цели были 
проанализированы истории болезни 350 детей, 
с января 2018 по май 2019 года, получавших 
лечение модифицированным методом LASSO 
в детском хирургическом отделении №1 Об-
ластной клинической больницы №2 г. Тюмени 
за период по поводу врожденной косой па-
ховой грыжи. Мальчиков было 256 (73,14 %), 
девочек – 94 (26,86 %). 328 детей поступили 
с диагнозом односторонней (справа – 216, 
слева – 112, из них рецидивных грыжи – 3, 
сочетание паховой и пупочной грыжи – 69) 
врожденной косой паховой грыжи, и лишь у 
22 детей до операции грыжа определялась с 
обеих сторон (из них в сочетании с пупочной 
грыжей – 5).

Возраст детей варьировал от 1 до 204 ме-
сяцев. Средний возраст 57,8±42,4 (M±σ). Рас-
пределение детей по возрасту представлено в 
таблице 1.

Операция проводится в следующим об-
разом: положение пациента в позиции Трен-
деленбурга с небольшим валиком под тазом 

Таблица 1
Распределение оперированных детей по возрасту 

(классификация А.В. Мазурина, И.М. Воронцова, 1985 г)
Возрастная категория Абс.  кол.-во/%

Новорожденные (до 28 дней)   5 (1,4%)
Грудные дети (с 29 дней до конца 1-го года жизни) 58 (16,6%)
Период раннего детства (от 1 года до 3 лет)   86 (24,6%)
Дошкольный период (с 3 до 6 лет) 112 (32%)
Младший школьный период (7-11 лет) 73 (20,8%)
Старший школьный период (с 12 лет и старше) 16 (4,6%)
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для лучшей визуализации пахового кольца. 
Троакар для оптики (5 мм) заводится по 
нижней умбиликальной складке открытым ме-
тодом либо в случае наличия сопутствующей 
пупочной грыжи, через дефект апоневроза. 
Давление газа в брюшной полости 5-6 мм 
рт.ст. При ревизии внутренних паховых колец 
у 173 (52,74%) детей, взятых в операционную 
с односторонней грыжей, выявлено открытое 
внутреннее паховое кольцо и с контралате-
ральной стороны, и операция проведена с двух 
сторон. Под видеоконтролем на коже перед-
ней брюшной стенки, над проекцией середи-
ны внутреннего пахового кольца, пункционно 
до преперитонеального положения заводится 
игла для герниорафии с двумя нитями: одна –  
образующая лассо и вторая основная. Под 
визуальным контролем игла продвигается 
по медиальной полуокружности внутреннего 
пахового кольца. Выкол иглы в брюшную по-
лость через брюшину производится на уровне 
6 часов условного циферблата. У мальчиков 
обязательным условием является то, что се-
мявыносящий проток и его сосуды должны 
оказаться ниже иглы. Оптика помещается в 
просвет лигатурной петли (как «стопор»), и 
игла извлекается, но только до преперитоне-
ального положения. При достижении иглой 
положения над брюшиной, начинается ее про-
ведение по наружной полуокружности пахово-
го кольца с выколом на месте первого прокола 
брюшины, с проведением свободного конца 
лигатуры в ранее сформированную петлю. 
Игла извлекается, и при помощи петли основ-
ная нить вытягивается на переднюю брюшную 
стенку, охватив всю окружность внутреннего 
пахового кольца. Узел формируется экстрапе-
ритонеально и погружается непосредственно 
на брюшину, закрывая внутреннее паховое 
кольцо. В случае технических трудностей, 
которые не позволяют выполнить оперативное 
вмешательство по вышеуказанной методике, 
производится постановка дополнительного  
3 мм троакара для манипулятора в правой 
или левой подвздошной области, при помощи 
которого осуществляется тракция брюшины в 
области внутреннего пахового кольца с целью 
облегчения преперитонеального проведения 
иглы. При сложности отсепаровывания эле-
ментов семенного канатика от брюшины у 
мальчиков, проводится гидродессекция пу-
тем присоединения шприца, наполненного 
стерильным физиологическим раствором, к 
канюле иглы и введения раствора в пред-
брюшинное пространство в необходимом 
количестве. 

Оценка результатов проводилась при ана-

лизе протоколов операции и протоколов тече-
ния анестезии из электронных медицинских 
карт стационарного больного. Учитывались: тип 
пахового кольца согласно классификации, факт 
постановки дополнительного троакара, время, 
потребовавшееся хирургу для решения вопроса 
о необходимости дополнительного манипуля-
тора, длительность операции.  

Статистика

Статистический анализ проводили с 
помощью пакета статистических программ 
Statistica v. 12 (Stat. Soft inc). Нормальность 
распределения количественных признаков 
оценивали с помощью критерия Шапи-
ро-Уилка. Поскольку распределение всех 
оцениваемых непрерывных переменных не 
отличалось от нормального, данные опи-
сывали в виде среднего арифметического и 
стандартного отклонения. Для всех расчетов 
использовали уровень доверительной вероят-
ности 95% (альфа-ошибка 5%). 

Результаты

Во время выполнения операции было от-
мечено, что визуально открытые внутренние 
паховые кольца имеют различную форму и 
складчатость брюшины. Проанализировав ин-
траоперационную картину внутренней поверх-
ности переднебоковой стенки живота, выявлена 
определенную закономерность, в результате 
которой классифицированы следующие типы 
паховых колец.

Тип 1 – щелевидное. Представляет собой 
щелевидную складку брюшины, имеющую 
вертикальную, горизонтальную или косую ори-
ентацию (рис. 1).

Тип 2а – треугольное без складок брюши-

Рис. 1. Паховое кольцо тип 1 – щелевидное.
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ны. Такое кольцо имеет треугольную форму, 
верхушка которого ориентирована медиально 
(рис. 2).

Тип 2б – треугольное, со складками брю-
шины. В отличие от предыдущего, имеет из-
быточную складчатость брюшины по периметру 
(рис. 2).

Тип 3а – овальное, без складок брюшины. 
Имеет округлую форму различного диаметра 
(рис. 3).

Тип 3б – овальное, со складками брюшины. 
Имеет округлую форму и избыточную складча-
тость брюшины по периметру (рис. 3).

На рисунках 4 и 5 представлено распреде-
ление типов паховых колец с правой и левой 
стороны. 

Слева чаще встречается кольцо типа 3а 
(45%) и типа 2а (58,24%), реже всего – кольцо 
типа 2б (7%).

Справа чаще всего встречается кольцо 3а 
типа (46%), и 2а типа (28%), реже всего кольцо 
типа 1 (6%).

Анализ протоколов операций выявил 33 
ребенка, которым для внебрюшинного про-
ведения лигатуры по окружности внутреннего 

Рис. 2. Паховое кольцо

Рис. 3. Паховое кольцо

тип 2а

тип 3а

тип 2б

тип 3б

пахового кольца потребовалась постановка 
дополнительного троакара. Полученные резуль-
таты представлены в таблице 2.

У 33 оперированных пациентов выявлено 
11 паховых колец типа 3а, 24 – типа 3б, 7 – 
типа 2а, 4 – типа 1. Колец типа 2б не выявлено. 
Таким образом, наиболее частые кольца, при 
которых выполнялась постановка дополни-
тельного троакара – тип 3б. В 18 случаях этот 
троакар был установлен в начале операции, в 
15 – в конце. 

Оценка продолжительности операции в 
зависимости от времени начала постановки 
дополнительного троакара у 22 пациентов с 
типом пахового кольца 3б (24 кольца) выявила 
значимое различие (таблица 3).

Из таблицы и рисунка видно, что при об-
наружении пахового кольца типа 3б постановка 
манипулятора в начале операции, сразу после 
обнаружения, сокращает среднюю длительность 
операции с 39,6±5,8 мин. до 20±5,8 мин.

Исходя из полученных в ходе анализа 
данных, нами предложен алгоритм операции 
в зависимости от выявленного типа пахового 
кольца (рис. 6).
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Рис. 4. Распределение типов паховых колец слева.

Рис. 5. Распределение типов паховых колец справа.

Таблица 2
Соотношение типа внутреннего пахового кольца 

и использования при операции дополнительного манипулятора

Таблица 3
Длительность операции при постановке дополнительного манипулятора (мин)

Использование 
манипулятора

Кол-во 
операций

Всего паховых 
колец

Тип 1 Тип 2а Тип 2б Тип 3а Тип 3б

Всего 33 46 (100%) 4 (8,9%) 7 (15,1%) 0 11 (23,9%) 24 (52,1%)
в начале операции 18 24 (100%) 2 (8,4%) 6 (25%) 0 6 (25%) 10  (41,6%)
в конце операции 15 22 (100%) 2 (9,1%) 1 (4,5%) 0 5 (22,7%) 14 (63,7%)

Показатели В  начале операции В  конце операции
Количество 10 14
Среднее значение 20 39,58
Стандартное отклонение 5,8 5,8
Минимум 10 30
Максимум 30 50
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Обсуждение

Оперативное лечение паховой грыжи у 
детей является актуальной проблемой в связи 
с большой распространенностью данной пато-
логии и отсутствием консервативных методов 
лечения. В ХXI веке, с развитием медицинских 
технологий, предпочтение отдается малоин-
вазивным и высокоэффективным методикам, 
одной из которых является экстракорпоральная 
герниорафия. Существует множество модифи-
каций данного способа, но каждый из способов 
не может быть унифицированным в связи с на-
личием множества факторов, таких как возраст, 
пол пациента, опыт хирурга и анатомические 
предпосылки в строении внутреннего пахового 
кольца. В своей работе мы попытались выявить 
анатомические особенности эндоскопической 
картины внутреннего пахового кольца у детей 
с паховой грыжей. С этой целью мы выделили 
несколько типов пахового кольца, которые 
характеризуют его форму. Всего их выявлено 
5. Проведен анализ встречаемости этих типов 
в зависимости от стороны. Выявлено, что наи-
более часто как справа, так и слева встречается 
кольцо типа 3а – овальное, без складок брю-
шины. Оно имеет округлую форму различного 
диаметра. В результате анализов протоколов 
операций выявлено, что  в 9,5% случаев выпол-
нялась постановка дополнительного троакара. 
Чтобы оценить взаимосвязь между постановкой 
дополнительного троакара и длительностью 
операции,  у этих пациентов был проведен 
анализ типов паховых колец, в 52,1% случаев 
вывялено паховое кольцо типа 3б. Далее  до-
стоверно установлено, что в случае если в при 
диагностическом осмотре проекции внутрен-
него пахового кольца выявлен 3б его тип, то 
постановка дополнительного троакара перед 
началом герниорафии снижает продолжитель-
ность операции почти в 2 раза. 

Заключение

При лапароскопическом лечении пахо-
вой грыжи необходимо учитывать визуальную 
структуру внутреннего пахового кольца. Всего 
их существует пять типов. При выявлении 
некоторых типов пахового кольца требуется 
постановка дополнительного троакара для ма-
нипулятора в начале операции, что облегчает 
внебрюшинное проведение лигатуры и суще-
ственно сокращает длительность вмешательства.
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Рис. 6. Схема-алгоритм течения операции в зависимости от вида пахового кольца.
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Анестезиология-реаниматология

В.Г. ПЕЧЕРСКИЙ 1, 2, Л.В. МУЗЫКА 1

СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ БУПИВАКАИНА 
И ЛЕВОБУПИВАКАИНА ДЛЯ СПИНАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИИ 

ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЯХ

Могилёвская областная больница 1, г. Могилёв, 

Витебский государственный медицинский университет 2, г. Витебск,

Республика Беларусь

Цель. Оценить эффективность бупивакаина и левобупивакаина для спинальной анестезии при опе-
рациях на нижних конечностях.

Материал и методы. Показания для анестезии – оперативное вмешательство на тазобедренном су-
ставе, бедре, коленном суставе. Пациенты были случайным образом распределены на две группы: в 1-й 
группе (1Б) спинальную анестезию выполняли 3 мл 0,5% бупивакаина (38 пациентов); во 2-й группе (2Л) –  
3 мл 0,5% левобупивакаина (38 пациентов). Интратекальные инъекции выполнялись иглой типа «Pencil 
point» калибром 24 G или 25 G в межпозвонковом промежутке L3-L4. Спинальная пункция выполнялась в 
положении пациента сидя на столе. Первичной конечной точкой была необходимость перехода на другой 
вид обезболивания, либо необходимость в дополнительном использовании наркотических анальгетиков, 
либо применение местной анестезии в начале или в процессе операции.

Результаты. У 6 пациентов (15,7%) группы 2Л во время операции возникла необходимость купиро-
вания болевого синдрома наркотическими анальгетиками (фентанил) интраоперационно либо применения 
местной анестезии. Получены достоверные отличия между группами в необходимости дополнительного 
интраоперационного обезболивания: р<0,05. 

У всех пациентов группы 1Б развился полный сенсорный блок в течение 4 (3; 5) мин. В группе 2Л 
полный сенсорный блок развился у 34 пациентов (89,4%) в течение 9 (5; 14) мин, получены статистически 
значимые различия между группами,  р<0,05 (p=0,000001).

Длительность периода аналгезии между группами статистически не отличалась и  составила в 1Б 
группе 242 (212; 270) мин, в 2Л группе 250 (204; 288) минут, р>0,05.

Заключение. Исследование определило 84,3% эффективность левобупивакаина в сравнении с бупи-
вакаином при интратекальном введении в равных объемах и количестве. Дальнейшие исследования с боль-
шим количеством пациентов необходимы, чтобы определиться, может ли левобупивакаин быть равным 
бупивакаину по своей эффективности.

Ключевые слова: спинальная анестезия, левобупивакаин, бупивакаин, интратекальное введение, эффек-
тивность

Objective. To evaluate efficiency  of bupivacaine and levobupivacaine for spinal anesthesia for lower limb 
surgery.

Methods. Anesthesia indicates in patients undergoing operations on the hip joint, thigh, knee joint. Patients 
were randomly divided into two groups: in group 1 (1B) spinal anaesthesia with 0.5% bupivacaine 3 ml: (38 patients); 
in group 2 (2L) – 0.5% levobupivacaine 3 ml (38 patients) was performed. Intrathecal administrations   were 
performed with “Pencil point” needle (24G or 25G caliber) into the intervertebral space L3-L4.  Spinal puncture 
was performed in sitting position on the table.  The primary endpoint was the need switching from one drug to 
another type of analgesia, or the need for additional use of narcotic analgesics, or the use of local anesthesia at the 
onset  or during surgery. 

Results. During surgery in 6 patients (15.7%) of group 2L, there was a need to relieve pain by narcotic 
analgesics (fentanyl) intraoperatively or using local anesthesia. The reliable differences between the groups regarding 
the need for additional intraoperative analgesia were obtained: p <0.05.

All patients in group 1B developed a complete sensory block within 4 (3; 5) min. In group 2L, the full sensory 
block developed in 34 patients (89.4%) within 9 (5; 14) minutes; statistically significant differences between the 
groups were obtained, p <0.05 (p = 0.000001).

The duration of the analgesia period between the groups did not statistically differ and amounted to 242 (212; 
270) min in the 1B group, 250 (204; 288) min. in the 2L group, p>0.05.

Conclusion. The research results demonstrated that levobupivacaine has been found to be efficacious  (84,3%)  
compared with bupivacaine in the case of intrathecal administration (equal doses  and quantity of both drugs). 

Further studies with a large number of patients are necessary in order to determine whether levobupivacaine has 
been to be equally efficacious as bupivacaine.

Keywords: spinal anesthesia, levobupivacaine, bupivacaine, intrathecal administration, efficacy 
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Научная новизна статьи
Оценена эффективность спинальной анестезии при интратекальном применении  изобарических 0,5% 
растворов бупивакаина и левобупивакина при анестезиологическом обеспечении операций на конечностях. 
Изобарический 0,5% раствор бупивакаина был эффективен в 100% случаев, дополнительное обезболивание 
во время оперативного вмешательства не потребовалось. Изобарический 0,5% раствор левобупивакаина 
был эффективен в 84,3% случаев, у 15,7% пациентов потребовалось дополнительное обезболивание во 
время операции.

What this paper adds
The effectiveness of spinal anesthesia with intrathecal application of isobaric 0.5% solutions of bupivacaine and 
levobupivacin with anesthetic support of operations on the extremities was studied. Isobaric 0.5% bupivacaine solution 
was effective in 100% of cases; additional pain relief during surgery was not required. An isobaric 0.5% solution of 
levobupivacaine was effective in 84.3% of cases, and 15.7% of patients required additional analgesia during surgery.

Novosti Khirurgii. 2020 Jul-Aug; Vol 28 (4): 412-417
A Comparison of Efficiency of Spinal Anesthesia with Bupivacaine
and Levobupivacaine for Lower Extremity Surgery
V.G. Piacherski , L.V. Muzyka

The articles published under CC BY NC-ND license

Введение

В повседневной практике анестезиолога 
для интратекального использования существу-
ют различные местные анестетики, такие как 
бупивакаин, ропивакаин и левобупивакаин. В 
литературе описываются такие преимущества 
левобупивакаина, как меньшая кардиотоксич-
ность, более длительный период аналгезии, 
более выраженная активность в отношении 
сенсорных волокон, чем в отношении моторных 
волокон [1, 2, 3]. Ранее на добровольцах была 
показана эффективность гипербарического 
левобупивакаина, эквивалентная гипербари-
ческому бупивакаину при интратекальном 
введении [4].

Однако в литературе существуют различ-
ные данные о клинической эффективности 
левобупивакина в сравнении с ропивакаином 
и бупивакаином. Так, при операциях на конеч-
ностях из 20 пациентов хирургическая анестезия 
развилась у 18 пациентов [5]. F. Fattorini et al. 
в своем исследовании заявили об одинаковой 
эффективности бупивакаина и левобупивакаи-
на, однако при применении левобупивакаина у 
одного пациента была применена общая анесте-
зия из-за недостаточной спинальной анестезии 
[6]. В других исследованиях также отмечена 
одинаковая эффективность этих двух препара-
тов, однако хирургическая удовлетворенность 
интраоперационным обезболиванием составила 
92,9% для бупивакаина и 83,9% для левобупи-
вакаина при анестезиологическом обеспечении 
при артроскопии коленного сустава [2].

В своем исследовании P. Gautier et al. 
отметили достаточно низкую эффективность 
левобупивакаина при кесаревом сечении в 
сравнении с бупивакаином и ропивакаином при 
интратекальном использовании: 80% против 
97% и 87% соответственно [7].

Данные исследований эффективности 

левобупивакаина в сравнении с бупивакаином 
различны, а в некоторых случаях и противо-
речивы. В повседневной анестезиологической 
практике анестезиолог должен быть уверен в 
выборе препарата для выполнения спинальной 
анестезии, а также быть осведомлен о воз-
можных особенностях действия существующих 
местных анестетиков. 

Цель. Оценить эффективность бупивакаина 
и левобупивакаина для спинальной анестезии 
при операциях на нижних конечностях.

Материал и методы

Протокол был одобрен Комитетом по 
клиническим исследованиям, и от каждого 
пациента было получено письменное информи-
рованное согласие. В исследование были вклю-
чены 76 пациентов, которым было показано 
оперативное вмешательство на тазобедренном 
суставе, бедре, коленном суставе.

Критерии включения пациентов в исследо-
вание: показание к оперативному вмешатель-
ству на  тазобедренном суставе, бедре, коленном 
суставе; наличие письменного информирован-
ного согласия пациента о виде обезболивания 
и возможных осложнениях анестезии. 

Критерии исключения: отказ пациента от 
применения предложенного вида обезболива-
ния, возраст <18 лет, вес <50 кг, физический 
статус по ASA более 3, аллергические реакции 
в анамнезе на используемые препараты, ко-
агулопатия, инфекционные поражения кожи 
в области инъекции, неврологические или 
нервно-мышечные заболевания, тяжелые забо-
левания печени или почечная недостаточность, 
невозможность сотрудничества с пациентом.

В ходе исследования было выполнено 76 
спинальных анестезий у 76 пациентов. Паци-
енты были случайным образом распределены 
на две группы: в 1-й группе (1Б) спинальную 
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анестезию выполняли 3 мл 0,5% бупивакаина 
(38 пациентов); во 2-й группе (2Л) – 3 мл 0,5% 
левобупивакаина (38 пациентов).

Группы пациентов не имели статистически 
значимых отличий по возрасту и массе тела. 
Характеристика исследуемых групп пациентов 
представлена в таблице 1.

Интратекальные инъекции выполнялись 
иглой типа «Pencilpoint» калибром 24 G или 
25 G в межпозвонковом промежутке L3-L4. 
Спинальная пункция выполнялась в положении 
пациента сидя на столе. Анестезиолог, который 
не принимал участия в исследовании, готовил 
раствор для анестезии непосредственно перед 
инъекцией.

С целью премедикации за 20-30 минут до 
выполнения анестезии внутримышечно вводили 
атропин 0,5-0,8 мг. На операционном столе, 
перед проведением анестезии катетеризировали 
периферическую вену. Во время выполнения 
анестезии и во время операции осуществлялся 
мониторинг SPO2, ЭКГ, ЧСС и нАД.

Операцию разрешено было начать через 40 
минут, если верхний уровень сенсорного блока 
достигал сегмента T5 или выше.

Критерием оценки эффективности анесте-
зии была необходимость перехода на другой вид 
обезболивания, либо необходимость дополни-
тельного использования наркотических аналь-
гетиков, либо применение местной анестезии 
в процессе операции.

Сенсорные изменения регистрировались с 
двух сторон по среднеключичной линии, оце-
нивались изменения ощущения укола иглой. 
Оценка кожной чувствительности осущест-
влялась каждые 2 минуты в течение 40 минут. 
Для оценки сенсорного блока использовалась 
следующая шкала: «++» – полный сенсорный 
блок (анестезия); «+» – не полный сенсорный 
блок, пациент не может дифференцировать тип 
раздражителя; «-» – кожная чувствительность 
сохранена в полном объеме.

Развитие моторного блока оценивалось 
по шкале Bromage (0-3) в течение 40 минут. 
Окончание моторного блока определялось как 
появление первых движений в нижних конеч-
ностях.

Длительность послеоперационного обезбо-
ливания оценивалась путем опроса пациента 
в послеоперационном периоде. Длительность 

аналгезии оценивалась в послеоперацион-
ном периоде каждые 30 минут. Окончанием 
аналгезии считали тот момент, когда пациент 
отмечал появление боли. Болевые ощущения 
оценивались по визуальной аналоговой шкале 
(ВАШ) от 0 (нет боли) до 10 (невыносимая 
боль). При возникновении болевых ощущений 
в области послеоперационной раны (1-2 балла), 
с целью послеоперационного обезболивания, 
внутримышечно вводился промедол 2%, 1 мл. 
Оценка аналгезии проводилась независимым 
анестезиологом, который не принимал участия 
в исследовании.

Первичной конечной точкой была необхо-
димость перехода на другой вид обезболивания, 
либо необходимость в дополнительном ис-
пользовании наркотических анальгетиков, либо 
применение местной анестезии в начале или в 
процессе операции. Вторичные конечные точки: 
время развития сенсорного и моторного блоков, 
длительность сенсорного и моторного блоков.

Статистика

Статистическая обработка полученных 
данных производилась с помощью програм-
мы Statistica 7.0. Данные представлены в виде 
медианы и квартилей (25th% и 75th%). Разли-
чия между группами считались статистически 
значимыми при р<0,05. Сравнение частот 
бинарного признака в двух несвязанных (неза-
висимых) группах проводилось путем анализа 
таблицы сопряженности (2×2). Определялся 
классический критерий Пирсона χ2 (Chi-sqare), 
при наличии значений явлений 5 и менее 
применялся точный критерий Фишера (Fisher 
exact p). Различия между группами считались 
статистически значимыми при р<0,05.

Сравнение количественных данных прово-
дилось при помощи непараметрического теста 
Манна-Уитни. 

Результаты

Ни у одного пациента из группы 1Б не было 
необходимости в переходе на другой вид обезбо-
ливания или необходимости в дополнительном 
использовании наркотических анальгетиков и 
в применении местной анестезии в процессе 
операции. У 6 пациентов (15,7%) из группы 2Л 

Таблица
Характеристика исследуемых групп пациентов, Ме (25th% и 75th%)

Характеристика групп Группа 1 Б (бупивакаин),  n=38 Группа 2 Л (левобупивакаин),  n=38
Возраст,  лет 58,5 (54; 63) 49,5 (36; 63)
Масса тела,  кг 84,5 (76; 94) 80  (70; 90)
Пол (м/ж) 15/23 24/14
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во время операции возникла необходимость ку-
пирования болевого синдрома наркотическими 
анальгетиками (фентанил) либо применения 
местной анестезии. Получены достоверные 
отличия между группами в необходимости до-
полнительного интраоперационного обезболи-
вания: р<0,05. Таким образом, при применении 
левобупивакаина для спинальной анестезии не 
потребовалось дополнительного интраопераци-
онного обезболивания у 32 пациентов (84,3%).

У всех пациентов группы 1Б развился пол-
ный сенсорный блок (++) в течение 4 (3; 5) мин. 
В группе 2Л полный сенсорный блок развился 
у 34 пациентов (89,4%) в течение 9 (5; 14) мин, 
получены статистически значимые различия 
между группами, р<0,05. 

Не получено достоверных отличий в ка-
честве развития сенсорного блока: в группе 
бупивакаина сенсорный блок развился у 100% 
пациентов, в группе левобупивакаина – у 89,4%, 
p>0,05.

Полный моторный блок (Bromage 3) раз-
вился у всех пациентов группы 1Б в течение 8 
(6; 11) мин. В группе 2Л полный моторный блок 
развился у 33 пациентов (86,8%) в течение 15 
(10; 22) мин, во времени развития моторного 
блока получены достоверные отличия между 
группами, р<0,05. Получены достоверные от-
личия в качестве развития моторного блока: в 
группе бупивакаина моторный блок развился у 
100% пациентов, в группе левобупивакаина – у 
86,8%, р<0,05.

Длительность периода аналгезии между 
группами статистически не отличалась и  со-
ставила в 1Б группе 242 (212; 270) мин, в 2Л 
группе 250 (204; 288) минут, р>0,05.

Длительность моторного блока в 1Б группе 
составила 212,5 (197; 255) мин, в 2Л группе – 
235,5 (199; 276) минуты. Достоверных различий 
не получено, р>0,05.

Обсуждение

Полученные данные о необходимости 
применения дополнительной анестезии во 
время операции (эффективность 84,2%)  сопо-
ставимы с данными, полученными P. Gautier 
et al. при субарахноидальном применении 
левобупивакаина при кесаревом сечении, где 
его эффективность составила 80% [7]. Также 
похожие данные были получены в другом ис-
следовании: хирургическая удовлетворенность 
интраоперационным обезболиванием составила 
92,9% для бупивакаина и 83,9% для левобупи-
вакаина при анестезиологическом обеспечении 
при артроскопии коленного сустава [2]. Следует 
отметить, что в сравнении с исследованием  

M. del-Rio-Vellosillo et al. было увеличено коли-
чество левобупивакаина и бупивакаина с 12,5 
мг до 15 мг, однако эффективность левобупи-
вакаина не увеличилась [2].

Однако в других исследованиях была пока-
зана высокая эффективность левобупивакаина 
при субарахноидальном применении [5, 8], но 
в исследовании P. Gautier et al. 2 пациентам 
из 20 потребовалась дополнительная анестезия 
во время операции ввиду неэффективной суб-
арахноидальной анестезии [7] при использова-
нии левобупивакаина. Также в исследовании 
C.Glaseretal. была одна неудачная спинальная 
анестезия, которую определили как техниче-
ский брак [3].

Время развития сенсорного блока в нашем 
исследовании статистически достоверным было 
меньше в группе пациентов, у которых при-
менялся бупивакаин, чем в группе, в которой 
использовался левобупивакаин (4 (3; 5) мин 
против 9 (5; 14)  мин), что соответствует данным 
полученным в других исследованиях [2, 7]. Но 
в исследовании F. Fattorini et al. и A. Singh не 
было разницы в развитии сенсорного блока [6, 
8]. Таким образом, существующие данные о 
различии скорости развития сенсорного блока 
противоречивы. Следует отметить, что не на-
блюдалось зависимости между этими исследо-
ваниями и нашим в скорости развития блокады 
и количестве бупивакаина и левобупивакаина.

Эффективность развития полного мотор-
ного блока в группе левобупивакаина состави-
ла 86,8% и достоверно отличалась от группы 
бупивакаина. Полученные данные о качестве 
моторного блока соответствуют результатам 
других исследований [9], несмотря на то, что 
в нашем исследовании применялось несколько 
большее количество левобупивакаина. Но, по 
данным других авторов левобупивакаин не 
уступал по качеству моторного блока бупива-
каину [2, 6, 8].

Полученные данные не показали досто-
верных различий в длительности послеопера-
ционной аналгезии. Однако, по данным других 
авторов, длительность аналгезии все же больше 
при применении бупивакаина [8]. Длительность 
обезболивания при применении левобупивака-
ина, по данным различных авторов, составила 
от 168,16±11,08 мин [10] до 175±57 мин (период 
анестезии) [11], что значительно короче, чем в 
проведенном исследовании (250 (204; 288) мин), 
а по данным R.A. Elsharkawy et al. периоданль-
гезии также составил 249,0±28,24 мин [12]. 

В вопросе недостаточной эффективности 
периоперационного обезболивания в других 
областях медицины результаты проведенного 
исследования схожи с данными, полученными 
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при применении левобупивакаина субарах-
ноидально для обезболивании родов, так, по 
данным W.D. Ngan Kee et al., частота вынуж-
денного кесаревого сечения была достоверно 
выше при применении левобупивакаина, чем 
бупивакаина [13].При применении левобупи-
вакаина для обезболивания родов по данным 
B.S. Lv et al., частота инструментальных родов 
была достоверно выше, чем при применении, 
бупивакаина [14].

Выводы

1. Эффективность левобупивакаина досто-
верно ниже в сравнении с бупивакаином при 
интратекальном введении в равных объемах и 
количестве и составляет 84,2%. 

2. Получены достоверные отличия в ка-
честве развития моторного блока: в группе 
бупивакаина моторный блок развился у 100% 
пациентов, в группе левобупивакаина у – 86,8%. 

3. Длительность периода аналгезии и мо-
торного блока статистически не отличалась при 
применении левобупивакаина и бупивакаина.
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К  ВОПРОСУ О РОЛИ АПОПТОЗА  В РАЗВИТИИ АТЕРОСКЛЕРОЗА 
И РЕСТЕНОЗА ЗОНЫ РЕКОНСТРУКЦИИ

Рязанский государственный медицинский университет, г. Рязань,

Российская Федерация

Апоптоз представляет собой модель генетически запрограммированной гибели клеток и основной 
механизм, с помощью которого ткань удаляет ненужные или поврежденные клетки. Как в физиологиче-
ских, так и в патофизиологических условиях различные факторы, включая механические силы, активные 
формы кислорода и азота, цитокины, окисленные липопротеины, могут влиять на апоптоз сосудистых 
клеток. Сигнальный путь гибели Fas / Fas-лиганда / каспазы, семейство белков Bcl-2 / митохондрии, ген 
супрессии опухоли p53 и протоонкоген c-myc могут активироваться в атеросклеротических поражениях 
и опосредовать гибель клеток во время развития атеросклероза. Аномальная экспрессия и дисфункция 
этих генов, регулирующих апоптоз, могут ослаблять или ускорять гибель сосудистых клеток и влиять на 
целостность и стабильность атеросклеротических бляшек. Выяснение молекулярного механизма, который 
регулирует клеточную гибель, может помочь разработать новую стратегию лечения атеросклероза и таких 
осложнений, как рестеноз зоны реконструкции. На сегодняшний день до конца остается неясна роль по-
казателей апоптоза в развитии атеросклероза и его основных осложнений. Требуется дальнейшее изучение 
данной проблемы для более глубокого понимая патогенеза атеросклероза и рестеноза зоны реконструкции 
и разработки эффективных методов лечения. 

Ключевые слова: апоптоз, рестеноз, атеросклероз, белки Bcl-2, каспазы

Apoptosis is a model of genetically programmed cell death and the main mechanism  that allows to remove 
the unwanted, old or damaged cells. In both physiological and pathophysiological conditions, various factors, 
including mechanical forces, reactive oxygen and nitrogen forms, cytokines, oxidized lipoproteins can affect vascular 
cell apoptosis. The signaling pathway of  Fas / Fas- ligand / caspase death, the Bcl-2 / mitochondria family of 
proteins, the p53 tumor suppression gene, and the c-myc protooncogene can be activated in atherosclerotic lesions 
and mediate cell death during the development of atherosclerosis. Abnormal expression apoptosis-regulating genes 
and their dysfunction can weaken or accelerate apoptosis of vascular cells and affect the integrity and stability 
of atherosclerotic plaques.  Further findings of the mechanism that regulates apoptosis can help develop a new 
treatment strategy for atherosclerosis and its main complication, restenosis of the reconstruction zone. At present, 
the role of apoptosis indicators in the development of atherosclerosis and its main complications remains unclear. 
Further study of this problem is required for a deeper understanding of atherosclerosis pathogenesis and restenosis 
of the reconstruction zone and the development of effective treatment methods.

Keywords: apoptosis, restenosis, atherosclerosis, Bcl-2 proteins, caspases

Введение

Облитерирующий атеросклероз артерий 
нижних конечностей (ОААНК) поражает при-
близительно от 2% до 3% всего населения 
России в целом, что составляет 20% от всех 
заболеваний сердечно-сосудистой системы [1]. 
Эндоваскулярный метод лечения (баллонная 
ангиопластика (ЧТБА) или стентирование) 
является ведущей стратегией лечения и стано-
вится первым выбором для симптомных паци-
ентов с ОААНК. Однако у многих пациентов с 
ОААНК, которым было выполнено ЧТБА или 
стентирование, в течение 1 года развивается ре-
стеноз зоны реконструкции. Например, по дан-
ным J.W. Roh  et al., первичная проходимость 

после стентирования бедренно-подколенного 
сегмента артерий нижних конечностей состав-
ляет 85,2% через 1 год и 65,3% через 2 года [2]. 
Травма сосудов, вызванная ЧТБА, вызывает 
чрезмерную пролиферацию гладкомышечных 
клеток артерии (ГМК), играющую ключевую 
роль в процессе рестеноза. Применение стен-
тов или баллонов с лекарственным покрытием 
эффективно уменьшает риск развития раннего 
рестеноза, ингибируя пролиферацию ГМК. Тем 
не менее, клеточно-специфическая особен-
ность лекарственного покрытия также может 
повредить эндотелиальные клетки, что вызовет 
тромбоз или рестеноз [3, 4]. 

Апоптоз – это многокомпонентный за-
программированный процесс гибели клеток, 
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который характеризуется такими процессами, 
как конденсация хроматина, ядерная фрагмен-
тация, образование апоптотических пузырь-
ков и последующий фагоцитоз иммунными 
клетками. Сложные взаимодействия между 
внеклеточными факторами микроокружения и 
внутренней экспрессией генов происходят до 
начала апоптоза. 

Патофизиология апоптоза

Патофизиология атеросклероза является 
сложной, включающей как апоптоз, так и про-
лиферацию ГМК на разных стадиях его про-
грессирования. Окислительная модификация 
липидов и воспаление по-разному регулируют 
апоптотический и пролиферативный ответ 
сосудистых клеток при прогрессировании ате-
росклеротического поражения. Липопротеиды 
низкой плотности (ЛПНП) являются мощным 
индуктором апоптоза сосудистых клеток путем 
повышения экспрессии медиаторов смерти, 
таких как p53, Fas и Fas-лиганд (FasL). В ци-
топлазме имеется группа аспартат-специфиче-
ских цистеинил-протеаз или каспаз. Все члены 
семейства каспаз демонстрируют сходное рас-
щепление субстрата в остатке аспартата, и они 
экспрессируются в виде проферментов.  По сво-
им функциям каспазы можно разделить на три 
группы: первая группа (каспазы 1, 4, 5, 11-14) 
с ограниченной ролью в апоптозе в основном 
участвует в реакциях воспаления; вторая группа 
(каспазы 2, 8-10) служит инициатором апоптоза; 
а третья группа (каспазы 3, 6 и 7) действуют 
как его эффекторы. Выделяют два различных, 
но взаимосвязанных пути активации каспаз [5]. 

На первом пути происходит взаимодействие 
рецептора FasL с Fas-лигандом с привлечением 
FADD (Fas ассоциированный домен смерти), 
который одним концом связывает с DD (до-
мен смерти), а другим активирует прокаспазу 
8, путем ее автопротеолиза и олигомеризации. 
Впоследствии эффекторные каспазы 3, 6 и 
7 также протеолитически активируются, что 
приводит к расщеплению различных клеточных 
субстратов [6].

При втором пути активации многие цито-
токсические вещества могут атаковать мито-
хондрии, транслоцировать проапоптотические 
белки семейства Bcl-2, изменять каналы в 
митохондриальной мембране и высвобож-
дать цитохром-с. Через адаптерную молекулу 
(апоптоз-индуцирующий фактор 1 (Apaf-1), 
цитохром-с и каспаза-9) активируются эффек-
торные каспазы и запускается каскад каспаз. 
Интересно, что в некоторых клетках актива-
ция каспазы-8 может также активировать путь 

гибели клеток через расщепление Bid, про-
апоптотического белка семейства Bcl-2. Хотя 
два пути апоптоза могут действовать в одних 
и тех же клетках, исследования показывают, 
что определенные типы клеток могут преиму-
щественно использовать один из механизмов 
апоптоза. В целом первый путь более активен, 
чем второй путь, в опосредованном рецептором 
механизме гибели клеток. И наоборот, второй 
путь более выражен в смерти, вызванной ци-
тотоксическими агентами [7]. Угнетение или 
усиление любого пути апоптоза запускают про-
лиферативные или дегенеративные нарушения, 
включая ишемическую болезнь сердца, инфаркт 
миокарда и другие [8].

Семейство Bcl-2 представляет собой группу 
клеточных белков, которые являются важными 
регуляторами апоптоза в клетках млекопи-
тающих [9]. Основной локализацией белков 
Bcl-2 является митохондриальная мембрана. 
Семейство Bcl-2 насчитывает более 15 членов. 
Исходя из различий в регуляции апоптоза, 
члены этого семейства можно разделить на две 
подгруппы. Первая подгруппа состоит из анти-
апоптотических белков, таких как Bcl-2, Bcl-x, 
Mcl-1, Bcl-w, A1 и др.; члены второй являются 
сторонниками апоптоза: Bax, Bak, Bad, Bik, 
Hrk, Bid and Bcl-xs. Белки Bcl-2 могут оказы-
вать антиоксидантное действие на стрессовые 
клетки, предотвращать выброс митохондриаль-
ного цитохрома C и образовывать комплексы 
с другими проапоптотическими молекулами, 
такими как Bax и Bak [10, 11]. В ряде работ было 
отмечено, что активация Bax и апоптоз с помо-
щью Bim происходят в отсутствие связывания 
с антиапоптотическими белками Bcl-2 [12, 13].

Механическая сила, создаваемая кровото-
ком, так называемый «shear-stress», может вы-
звать ремоделирование эндотелиального слоя, 
а также стенки сосуда. Отсутствие напряжения 
сдвига вызывает апоптоз эндотелиальных кле-
ток, и, наоборот, усиление напряжения сдвига 
его ингибирует. Морфологические исследова-
ния атеросклеротически измененных сосудов 
показывают преобладание апоптоза в постсте-
нотических областях, где преобладает слабое 
напряжение сдвига [14].

Влияние апоптоза на течение атеросклероза

Интересен факт, что метаболиты оксид азо-
та (NO) могут как усиливать, так и ингибировать 
апоптоз. Это обусловлено скоростью его обра-
зования и взаимодействия с биологическими 
молекулами, такими как ион металла, активные 
формы кислорода и др. Усиленный синтез NO 
действует как проапоптотический модулятор, 
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активируя каспазы через высвобождение ци-
тохрома С в цитозоль, повышающую регуляцию 
экспрессии р53 и изменения в экспрессии апоп-
тоз-ассоциированных белков, включая Bcl -2.  
Тем не менее, низкие или физиологические 
концентрации NO препятствуют апоптозу кле-
ток, вызванному Fas, TNFalpha [15].

I.H. Chae et al. доказали, что в отличие 
от антиапоптотического действия NO на 
эндотелиальные клетки, он оказывает про-
апоптотический эффект на ГМК. Механизм 
NO-индуцированного апоптоза в ГМК у крыс 
включает увеличение отношения экспрессии 
гена Bax / Bcl-2, что приводит к высвобожде-
нию цитохрома С из митохондрий в цитозоль, 
в конечном итоге активируя каспазу-3 [16]. 
Многие исследователи сообщают о высоком 
проценте апоптотических клеток в прогрессиру-
ющем атеросклерозе. Это кажется парадоксом, 
потому что объем ткани должен уменьшаться, 
когда уровни апоптоза значительно выше, 
чем пролиферация. Однако гибель клеток не 
всегда связана с уменьшением объема ткани. 
Тот факт, что многие апоптотические клетки 
накапливаются в бляшках, свидетельствует 
о том, что система удаления мертвых клеток 
плохо работает при атеросклерозе. Некоторые 
апоптотические клетки остаются в бляшке на 
стадии «мумификации», а не удаляются фаго-
цитозом [17].

A. Saxena et al. также показали, что индекс 
апоптоза был высоким при прогрессирующих 
атеросклеротических поражениях. ГМК были 
преобладающим типом клеток, подвергающихся 
гибели. Во всех позитивных апоптотических 
клетках присутствовали Bax и Bak, в то время 
как Bcl-x, Bcl-2 отсутствовали. В неапоптотиче-
ских клетках присутствовал антиапоптический 
белок Bcl-xL. Взаимодействие Bcl-2 и Bax опре-
деляет дальнейшую судьбу клетки (ее гибель или 
выживание), а отношение Bcl-2 / Bax является 
жизненно важным показателем апоптоза [18]. F. 
Chen et al. доказали, что активность каспазы-3 в 
атеросклеротической бляшке (АТБ), полученная 
при нестабильной стенокардии, была повышена 
[19]. Т.Е. Владимирская с соавт. обнаружили, 
что запрограммированная гибель клеток почти 
не определяется в нормальных артериях, едва 
детектируется в жировых полосках и более рас-
пространена в распространенных атеросклеро-
тических поражениях [20].

Генетические маркеры апоптоза

Онкогены, такие как р53 и с-myc, играют 
важную роль в регуляции апоптоза сосудистых 
клеток во время атерогенеза. Ген супрессии 

опухоли р53 функционирует как антионкоген, 
связанный с повышенным уровнем регуляции 
апоптоза. р53 останавливает пролиферацию 
клеток и может удерживать клетки с повреж-
дением ДНК в фазе G1 клеточного цикла. Он  
активирует гены Вах или Bid, способствует вы-
ходу цитохрома С из митохондрий, индуцирует 
мРНК Fas. Белок Bcl-2 может отменять эти 
эффекты [21]. Мутация или взаимодействие 
с вирусами могут вызывать дисфункцию р53 
и, в свою очередь, ингибировать апоптоз [22].  
M.R. Bennett et al. сообщили, что р53 и с-myc 
опосредуют индукцию апоптоза сосудистых 
ГМК, а Bcl-2 подавлял апоптоз, вызванный 
c-myc [23]. Ингибирование только р53 оказы-
вает минимальное воздействие на клетки АТБ, 
но увеличивает продолжительность жизни нор-
мальной ГМК. T. Jacob et al. указывали на повы-
шенную экспрессию р53 в ядрах ГМК медии. У 
животных обработанных с помощью векторной 
доставки гена р53, Bax и Bcl-x, p21 были значи-
тельно повышены. Bcl-2 наблюдалась только в 
неоинтиме необработанных животных через 14 
дней после травмы сосуда. Повышенное при-
сутствие Fas наблюдалось в цитоплазме ГМК, 
обработанных р53 [24]. E. Speir et al. сообщили, 
что некоторые из клеток в области рестеноза 
могут экспрессировать белок p53. Цитомегало-
вирус человека взаимодействует с промотором 
р53, что приводит к его инактивации и тем са-
мым к увеличению продолжительности жизни 
клеток или гипертрофии, приводя к рестозу 
зоны вмешательства [22].

Протоонкоген с-myc функционирует как 
ядерный фосфопротеин с определенными 
свойствами транскрипционных факторов. Он 
опосредует как гибель, так и пролиферацию 
клеток способом, зависящим от уровня его 
экспрессии. Активация c-myc обычно стимули-
рует рост фибробластов в обычных клеточных 
культурах, содержащих факторы роста. Однако 
в культурах, содержащих небольшое количество 
факторов роста или обработанных цитокина-
ми, сверхэкспрессия c-myc легко приводит 
к апоптозу. На экспериментальных моделях 
животных было показано, что после ЧТБА 
пик экспрессии мРНК c-myc наступал через 
2 часа. Антисмысловой олигонуклеотид c-myc 
уменьшал пиковую экспрессию c-myc на 75% и 
значительно уменьшал образование неоинтимы 
через 14 дней [25].

M. De Feo et al. обнаружили, что хирурги-
ческое вмешательство повлияло на экспрессию 
связанных с апоптозом генов, вызвав снижение 
в 3,5 раза отношения Bcl-2 / Bax и в 9 раз Bcl-
xL через 4 часа после травмы стенки сосуда по 
сравнению с неповрежденными артериями. 

© Р.Е.  Калинин с соавт.  Апоптоз и атеросклероз периферических артерий
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Применение антисмыслового олигонуклеотида 
c-myc усилило апоптоз через данные показа-
тели [26].

Другим фактором транскрипции, участвую-
щим в апоптозе, пролиферации и дифференци-
ровке клеток, является C-Myb. Его роль в по-
вреждении сосудов была исследована ранее как 
in vitro, так и in vivo. У мышей лишенных c-Myb, 
была снижена пролиферация и увеличена гибель 
ГМК. В клеточных культурах снижение актив-
ности c-Myb приводит к уменьшению образо-
вания неоинтимы за счет подавления пролифе-
рации ГМК. C-Myb является положительным 
восходящим регулятором Bcl-2 и многих других 
пролиферативных факторов [27]. Z.R. Zhu et al. 
с помощью иммуногистохимического анализа  
подтвердили, что окрашивание протоонкогена 
C-Myb и белка Bcl-2 было значительно сильнее 
в срезах артерий с рестенозом по сравнению с 
нормальной артериальной стенкой. C-Myb и 
Bcl-2 были локализованы в медии и неоинтиме. 
Уровень белка Bax был значительно снижен 
при рестенозе в ГМК, обработанных тромбо-
цитарным фактором роста [28]. D.L. Lambert et 
al. определили, что максимальная концентрация 
c-myb  была через 18 часов в воспалительных 
клетках, а в ГМК сосудов – через 3-7 дней по-
сле ЧТБА коронарных артерий соответствен-
но. Применение его ингибитора индуцирует 
апоптоз ГМК и клеток медии  [29]. M. Simons 
et al. сообщили об использовании локальной 
доставки антисмыслового c-myb олигонуклео-
тида для подавления образования неоинтимы 
сонной артерии крысы [30].

Митофусин 2 (Mfn- 2) (также называемый ге-
ном-супрессором гиперплазии) действует как эн-
догенный ингибитор Ras. Нарушения регуляции 
экспрессии Mfn-2 приводят к пролиферативным 
нарушениям сосудов в условиях атеросклероза 
и рестеноза после повреждения стенки сосу-
дов. На экспериментальных моделях животных 
экспрессия Mfn-2 подавляет пролиферацию 
митогенно стимулированных ГМК и блокирует 
рестеноз, вызванный ЧТБА, путем ингибиро-
вания передачи сигналов Ras-Raf-MEK-ERK / 
MAPK пути. Также значительно увеличивается 
отношение Bax / Bcl-2, способствуя активации 
митохондриального пути апоптоза. Увеличение 
содержание белка Bcl-xL (с помощью векторной 
доставки) полностью защитило ГМК от rMfn-
2-индуцированной активации каспазы-9. Эти 
данные показывают, что rMfn-2 является важной 
детерминантой клеточного апоптоза в физиологи-
ческом и патологическом условиях, и позволяют 
предположить, что активация гена может открыть 
новый терапевтический путь для различных про-
лиферативных заболеваний [31, 32]. 

Апоптоз и рестеноз зоны реконструкции

Образование неоинтимы является основ-
ной причиной формирования рестеноза зоны 
реконструкции. Неоинтимальная гиперплазия 
является адаптивным ответом сосудистой стен-
ки как на травму, так и на гемодинамическое 
состояние с низким кровотоком. Апоптоз 
играет важную роль в развитии неоинтимы и 
рестеноза [33]. 

В моделях на животных было показано, что 
апоптоз возникает в первые часы после ЧТБА, 
и считается, что он является результатом го-
меостатического ответа сосудистой стенки на 
пролиферативные сигналы [34]. Хотя некото-
рые исследования демонстрируют увеличение 
апоптоза после ЧТБА, другие  фокусируются 
на недостаточной его регуляции по сравне-
нию с пролиферацией клеток. J. Kamenz et al. 
(2000) исследовали как пролиферативный, так 
и апоптотический ответ после баллонной анги-
опластики в сонных артериях кролика, показав 
большую частоту клеточной пролиферации по 
сравнению с клеточной гибелью, что привело 
к увеличению неоинтимы на 28-е сутки [35].  
J. Huang et al. показали, что апоптоз ГМК воз-
никал только в утолщенной интиме через 12 
дней после травмы, сопровождаемой их проли-
ферацией. Процент апоптоза составлял 1,94% на 
12-й день и 1,36% на 30-й день соответственно. 
Низкая частота апоптоза по сравнению с про-
лиферативными ГМК была характерной чертой 
рестеноза [36].

Следует также отметить, что показатели 
апоптоза в послеоперационном периоде в 
опубликованных исследованиях широко ва-
рьируются, причем более высокий процент 
наблюдался при анализе ткани в течение 
первого часа после ЧТБА [37]. Различия в 
показателях частоты клеточной гибели, воз-
можно, связаны с тем фактом, что анализ 
ткани проводился в разные моменты вре-
мени после ангиопластики. Клинические 
исследования, проведенные на людях, дают 
различные данные по апоптозу, пролифера-
ции и рестенозу, не соответствующие друг 
другу. Апоптоз и пролиферация клеток либо 
уменьшались, либо увеличивались в рестено-
тических артериях по сравнению с первичным 
атеросклеротическим поражением артерий 
[38]. J.M. Isner et al. продемонстрировали, 
что до 93% образцов зоны рестеноза содержат 
очаги апоптоза и 63% в первичных атероскле-
ротических поражениях [39]. E. Durand  et al. 
показали, что после ЧТБА профили клеточной 
пролиферации и апоптоза были сходными, 
но пик клеточной пролиферации произошел 
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приблизительно на четыре дня раньше, чем 
пик апоптоза в неоинтиме и медии. Напро-
тив, апоптоз и пролиферация клеток были 
примерно синхронными в адвентиции. Ско-
рость  апоптоза была низкой в контрольных и 
дилятированных артериях через 2 часа после 
ангиопластики на уровне неоинтимы, медии и 
адвентиции; достигла максимума на 7-й день 
в неоинтиме и медии, оставалась высокой до 
14-го дня и вернулась к исходному уровню 
только к 28-му дню. Уровень апоптоза был 
особенно высоким в ГМК и  макрофагах. 
Активность апоптоза положительно корре-
лировала с ремоделированием артерий в не-
оинтиме и медии и обратно коррелировала с 
остаточным стенозом [40]. С другой стороны, 
A.H. Hassan  et al. показали, что отрицательное 
ремоделирование коронарных артерий после 
эндартерэктомии было связано с повышенной 
скоростью апоптоза интимы. Авторы предпо-
лагают, что повышенный апоптоз обусловлен 
обширным заживлением АТБ после эпизодов 
их разрыва [41].

Особую роль отводят NO в развитии 
рестеноза после ЧТБА. NO может как инду-
цировать, так и ингибировать гибель ГМК в 
зависимости от различного окислительно-вос-
становительного состояния NO. Антиапопто-
тическая активность NO была связана с уве-
личением уровня Вcl-2, ингибированием Вax 
и S-нитрозилированием каспаз. Также было 
обнаружено, что NO может увеличить кон-
центрацию белка Вax посредством повышения 
уровня p53 [42].

I.K. Toumpoulis et al. обнаружили, что 
апоптоз, практически не возникает после 
ангиопластики при рестенозе зоны вмеша-
тельства. После ЧТБА экспрессии Bcl-2  и 
пероксинитрита были обнаружены в первый 
день и достигли своего максимума в медии 
на 7-й день, в неоинтиме – на 15-й день. 
Обнаружение нитротирозинов связано со 
снижением уровня NO (NO расходуется в 
реакции с O2-), что приводит к увеличению 
уровня белка Bcl-2. Окислительный стресс 
возникает после ангиопластики, приводит к 
увеличению пероксинитрита, а повышенная 
экспрессия Вcl-2 противодействует этому, 
предотвращая апоптоз и гибель клеток [43]. 
L.R. Spiguel et al. выявили раннее начало 
клеточной пролиферации и апоптоза через 
24 часа, которые продолжались в течение как 
минимум 72 часов после травмы стенки со-
суда. Как ни парадоксально, это увеличение 
апоптоза ГМК связано со значительным уве-
личением неоинтимального утолщения через 
28 дней. Одним из возможных объяснений 

является то, что апоптотические клетки ин-
дуцируют высвобождение факторов роста и 
цитокинов, которые посредством паракрин-
ного эффекта индуцируют пути ERK1 / 2,  
приводящие к увеличению пролиферация 
ГМК. Ответ неоинтимы опосредуется через 
активацию митоген-активируемой протеин-
киназы, модуляции цитоскелета из-за из-
менений параметров артериального потока 
или медиаторов воспаления и тромбоцитов. 
Одновременное увеличение как апоптоза, 
так и пролиферации свидетельствует о силь-
ной реакции ремоделирования артерий [44].  
R. Shibata на моделях животных показал, что 
на 7 сутки после оперативного вмешательства 
увеличилась экспрессия антиапоптотических 
белков Mcl-i в 8 раз и Bcl-xL в 5 раз, тогда 
как проапоптотический Bax незначительно 
увеличивался в 1,5 раза [45]. Z. Zhao et al. 
доказали, что индуцированный апоптоз ГМК 
эффективно ингибирует экспериментальный 
рестеноз после повреждения артерии по-
средством подавления Вcl-2 и усиления экс-
прессии Вax [46]. А.С. Пшенников с соавт. 
отметили, что структурные и ультраструк-
турные изменения при экспериментальном 
моделировании ишемического и реперфузи-
онного повреждения не имеют существенной 
разницы [47].

После 20-летнего междисциплинарного 
анализа механизмов взаимодействия семейства 
белков Bcl-2 появилась возможность терапев-
тического использования препаратов данных 
белков для лечения заболеваний человека. На 
сегодняшний день ведется доклинические ис-
следования низкомолекулярных и пептидных 
ингибиторов белков проапоптотического се-
мейства Bcl-2. Антисмысловое терапевтическое 
средство Bcl-2, Gena sense, проходит клини-
ческие испытания III фазы. Для клиницистов 
и ученых, открывших Bcl-2, и для тех, кто 
впоследствии посвятил свою жизнь изучению 
белков семейства Bcl-2 и нацеливанию на них, 
успешный перевод этих усилий в клинику в 
форме одобренных FDA лекарств является 
важным достижением [48, 49].

Заключение

На сегодняшний день до конца остается 
неясна роль показателей апоптоза в развитии 
атеросклероза и его основных осложнений. 
Требуется дальнейшее изучение данной пробле-
мы для более глубокого понимания патогенеза 
атеросклероза и рестеноза зоны реконструкции 
и, соответственно, разработки эффективных 
методов лечения.
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ВИТАМИН D В РЕГЕНЕРАЦИИ КОСТИ: ОТ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ К КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Институт геронтологии имени Д.Ф. Чеботарева 

Национальной академии медицинских наук Украины, г. Киев,

Украина

Витамин D обладает плейотропным действием, оказывая влияние на органы и ткани организма. 
Его влияние на костную ткань осуществляется  за счет контроля гомеостаза кальция и фосфатов, а 
также путем прямого действия на клетки костной ткани и их метаболизм. Регенерация кости в услови-
ях дефицита витамина D находится в стадии активного изучения. Представленный обзор литературы 
обобщает механизмы действия витамина D на кость. В обзоре раскрываются особенности регенерации 
кости и роль дефицита витамина D на этапах регенерации (воспаления, формирования мягкого и 
твердого регенератов с последующим его ремоделированием). Отмечено, что данные, представленные 
в литературе, фрагментарны, однако дают возможность оценить значение витамина D в этом сложном 
процессе. Данные экспериментальных исследований на животных свидетельствуют, что в большинстве 
исследований добавление в рацион питания животным с экспериментально моделированным травма-
тическим повреждением витамина D способствовало формированию полноценного регенерата. Резуль-
таты клинических исследований рассмотрены в трех аспектах: распространенность дефицита витамина 
D у пациентов с переломом, роль витамина D в профилактике и влияние препаратов витамина D на 
заживление перелома. Показана высокая частота присутствия дефицита витамина D у пациентов с 
нарушением консолидации отломков, однако данные, касающиеся профилактики риска перелома и 
лечения пациентов с переломами, противоречивы, что побуждает к проведению дальнейших исследо-
ваний в этом направлении. 

Ключевые слова: витамин D, дефицит, риск перелома, регенерация кости, экспериментальные исследо-
вания, клинические наблюдения

Vitamin D has a pleiotropic effect, affecting the organs and tissues of the body. It affects the bone tissue 
by controlling calcium and phosphates homeostasis, as well as by direct affect on the bone tissue cells and their 
metabolism. The study of bone regeneration under conditions of vitamin D deficiency is under active research. The 
literature review summarizes the mechanisms of vitamin D action on a bone, the features of bone regeneration 
and the role of vitamin D deficiency at the stages of regeneration (inflammation, the formation of soft and hard 
regenerates with its subsequent remodeling). It is noted that the data presented in the literature are fragmented, 
but make it possible to evaluate vitamin D significance in this complex process.  Data from experimental animal 
studies indicate that in most of the studies, the addition of vitamin D to diet of the animals with experimentally 
modeled traumatic damage contributed to the formation of full-fledged regeneration. We examined the results of 
clinical trials in three aspects: the prevalence of vitamin D deficiency in patients with a fracture, the role of vitamin 
D in prevention and the effect of vitamin D preparations on fracture healing. A high percentage of the presence of 
vitamin D deficiency in patients with impaired consolidation of fragments is shown; however, with regard to the 
prevention of fracture risk and the treatment of patients with fractures, the data are contradictory, which prompts 
further research in this direction.

Keywords: vitamin D, deficiency, risk of fracture, bone regeneration, experimental studies, clinical observations

Введение

Регенерация кости – это каскад биологи-
ческих событий, которые синхронизируются 
и регулируются клеточными, молекулярными 
и генетическими факторами, влияющими на 
восстановление целостности и прочности 
кости [1]. Этот процесс уникален, в конеч-
ном итоге кость полностью микроскопи-
чески и макроскопически восстанавливает 

свою исходную структуру.  Однако целый 
ряд состояний могут привести к наруше-
нию регуляции регенерации кости: возраст, 
прием глюкокортикоидов, сопутствующие 
заболевания (остеопороз, сахарный диабет, 
нейрофиброматоз, нарушение иммунной 
системы, онкология и др.) и др. [2].  Среди 
факторов, регулирующих метаболизм кости 
и влияющих на ее регенерацию, активно ис-
следуют витамин D.

© В.В.  Поворознюк с соавт.  Витамин D в регенерации кости
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Общая информация о витамине D

Витамин D поступает в организм чело-
века через кожу вследствие солнечной инсо-
ляции и с продуктами питания. Метаболизм 
витамина D, начинающийся в коже под 
влиянием солнечной инсоляции, продолжа-
ется в печени с образованием кальцидиола 
(25(OH)D) и завершается в почках форми-
рованием активной формы кальцитриола 
(1,25(ОН)2D3). 

Известно, что витамин D оказывает клас-
сическое действие, обусловленное влиянием 
на кальций-фосфорный обмен, и плейотро-
тропное действие на различные органы и 
ткани организма. Его дефицит вызывает па-
тологию костной системы (остеопороз, рахит, 
остеомаляцию) [3]. Биологическое действие 
кальцитриола осуществляется через рецептор 
к витамину D – VDR. На сегодняшний день 
выявлен ядерный рецептор, регулирующий 
экспрессию до 2000 генов, и два рецептора 
клеточной мембраны, расположенные на по-
верхности и внутри плазматической мембраны, 
осуществляющие опосредованное негеномное 
действие [4, 5]. В проведенных исследовани-
ях установлено, что от 1000 до 13000 клеток 
способны отвечать на витамин D с участием 
3-4% генома [6, 7]. 

Кальцитриол связывается с рецепторами 
клеток в кишечнике, почках, паращитовидных 
железах и кости, регулирует уровень кальция 
и фосфора в плазме и, таким образом, прини-
мает участие в развитии, росте и поддержании 
гомеостаза скелета, влияя на минерализацию и 
качество кости.

Статус витамина D и диагностические 
критерии оценки представлены  в рекоменда-
циях по поступлению в организм и лечению 
дефицита витамина D в Центральной Европе, 
которые были разработаны специалистами 
из разных стран (Польши, Великобритании, 
Чешской Республики, Украины, Республики 
Беларусь, Венгрии и Израиля) [8]. Диагности-
ческим  критерием витамина D в соответствии 
с рекомендациями является определение  
концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови. 
Уровень 25(ОН)D до 50 нмоль/л (20 нг/мл) 
рассматривают как дефицит витамина D, от 
50 до 75 нмоль/л (от 20 до 30 нг/мл) – недо-
статочность или субоптимальный уровень, от 
75 до 125 нмоль/л (30-50 нг/мл) – адекватный 
уровень, от 125 до 250 нмоль/л (50-100 нг/
мл) – повышенный, выше 250 нмоль/л (100 
нг/мл) – высокий, представляющий риск для 
здоровья, выше 500 нмоль/л (200 нг/мл) – 
токсичный.

Предпосылки для обоснования дефицита 
витамина D как фактора риска перелома и 

его роли в регенерации кости

Влияние витамина D на кость. Классическая 
точка зрения заключается в том, что витамин D 
влияет на кость косвенно, контролируя гоме-
остаз кальция и фосфатов. Дефицит витамина 
D приводит к нарушению всасывания кальция 
в кишечнике, низкие показатели которого в 
сыворотке крови индуцируют биосинтез парат-
гормона, что приводит к повышению резорбции 
кости и отражается на ее качестве. 

Наряду с классическими представлениями 
о роли витамина D в метаболических процессах 
организма, доказано его прямое действие на 
клетки костной ткани и их метаболизм. Уста-
новлено, что костные клетки экспрессируют 
VDR, а также митохондриальные фермен-
ты: 25-гидроксивитамин D 1α-гидроксилазу 
(CYP27B1) и 25-гидроксивитамин D 24-ги-
дроксилазу (CYP24A1) [9]. С помощью 25-ги-
дроксивитамин D 1α-гидроксилазы (CYP27B1) 
комплекс 25(OH)D-витамин D-связывающий 
белок превращается в 1α,25(ОН)2D3, принима-
ющий участие в регуляции процессов резорбции 
кости, дифференцировке остеогенных клеток, 
минерализации остеоида и заживлении пере-
лома [9, 10, 11]. Имеются данные, что усиление 
резорбции кости под действием 1α,25(ОН)2D3 
может осуществляться через повышение 
остеобластами экспрессии рецептора лиганда 
ядерного фактора каппа Б (RANKL), который 
связывается с рецептором-активатором ядер-
ного фактора кВ (RANK), расположенном на 
преостеокластах и остеокластах, что повышает 
остеокластогенез и активность остеокластов 
[12, 13]. 

Установлено, что витамин D стимулирует 
остеогенную дифференцировку мезенхималь-
ных стволовых клеток, одним из механизмов 
является модуляция экспрессии интегрина 
αvβ3 и его субклеточной организации, который 
играет ключевую роль в дифференцировке ме-
зенхимальных стволовых клеток в остеобласты 
через усиление взаимодействия αvβ3 с фибро-
нектином [14]. 

Изучение влияния витамина D на кость 
не ограничилось исследованием его активной 
формы. Используя транскрипционный анализ, 
было показано, что не только кальцитриол 
(1,25(OH)2D3), но и гидроксилированный 
метаболит 24R,25(ОН)2D3 индуцировал транс-
крипцию генов в клетках остеобластической 
линии и дозозависимо повышал в них био-
синтез щелочной фосфатазы, остеокальцина и 
усиливал минерализацию [15]. В целом меха-
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низм действия витамина D на кость находится 
в стадии активного изучения.

Влияние витамина D на течение репаратив-
ного остеогенеза. На сегодняшний день зажив-
ление перелома рассматривают в основном как 
процесс, включающий 4 стадии: воспаление, 
формирование мягкого и твердого регенерата 
с последующим его ремоделированием. 

В области перелома на стадии воспале-
ния взаимодействуют несколько типов клеток 
(воспалительные, иммунные, сосудистые, 
фибробластического, хондрогенного и осте-
огенного дифферонов), поэтапно создающие 
провизорные ткани (фиброретикулярную ткань 
и хондроид) регенерата с последовательным 
формированием костной ткани. Важную роль 
в процессе регенерации кости играют местные 
и системные регуляторные факторы, вклю-
чая остеогенные и ангиогенные, гормоны, 
воспалительные цитокины, антиоксиданты, 
аминокислоты и др. Среди них значительная 
роль отводится витамину D и его метаболитам, 
однако имеются лишь единичные исследования, 
в которых изучено их действие на различные 
стадии репаративного остеогенеза (рис.) [2,15, 
16, 17, 18].

Доказано, что витамин D принимает уча-
стие в регуляции регенерации на всех стадиях, 
влияя на ангиогенез регенерата путем стиму-
ляции фактора роста сосудов (VEGF). Имеется 
исследование, в котором в эксперименте на 
мышах после перелома бедренной кости дока-
зана роль VEGF в заживлении перелома. Путем 
ингибирования активности VEGF на стадии 
энхондральной и интрамембранной оссифика-
ции регенерата, путем нейтрализации рецеп-
тора VEGF в регенерате выявлено снижение 
ангиогенеза, формирования костной ткани и ее 
минерализации вследствие, как рассматривают 
авторы, прямого аутокринного влияния VEGF 
на дифференцировку остеобластов [19]. Кроме 
того, VEGF, путем связывания с рецептором 
VEGFR1 на остеокластах, регулирует их диф-
ференцировку и активность на стадии ремоде-
лирования кости [20]. 

Большое значение в регенерации кости 
имеет и активация витамином D фактора роста 
тромбоцитов (PDGF). Известно, что PDGF 
способствует повышению клеточных популяций 
в зоне перелома, стимулирует митотическую 
активность эндотелиальных клеток, формиру-
ющих капилляры, что повышает ангиогенез, 

Влияние витамина D на различные стадии
регенерации кости

 

Мягкий регенерат
+Эндохондральное 
формирование кости,  + VEGF

Воспаление

Твердый регенерат
Ремоделирование

+VEGF, +PDGF, +BMP3,
±IL1, ±IL6, ±TNF-α, ±TGF-β

±TGF-β, ±IGF 

+Дифференцировка ОБ, 
+остеокальцин, +остеопонтин, 
+FGF23, + TNAP,+ VEGF

±Биосинтез коллагена I типа 
ОБ, ± пролиферация

+Остеокластогенез, +VEGF

±Резорбтивная 
активность ОК 

1-я неделя 2-3-я недели

16 недель и больше + 16 недель

Рис. Клеточные эффекты витамина D на различных стадиях регенерации (адаптировано по Gorter EA et al. [2]). 

Примечание: VEGF – фактор роста сосудов,  PDGF – фактор роста тромбоцитов,  BMP3 – костный морфогенетический 
белок 3,  IL – интерлейкин,  TNF-α – фактор некроза опухоли-α,  TGF-β – трансформирующий фактор роста β,  IGF  –  
инсулиноподобный фактор роста,  FGF 23 – фактор роста фибробластов 23,  TNAP – неспецифическая щелочная фос-
фатаза,  ОК – остеокласты,  ОБ – остеобласты; + – позитивное действие,  ± – сомнительное действие.

© В.В.  Поворознюк с соавт.  Витамин D в регенерации кости



© Новости хирургии Том 28 * № 4 * 2020

431

активизирует макрофаги, играющие роль в 
биосинтезе биологически активных веществ 
и утилизации детрита в зоне перелома [21]. 
Также индуцирует регенерацию кости костный 
морфогенетический белок (BMP3, остеогенин), 
экспрессируемый остеобластами остеоида и 
остеокластами [22].

Витамин D и его метаболиты принимают 
участие и на последующих стадиях регенерации, 
в частности, в энхондральной оссификации, 
дифференцировке остеобластов и биосинтезе 
ими остеокальцина и остеопонтина, неспе-
цифической щелочной фосфатазы (TNAP), 
экспрессии фактора роста фибробластов 23 
(FGF 23), а также стимуляции остеокластоге-
неза на этапе ремоделирования [23]. 

В последние годы открыт новый меха-
низм действия метаболита витамина D – 
24R,25(OH)2D – в регенерации кости, кото-
рый авторы рассматривают как «критический 
катализатор» в стимуляции восстановления 
кости после перелома [15]. Под действием этого 
метаболита синтезируется лактозилкерамид – 
воскообразное жировое соединение, которое 
способствует сигнализации в области дефекта, и 
за счет этого увеличивается площадь регенерата 
и его биомеханические свойства, что создает 
основу для полноценной регенерации.

Необходимо отметить, что данные, пред-
ставленные в литературе и касающиеся влияния 
витамина D на стадийность процесса регене-
рации кости, фрагментарны, однако дают воз-
можность оценить его значение в этом сложном 
процессе.

Экспериментальные исследования регенера-
ции кости на животных. На различных моделях 
животных было показано, что дефицит витами-
на D приводит к нарушению регенерации кости 
и остеоинтеграции имплантатов. 

На основе опубликованных работ (c 1984 
по 2007 г.) были проанализированы результаты 
экспериментов на животных (кролики, крысы, 
морские свинки) после воспроизведения пере-
лома или дефекта на фоне дефицита витамина 
D [24]. Авторы выявили, что добавление в 
рацион животных витамина D способствовало 
репаративному остеогенезу с формированием 
полноценного регенерата. 

В более поздних работах также под-
тверждено позитивное влияние витамина D 
на регенерацию кости при сочетании добавок 
кальция и холекальциферола, что оказывало 
системное влияние на организм и приводило 
к ускорению течения регенерации кости [25]. 
В другом исследовании, проведенном этими же 
авторами, при сравнительном исследовании ре-
генерации кости в условиях заполнения дефекта 

аллопластическим биоматериалом с локальным 
или системным введением кальцитриола, ав-
торы выявили его стимулирующее влияние на 
регенерацию, но эффект был выше на фоне 
системного действия [26].

В 2019 г. M. Ray [27] провела метаанализ 
20 экспериментальных исследований по оценке 
влияния витамина D на регенерацию кости, в 
16 из которых были получены положительные 
результаты. Однако автор отметила, что разно- 
образные дизайны исследования (моделиро-
вание перелома в различных частях скелета, 
возраст животных, продолжительность на-
блюдения, методы оценки результатов и др.) 
указывают на необходимость всесторонних ис-
следований с разработкой адекватных дизайнов 
и сопоставимой оценкой результатов.

Значение витамина D в регенерации кости 
было доказано на модели нокаутных мышей 
Cyp24a1-/-, у которых отсутствует биосинтез 
24R,25(OH)2D3 [15]. После перелома у живот-
ных в регенерате выявлено замедление эндо-
хондральной оссификации, что сопровождалось 
формированием небольшого по площади ре-
генерата со сниженной прочностью. Введение 
животным 24R,25(OH)2D3 (но не 1,25(ОН)2D3) 
приводило к восстановлению течения репара-
тивного остеогенеза. 

Итак, на основе данных, представленных в 
литературе, возможно заключить, что витамин 
D играет позитивную роль в регенерации кости, 
принимая участие на всех стадиях регенерации, 
однако выявлены лишь отдельные звенья его 
действия на клетки и их метаболизм в процессе 
заживления перелома. Необходимы дальнейшие 
исследования для выяснения сложного меха-
низма его влияния на этапы репаративного 
остеогенеза.

Результаты клинических исследований

Результаты клинических исследований 
нами рассмотрены в трех аспектах: распростра-
ненность дефицита витамина D у пациентов с 
переломом, роль витамина D в профилактике 
перелома и влияние добавок или препаратов 
витамина D на заживление перелома. 

Распространенность дефицита витамина D у 
пациентов с переломом. Существует большое ко-
личество состояний, которые могут привести к 
дефициту витамина D: возраст, географическая 
широта проживания, образ жизни, особенности 
питания, различные заболевания и другие при-
чины [3]. Результаты обследования пациентов с 
переломами в различных частях скелета также 
показали, что в высоком проценте случаев у них 
имел место дефицит витамина D [28, 29, 30], 
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который можно рассматривать как отражение 
общепопуляционного дефицита и как один из 
факторов риска перелома [4]. 

Был исследован уровень витамина D у 118 
взрослых лиц (68,7±13,4 года) на ранней стадии 
заживления перелома и установлено, что 63,6% 
больных имели дефицит витамина D [31]. Ав-
торы заключили, что пациентам с переломом 
необходимо адекватное потребление витамина D 
для повышения его уровня в сыворотке крови. 
Результаты другого исследования показали, что в 
течение года среда у взрослого населения с пере-
ломами (208 мужчин и 319 женщин, средний воз-
раст 49,7±19,9) у 71% лиц присутствовал субоп-
тимальный уровень витамина D (кальцитриол 
<75 нмоль/л), а у 40% – дефицит (<50 нмоль/л) 
и у 11% – тяжелый дефицит (<25 нмоль/л) [28]. 
Высокая распространенность дефицита витами-
на D (40%) или тяжелого дефицита (11%) была 
обнаружена в общей популяции (Нидерланды) 
взрослых пациентов с переломами [32].

На основании анализа данных литературы, 
проведенного E.A. Gorter et al. [28], дефицит 
витамина D регистрировали у 22-100% паци-
ентов с переломами проксимального отдела 
бедренной кости, в то время как у пациентов 
с переломами другой локализации – от 13 до 
50%. При этом у пациентов с переломом прок-
симального отдела бедренной кости дефицит 
витамина D присутствует не только в зимние 
месяцы, но и в летние. Из обследованных 1090 
пациентов после перелома бедренной кости у 
45% уровень 25(ОН)D был ниже 10 нг/мл, у 
81% – ниже 20 нг/мл, а у 96% – ниже 30 нг/мл [ 
33]. Метаанализ исследований витамина 
D3 показал, что при уровне 25(ОН)D более  
40 нмоль/л риск низкоэнергетического пере-
лома не повышается [34]. Ежедневная доза от 
400 до 800 МЕ витамина D3 была адекватна для 
коррекции дефицита.

Если в отношении широкого распростране-
ния гиповитаминоза у пациентов с переломами 
исследователи едины во мнении, то при изуче-
нии консолидации отломков в этих условиях 
получены различные данные. 

Регенерация кости в условиях дефицита 
витамина D. В большинстве исследований пока-
зано, что дефицит витамина D влияет на зажив-
ление перелома, однако присутствуют работы, 
в которых не подтверждена эта взаимосвязь. 

Выявлено, что частота несращений после 
перелома была выше в группе пациентов с 
дефицитом витамина D (9,7%) по сравнению 
с пациентами, у которых изначально не было 
дефицита (0,3%), и теми, которые принимали 
витамин D (1,7%; р <0,001) [16]. 

Частота дефицита витамина D у пациентов 

с нарушением регенерации большеберцовой 
кости была выше (60%) по сравнению с пациен-
тами (30%) с нормальным сращением перелома 
[35]. Уровень витамина D у пациентов с нару-
шением регенерации был достоверно ниже по 
сравнению с пациентами с нормальным сраще-
нием (25,8±20,4 нмоль/л и 49,03±26,9 нмоль/л, 
соответственно). При этом распространенность 
гиперпаратиреоза при несращении была выше, 
чем при нормальном течении регенерации (33% 
и 9,3% соответственно). По мнению авторов, 
гиповитаминоз D, обусловленный географи-
ческой широтой района проживания, вызывает 
вторичный гиперпаратиреоз, который, в свою 
очередь, может быть одной из причин наруше-
ния репаративного остеогенеза. 

Безусловно, для определения роли витами-
на D у пациентов с нарушением репаративного 
остеогенеза данных недостаточно, могли быть 
и другие факторы, которые не были учтены, 
однако результаты проведенных исследований 
показывают, что дефицит витамина D во вре-
мя перелома у пациентов может отражаться на 
консолидации отломков в последующем.

Влияние дополнительного приема витамина 
D на заживление перелома.

Одним из дискутабельных является вопрос 
необходимости профилактики или лечения па-
циентов с переломом путем введения в схему 
лечения витамина D, хотя установлено, что в 
условиях применения витамина D (880 МЕ)  
и кальция (1000 мг) увеличивается площадь 
регенерата [36] и минеральная плотность ко-
сти (МПК) [37]. В 2011 году был представлен 
обзор литературы по влиянию витамина D на 
заживление перелома [24]. На основе проведен-
ного анализа авторы установили, что пожилые 
люди с различными типами переломов требуют 
вторичной профилактики, направленной на 
снижение риска падений и развития остеопо-
роза, особенно если пациент пожилого возраста 
и имеет дефицит витамина D. Однако только 
около 20% пожилых людей получали витамин D 
во время лечения и после заживления перелома 
[33]. Аналогичные данные были представлены 
и в другом исследовании. На фоне недостаточ-
ности витамина D большинство пациентов с 
переломом бедренной кости (98,2% и 88,3% в 
2011 и 2015 годах соответственно) не получа-
ли препараты витамина D [38]. Исследования 
последних лет показывают, что пациентам с 
остеопорозом, дефицитом витамина D и с вы-
соким риском перелома и падений, а также 
при заживлении перелома следует назначать 
препараты кальция и витамина D [39, 40]. В 
то же время результаты анализа 81 рандоми-
зированного контролируемого исследования, 
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которые включали 53 537 участников, показа-
ли, что дополнительный прием витамина D не 
предотвращает переломы и падения, а также 
не имеет клинически значимого влияния на 
МПК. Кроме того, не выявлено различий между 
эффектами высоких и низких доз витамина D 
[41]. Однако, если основываться на рекомен-
дациях Национального общества остеопороза 
2018 г. (проанализировано три метаанализа 
Научно-консультативного комитета по питанию 
и Кокрановского обзора), можно сделать вы-
вод о том, что у пожилых людей витамин D в 
сочетании с кальцием снижает риск перелома, 
однако это сочетание не распространяется на 
переломы проксимального отдела бедренной 
кости [42].

Дискутабельным является вопрос о дозах 
витамина D. Имеются данные, что суточная 
доза витамина D3 от 400 до 800 МЕ может быть 
достаточна для устранения его дефицита [34].

Согласно исследованиям, опубликованным 
в журнале JAMA, высокие дозы витамина не 
улучшают МПК у здоровых взрослых лиц и могут 
даже оказывать негативное влияние [43]. Имеют-
ся исследования, в которых авторы утверждают, 
что назначение высоких доз витамина D (500 000 
МЕ) даже в условиях прерывистой дозировки 
повышает риск падений и переломов в течение 
трех месяцев после достижения концентрации в 
плазме около 90-120 нмоль/л [44]. 

Аналогичные данные о неэффективности 
использования высоких концентраций пред-
ставлены на основе проведения клинического 
исследования, в котором пациенты в течение 12 
мес. ежемесячно получали разово 24 000 МЕ ви-
тамина D3 (как аналог рекомендуемой дозы 800 
МЕ в день), 60 000 МЕ и 24 000 МЕ витамина D3 
плюс 300 мкг 25(OH)D) [45]. Авторы не устано-
вили повышения функциональной способности 
пациентов и зафиксировали повышение риска 
падений по сравнению с дозой 24 000 МЕ. 

На основе проведенного трехлетнего двой-
ного слепого рандомизированного клиническо-
го исследования установлено, что высокие дозы 
витамина D3 (4 000 и 10 000 МЕ) приводят к 
потери МПК в лучевой кости, а доза в 10 000 
МЕ была связана со значительным снижением 
МПК в большеберцовой кости по сравнению с 
приемом пациентами 400 МЕ ежедневно [43]. 
Кроме того, риск развития гиперкальциемии и 
гиперкальциурии был повышен у пациентов, 
получавших высокие дозы. В этом исследовании 
дополнительно препараты кальция получали 
лица с потреблением кальция в диете менее 
1200 мг в день.

В соответствии с рекомендациями На-
циональной группы по остеопорозу (NOGG) 

не рекомендуется назначать высокие дозы 
холекальциферола женщинам и мужчинам в 
возрасте ≥50 лет с повышенным риском пере-
лома, оптимальная доза – 800 МЕ ежедневно с 
кальцием от 700 до 1200 мг [46]. 

Рекомендации Американской рабочей груп-
пы по профилактическим услугам (USPSTF) 
сводятся к тому, что данных, представленных 
в литературе относительно приема кальция и 
витамина D отдельно или в сочетании (400 МЕ 
витамина D и более 1000 мг кальция), недоста-
точно для оценки баланса «польза – вред» при 
первичной профилактике переломов у женщин 
в постменопаузальном периоде [47, 48]. Однако 
эти рекомендации не распространяются на лиц 
с остеопоротическими переломами в анамнезе, 
повышенным риском падений, диагнозом осте-
опороза или с дефицитом витамина D. В этих 
случаях для профилактики остеопороза Евро-
пейское общество по клиническим и экономи-
ческим аспектам остеопороза и остеоартрита 
(ESCEO) рекомендуeт ежедневный прием не 
менее 1000 мг кальция и 800 МЕ витамина D 
(для поддержания уровня 25(OH)D в сыворотке 
крови > 50 нмоль/л), а также в питании должно 
быть достаточное количество белка (1-1,2 г/кг 
массы тела) [49]. 

Заключение

Витамин D – гормон с плейотропным 
действием, который играет важную роль в 
метаболических процессах организма. К нему 
имеются рецепторы практически во всех клет-
ках организма, в том числе и в клетках костной 
ткани. На сегодняшний день доказано прямое 
и непрямое влияние витамина D на костную 
ткань и регенерацию кости. Однако если в экс-
периментальных исследованиях на животных 
получены в основном положительные резуль-
таты, хотя проведенные исследования были 
разноплановые, то результаты клинических 
исследований имеют много «слепых зон». В 
отношении дефицита витамина D у больных 
с переломами представлена обширная дока-
зательная база, частично доказана его роль в 
нарушении репаративного остеогенеза, однако, 
что касается профилактики риска перелома 
и лечения пациентов с переломами, неясна 
зависимость от дозы витамина D и интервала 
между дозами. Безусловно, витамин D играет 
роль в заживлении переломов, но имеющиеся 
данные слишком противоречивы, чтобы объяс-
нить механизмы его влияния на репаративный 
остеогенез и профилактику переломов, что 
побуждает к проведению дальнейших иссле-
дований в этом направлении. 
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Финансирование

Обзор написан в соответствии с планом 
научно-исследовательской работы Института 
геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН 
Украины: «10-летний риск и частота остеопо-
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Российская Федерация

Энтероцеле является распространенной проблемой, с которой обычно встречается в практике ги-
некологи, урологи и колопроктологи. Этим термином в медицинской литературе обозначают одно из рас-
стройств тазового дна – тазовую грыжу, содержащую петли тонкой кишки. Тазовая грыжа представляет 
собой протрузию брюшины между прямой кишкой и влагалищем. Содержимым грыжевого мешка могут 
быть не только петли тонкой кишки, но и сигмовидной, сальник, или он вовсе может не содержать органы 
брюшной полости, а являться фактически только протрузией сухожильного центра промежности. Опре-
делить содержимое мешка при физикальном дооперационном осмотре трудно, достоверно можно только 
выявить выпуклость прямой кишки в заднюю стенку влагалища. Таким образом, «энтероцеле» не является 
предпочтительной терминологией. Пролапс тазового дна является сложным и многофакторным процессом 
и энтероцеле всегда сопровождается пролапсом одного или более тазовых органов. Проблемы лечения 
энтероцеле заключаются в правильном выборе консервативных и оперативных методов лечения и их ком-
бинаций. Целью операции является восстановление нормальной поддерживающей системы влагалища с 
уменьшением вместимости и сохранением половой функции. Понимание тазовой анатомии, патофизиоло-
гии влагалища и заднего отдела таза, а также их роли в клинических симптомах имеет решающее значение 
в диагностике и лечении этого заболевания. Существует множество подходов к хирургическому лечению 
энтероцеле, при этом опыт хирурга и его предпочтения определяют выбор метода лечения.

Ключевые слова: энтероцеле, ректоцеле, пролапс тазовых органов, тазовое дно, грыжа

Enterocele is a common problem that is usually faced in practice by gynecologists, urologists and coloproctologists. 
This term in the medical literature refers to one of the disorders of the pelvic floor – a pelvic hernia containing loops of 
the small intestine. A pelvic hernia is a protrusion of the peritoneum between the rectum and the vagina. The content 
of the hernia sac can be not only the loops of the small intestine, but also the sigmoid, omentum or does not contain 
the abdominal organs at all, but in fact only a protrusion of the perineal body. It is difficult to determine the content 
of the bag during physical preoperative examination, it is only possible to reliably identify the bulge of the rectum in 
the back wall of the vagina. Thus, "enterocele" is not the preferred terminology. Pelvic floor prolapse is a complex and 
multifactorial process and enterocele is always accompanied by prolapse of one or more pelvic organs. The problems 
of treatment of enterocele consist in the correct choice of conservative and operative methods of treatment and their 
combinations. The purpose of the operation is to restore the normal supporting system of the vagina with a decrease 
in capacity and preservation of sexual function. Understanding pelvic anatomy, the pathophysiology of the vagina and 
posterior pelvis, and their role in clinical symptoms is crucial in the diagnosis and treatment of this disease. There are 
many approaches to surgical treatment of enterocele, and the experience of the surgeon and his preferences determine 
the choice of treatment method.

Keywords: enterocele, rectocele, pelvic organ prolapse, pelvic floor, hernia

Введение

В отчественной медицинской литературе 
термином «энтероцеле» обозначают одно из 
расстройств тазового дна – тазовую грыжу, 
или, как в иностранной литературе ее назы-
вают – “Cul-de-Sac“, т.е. «дно мешка» (фр.). 
Тазовая грыжа представляет собой протрузию 
брюшины между прямой кишкой и влагали-
щем [1]. Содержимым грыжевого мешка мо-
гут являться петли тонкой кишки, и в таком 
случае грыжу именуют как «энтероцеле», в 
случае нахождения в грыжевом мешке петли 

сигмовидной кишки – «сигмоидоцеле», а в 
случае обнаружения сальника – «оментоцеле».  
Грыжа, которая не содержит органы брюшной 
полости, а является фактически только про-
трузией сухожильного центра промежности, 
называется «перитонеоцеле» [2]. Однако 
дифференцировать содержимое грыжи при 
физикальном дооперационном осмотре трудно, 
достоверно можно только выявить выпуклость 
прямой кишки в заднюю стенку влагалища. 
Именно в связи с этим все грыжи, кроме 
«ректоцеле», рассматриваются под единым 
названием «энтероцеле» [3, 4]. 
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Практически все авторы отмечают, что 
изолированное энтероцеле не встречается. Так 
как пролапс тазового дна является сложным 
и многофакторным процессом, в котором ос-
новную роль играет образование дефектов во 
взаимосвязанной мышечной и фасциальной 
поддерживающей системе, энтероцеле всегда 
сопровождается пролапсом одного или более 
тазовых органов: выпадением или опущением 
матки, мочевого пузыря, кишечника, промеж-
ности, влагалища или свода влагалища после 
гистерэктомии [4, 5].

Распространенность энтероцеле в общей 
структуре тазового пролапса по различным 
данным колеблется в пределах от 17-37% [6]. 
Выявляют энтероцеле только в 49-53% случаев, 
если пролапс определяется и классифицируется 
по жалобам больной и после гинекологического 
осмотра [6,7]. Однако в ходе дополнительных 
обследований процент выявления энтероцеле 
резко повышается до 84% [8]. 

Этиология

Общеизвестно, что важнейшим провоци-
рующим фактором, способствующим тазовому 
пролапсу, в том числе и энтероцеле, являются 
влагалищные роды, в результате которых воз-
никают повреждения тазовой фасции, стенки 
влагалища, мышц и нервов таза. Женщины, 
рожавшие более четырех раз, подвержены риску 
развития пролапса (в том числе энтероцеле) в 12 
раз чаще. Также причиной являются врожден-
ная слабость соединительнотканных структур, 
старение, нервно-мышечные заболевания, по-
ражающие приводящие пути спинного мозга 
и корешки тазовых нервов, что приводит к 
парезу мышц тазового дна. Нарушение функции 
мышц, в свою очередь, приводит к повышению 
напряжения поддерживающей системы тазовой 
фасции, что приводит к ее разрывам, отслойке 
и ослаблению. В итоге нарушается ее функция 
и происходит опущение тазовых органов и 
энтероцеле [9]. 

Многие авторы отмечают наличие у жен-
щин с энтероцеле различных оперативных 
вмешательств на половых органах: вагинальной 
или абдоминальной гистерэктомии или цисто-
уретропексии [6, 10].

При гистерэктомии маточно-крестцовый 
связочный комплекс или прилегающие фасции 
обычно повреждены. Именно это, по мнению 
авторов, приводит к образованию энтероцеле и 
выпадению свода влагалища. В свою очередь, 
уретропексия, выполняемая для ликвидации 
стрессового недержания мочи, сопровождается 
подъемом передней стенки влагалища вверх и 

вперед, что  также предрасполагает к форми-
рованию энтероцеле  [3].

Анатомо-биомеханический анализ, пред-
ложенный R.C. Bump et al., помогает унифици-
ровать анатомические принципы, относящиеся 
к пролапсу тазовых органов [11]. Он делит под-
держку тазового дна на три уровня. Развитие 
дефектов на первом уровне, это крестцово-ма-
точно-кардинальносвязочный комплекс, может 
привести к энтероцеле. В свою очередь, в 1993 г. 
A.C. Richardson описал различные места в зад-
ней стенке влагалища, где обычно наблюдались 
разрывы. Энтероцеле может быть результатом 
отслоения влагалищного фибромышечного слоя 
от перицервикального кольца [12].

Классификация

В современной литературе есть несколько 
классификаций энтероцеле. Одна из них по-
строена по этиологическому принципу. Вы-
деляют первичное и вторичное энтероцеле. 
Первичное энтероцеле возникает без предше-
ствующих операционных и инструментальных 
травм. Здесь ведущими являются такие факторы 
как многоплодность, пожилой возраст, общее 
отсутствие эластичности влагалища, ожирение, 
запор и повышенное давление в брюшной по-
лости. Вторичное энтероцеле образуется после 
гинекологических, хирургических процедур, 
гистерэктомии [13, 14]. Отдельно выделяют 
апикальный энтероцеле, который может про-
исходить после гистерэктомии. Именно она 
чаще всего вызывает пролапс свода или культи 
влагалища, что ведет к протрузии брюшины и 
тонкой кишки [2]. 

Ряд авторов предлагают классификацию, 
основанную на происхождении энтероцеле [2, 
9, 15, 16]. 

1. «Врожденное» энтероцеле, возникающее 
в результате наличия глубокого позади-маточ-
ного прямокишечного углубления брюшной 
полости (дугласов карман), которое, в свою 
очередь, возникает при врожденном недостаточ-
ном или неполном слиянии ректовагинальной 
перегородки. 

2. «Тракционное» энтероцеле, образующе-
еся в результате давления на прямокишечно-
маточное углубление пролабирующей шейкой 
матки или культей матки, связанного с потерей 
поддержки тазового дна. 

3. «Пульсионное» энтероцеле возникает 
при растяжении ректовагинальной перегородки, 
вызванном хроническим повышением внутри-
брюшного давления (синдром обструктивной 
дефекации или хроническое обструктивное 
заболевание легких).
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4. «Ятрогенное» энтероцеле возникает по-
сле хирургических вмешательств, в результате 
которых изменяется нормально-горизонтальная 
ось влагалища на вертикальную.  

Энтероцеле можно классифицировать по 
размерам, вычисляемым при проктодефеко-
графии, позволяющей увидеть тонкую кишку 
между прямой кишкой и влагалищем во время 
натуживания. Первая степень выставляется при 
наличии энтероцеле выше лонно-копчиковой 
линии. Вторая степень выставляется при нали-
чии энтероцеле ниже лонно-копчиковой линии, 
но выше седалищно-копчиковой линии, а тре-
тья степень предполагает расположение энте-
роцеле ниже седалищно-копчиковой линии [1]. 

Альтернативно можно измерять наиболь-
шее расстояние между лонно-копчиковой 
линией и самой нижней точкой мешка. Тогда 
перитонеоцеле, оментоцеле, сигмоидоцеле и 
энтероцеле могут быть классифицированы как 
небольшие (<3 см), умеренные (3-6 см) и боль-
шие (>6 см) [1, 6]. Эти измерения лучше выпол-
нять при магнитно-резонансной дефекографии, 
которая позволяет точно оценить морфологию 
и функцию тазового дна, не подвергая паци-
ента воздействию вредного ионизирующего 
излучения [17]. 

Некоторые авторы выделяют «простое» 
энтероцеле, когда культя влагалища находится 
в нормальном положении, без пролапса сводов 
влагалища, и «сложное» энтероцеле, когда про-
исходит пролапс сводов влагалища в сочетании 
с другими формами пролапса передней или 
задней стенки влагалища [2].

Выделяют энтероцеле «внутреннее», ко-
торое видно только при проктодефекографии, 
и «внешнее», которое видно не только при 
дефекографии, но и при визуальном гинеко-
логическом осмотре [1].

Клиника

Симптомы энтероцеле различаются и в 
значительной степени зависят от размера и 
расположения энтероцеле. У пациенток с не-
большим энтероцеле (<3 см), как правило, 
пролапс протекает бессимптомно. Пациентки 
могут жаловаться на ощущение давления, тяже-
сти во влагалище или промежности, на боль в 
пояснице, которая прогрессирует в течение дня 
и уменьшается в положении лежа [16]. Могут 
беспокоить боли во влагалище, внизу живота 
вследствие натяжения брыжейки при натужива-
нии, нарушение мочеиспускания, диспареуния 
[2, 3, 11, 18]. 

Аноректальные нарушения при энтероцеле 
могут включать в себя недостаточность анально-

го сфинктера и расстройства дефекации. В то же 
время анальная инконтиненция не типична для 
пролапса задней стенки влагалища. Чаще всего 
пациентки с энтероцеле страдают запорами, 
чувством неполного опорожнения. Считается, 
что большие энтероцеле (> 6 см) могут приве-
сти к сдавливанию прямой кишки, в результате 
чего возникает клиника обструкции дефекации 
[6]. Частота встречаемости симптоматической 
обструктивной дефекации у пациентов с эн-
тероцеле составляет 4,9% [19]. Однако при 
динамической проктографии энтероцеле при 
синдроме обструктивной дефекации выявляется 
в 88% случаев [20]. В то же время C. Morandi 
et al. предложили классифцировать энтероцеле, 
как обструктивный и необструктивный в зави-
симости от наличия или отсутствия синдрома 
обструктивной дефекации [19].

Диагностика

В диагностике энтероцеле решающее значе-
ние имеет физикальное обследование, которое 
рекомендуется выполнять в положении лито-
томии, в положении «на корточках» или стоя 
[16].  При осмотре выявляют смещение сводов 
влагалища вниз и выпячивание верхнезадней 
стенки влагалища. При этом иногда через 
стенку влагалища бывает видна перистальтика 
тонкой кишки. В то же время довольно часто 
клинически отличить энтероцеле от ректоцеле 
довольно сложно [2]. Энтероцеле может рас-
полагаться позади шейки матки, на вершине 
влагалища (после гистерэктомии) или высоко 
на задней стенке влагалища. Поэтому при 
осмотре влагалищным зеркалом необходимо 
обеспечить экспонирование задней стенки и 
заднего свода влагалища или, в случае ранее 
выполненной гистерэктомии, экспонирование 
вершины влагалища с одновременной пробой 
Вальсальвы, т.е. покашливанием пациентки. 
Для дифференциальной диагностики ректо-
целе и энтероцеле необходимо одновременное 
бимануальное ректальное и вагинальное ис-
следование ректовагинальной перегородки [16].

В то же время следует отметить, что клини-
ческое обследование позволяет хорошо иден-
тифицировать только ректоцеле и цистоцеле, 
энтероцеле верифицируется приблизительно 
в 50% наблюдений.  Сигмоидоцеле обычно не 
обнаруживаются при медицинском осмотре [3, 
21, 22]. Кроме того, при визуальном осмотре 
вовлеченные отделы таза (передний, средний 
и задний) и место выпадения энтероцеле часто 
неправильно идентифицируются. Такие ошибки 
способствуют большому количеству неудачных 
вмешательств. Магнитно-резонансная томогра-
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фия (МРТ), которая позволяет визуализировать 
все три отдела таза, оказалась надежной тех-
никой для точной диагностики, особенно при 
подозрении на дефекты в нескольких отделах. 
Кроме того, динамическая МРТ позволяет 
оценить функциональные нарушения тазового 
дна, позволяет точно оценить связки, мышцы 
и органы малого таза и предоставляет точную 
информацию для соответствующего хирургиче-
ского лечения. Ряд авторов считает обязатель-
ным при подозрении на энтероцеле выполнение 
МР-дефекографии [9, 23, 24]. Именно МРТ 
позволяет дифференцировать перитонеоцеле, 
энтероцеле и сигмоидоцеле [6, 25]. 

Alfonso Reginelli в 2013 г. при МР-
дефекографии выявил, что наиболее частой 
грыжей является энтероцеле (70%), за которым 
следуют сигмоидоцеле (21%) и оментоцеле (9%) 
[26]. И хотя, по мнению этого автора, при обна-
ружении грыж тазового дна МР-дефекография 
менее чувствительна, чем традиционная цисто-
колопроктография, именно менее инвазивная 
дефекография с помощью МРТ может сыграть 
роль в улучшении оценки всей анатомии таза, 
особенно у пациенток с многокомпонентными 
дефектами [26].

При наличии противопоказания к выпол-
нению МРТ или присутствии сложной формы 
пролапса тазовых органов, при которой не 
получилось выполнить МР-дефекографию, 
должна выполняться динамическая контраст-
ная цистокольпопроктография. Для этого ис-
следования контрастируют мочевой пузырь, 
влагалище и прямую кишку. Динамическая 
цистокольпопроктография может быть одно-
фазной, когда контрастируются все органы 
одновременно, и многофазной, когда органы 
контрастируют по отдельности. Выявляемое при 
этом исследовании переднее смещение влага-
лища свидетельствует о недостаточности задней 
стенки влагалища, что традиционно считается 
причиной ректоцеле. Именно динамическая 
цистокольпопроктография, показала, что при-
мерно у трети пациенток с передним смещени-
ем влагалища есть энтероцеле или сигмоидоцеле 
[27]. В то же время даже МРТ не позволяет 
выявить энтероцеле у 20% пациенток [9]. 

Динамическая цистокольпопроктография 
энтероцеле выявляет только в 30% наблюдений, 
а сигмоидоцеле – в 4%-5% изображений. Вы-
являемое при цистокольпопроктографии в 9% 
случаев необъяснимое расширение ректоваги-
нального пространства авторы рекомендуют 
интерпретировать как перитонеоцеле. Рас-
познавание перитонеоцеле важно, потому что 
именно оно в последующем может привести к 
образованию энтероцеле [3]. 

Весьма информативным в диагностике 
энтероцеле является промежностное дина-
мическое ультразвуковое исследование, при 
котором наблюдают за движением тазового 
дна при натуживании пациентки и при сжа-
тии промежности. Метод имеет значительные 
перспективы, прост и неинвазивен [9]. Также 
для оценки дисфункции тазового дна выпол-
няется динамическая 3D эходефекография с 
совместным использованием трансректального 
и трансвагинального датчиков [28].

Лечение

Общеизвестно, что методом терапии первой 
линии лечения пролапса тазовых органов, в том 
числе и энтероцеле, является применение пес-
сариев, которые, согласно анонимному опросу 
членов Американского общества урогинеколо-
гов, использует 77% гинекологов [29]. Пессарии 
могут быть успешно установлены у большинства 
женщин, исследования показывают успех в 
применении примерно в 50-100% случаев; тем 
не менее, со временем количество довольных 
больных снижается до 14-67% [30]. Важными 
элементами консервативного лечения пролап-
са тазовых органов являются упражнения для 
мышц тазового дна, похудение, лечение хро-
нических заболеваний, прекращение курения, 
терапия эстрогенами [4, 16].

Пациентки с выраженными симптома-
ми энтероцеле имеют показания к операции. 
Опытный хирург должен признавать, что до 
операции может быть некоторая клиническая 
неопределенность, и должен быть готов испра-
вить любые анатомические дефекты, подтверж-
даемые во время операции [16]. При этом выбор 
рационального способа оперативного пособия 
должен определяться рядом факторов: степенью 
опущения внутренних половых органов, нали-
чием и характером сопутствующей патологии, 
возможностью и необходимостью сохранения 
менструальной, детородной функций, возрастом 
больной, степенью риска оперативного вмеша-
тельства и анестезиологического пособия [31]. 

Существует четыре правила хирургического 
лечения энтероцеле: 

1) выявить энтероцеле и его вероятную 
этиологию; 

2) мобилизовать и иссечь грыжевой мешок; 
3) выполнить высокое перевязывание шей-

ки мешка, обеспечив окклюзию;
4) закрыть дефект грыжи и восстановить 

нормальную ось влагалища [32].
Операции при энтероцеле выполняются 

влагалищным, абдоминальным или лапароско-
пическим доступом. 
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Влагалищный доступ является предпочти-
тельным, так как пациентки редко имеют изо-
лированный энтероцеле, а вагинальный доступ 
позволяет исправить выпадение свода влагали-
ща, цистоцеле, ректоцеле и недержание мочи с 
помощью одной операции на влагалище [16]. 
Целью операций влагалищным доступом явля-
ется фиксация стенок влагалища к стабильным 
анатомическим структурам, таким как крест-
цово-остистая связка, подвздошно-копчиковая 
мышца и тазовая фасция [9]. Классической 
операцией при энтероцеле является операция 
Варда, которая заключается в нахождении 
дефекта в области верхней или поперечной 
частей прямокишечно-влагалищной фасции, 
через который органы брюшной полости про-
лабировали во влагалище, с последующим иссе-
чением грыжевого мешка, наложением швов на 
грыжевые ворота и устранением фасциального 
дефекта [14, 33, 34]. В современной литературе 
нет единого мнения о применении синтети-
ческого материала при влагалищном доступе. 
Авторы указывают на безопасную и эффектив-
ную технику восстановления энтероцеле без 
использования протезов, путем подшивания к 
крестцово-маточным или крестцово-остистым 
связкам с восстановлением пубоцервикальных 
и ректовагинальных фасций и закрытием гры-
жевых ворот [35, 36, 37]. Также существуют 
исследования с хорошими послеоперацион-
ными результатами при односторонней или 
двухсторонней крестцово-остистой фиксации 
сетчатым эндопротезом [38, 39]. Согласно ис-
следованию, проведенному под руководством 
Международной ассоциации урогинекологов, 
большинство хирургов предпочитают транс-
вагинальную реконструкцию апикального про-
лапса, а крестцово-остистая фиксация является 
наиболее популярной операцией [40, 41].

Коррекция энтероцеле абдоминальным до-
ступом предусматривает облитерацию прямоки-
шечно-маточного углубления [14] и включает в 
себя три операции. Первая – операция Мошко-
вича,  заключающаяся  в ушивании брюшины, 
образующей грыжевой мешок, несколькими 
кисетными швами, возможно с захватом зад-
ней стенки влагалища [42]; вторая – операция 
Гальбана, которая заключается в наложении 
швов в сагиттальной плоскости между перед-
ней стенкой прямой кишки и задней стенкой 
влагалища, при этом уменьшается риск захвата 
в шов мочеточника [43]. Третья операция – это 
сшивание крестцово-маточных связок. В 1957 
году Милтон Л. Макколл из Луизианы разра-
ботал методику кульдопластики, выполняемой 
во время гистерэктомии. Автор предполагал, 
что эта операция предотвратит энтероцеле и 

постгистерэктомический пролапс. При этом 
ряд постоянных швов накладывают на крест-
цово-маточные связки и серозную оболочку 
сигмовидной кишки, перемещаясь каудально до 
тех пор, пока не будет достигнута культя вла-
галища. Затем верхушку влагалища связывают 
в комплексе с крестцово-маточными связками 
[44]. Еще одна операция, применяемая при 
энтероцеле, — это кольпоклейзис, т.е. сшива-
ние передней и задней стенки влагалища. Эта 
операция считается безопасным методом опе-
ративного лечения выпадения тазовых органов 
(в том числе и энтероцеле) у пожилых женщин, 
которые не являются сексуально активными 
[16]. 

Современные абдоминальные операции 
также направлены на фиксацию к стабильным 
анатомическим структурам. Иногда фиксацию 
дополняют имплантацией синтетической сет-
ки [9, 45]. Лапароскопические операции при 
энтероцеле выполняются с теми же целями, 
что и абдоминальные, облитерация прямоки-
шечно-маточного углубления [16, 46]. Кроме 
того, целью операции является восстановление 
нормальной поддерживающей системы влагали-
ща с уменьшением вместимости и сохранением 
половой функции [3]. Одной из таких опера-
ций является сакрокольпопексия, при которой 
происходит фиксация дистальных 2/3 задней 
стенки влагалища и тела матки (при наличии) 
к передней продольной связке крестца при 
помощи сетчатого протеза. Возможна допол-
нительная фиксация сетки к передней стенке 
влагалища и пликация крестцово-маточных 
связок. Эффективность применения сакроколь-
попексии, по данным современной литературы 
превосходит различные методики [47, 48]. При 
апикальном пролапсе и энтероцеле с хорошими 
результатами выполняется пектопексия. В этом 
методе пролапс устраняется с помощью фикса-
ции опущенных структур сеткой к куперовской 
связке с обеих сторон. Сетка повторяет круглые 
и широкие связки матки, восстанавливая утра-
ченный подвешивающий связочный аппарат, 
и не вступает в конфликт с мочеточниками и 
толстой кишкой [49]. Новый метод лапароско-
пической пектопексии имеет сопоставимые по-
ложительные результаты наблюдения с обычной 
процедурой крестцово-остистой фиксации [50].

При сигмоидоцеле иногда резецируют сиг-
мовидную кишку или выполняют сигмоидопек-
сию, чтобы избежать синдрома обструктивной 
дефекации [3, 51].

P.E. Zimmern et al. отмечают, что эффек-
тивность операций составляет в раннем после-
операционном периоде около 90%. Интраопе-
рационные осложнения включают повреждение 
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мочевого пузыря и мочеточника, повреждение 
кишечника и прямой кишки, а также значи-
тельное кровотечение. Отсроченные осложне-
ния включают рецидив пролапса, недержание 
или задержку мочи, вагинальное укорочение, 
кишечно-влагалищный свищ [16]. 

В доступной нам зарубежной и отечествен-
ной литературе мы не нашли частоту рецидивов 
при оперативных вмешательствах при изо-
лированном энтероцеле, однако известно, что 
в целом частота рецидивов пролапса остается 
высокой, достигая 40% [52]. 

Заключение

Анализ литературы показал, что не суще-
ствует однозначных ответов на многие вопросы 
касающиеся энтероцеле. Понимание тазовой 
анатомии, патофизиологии влагалища и задне-
го отдела таза, а также их роли в клинических 
симптомах имеет решающее значение в диагно-
стике и лечении этого заболевания. Существует 
множество подходов к хирургическому лечению 
энтероцеле, при этом опыт хирурга и его пред-
почтения определяют выбор метода лечения.
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РОЛЬ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ ПРИ ПЛАНИРОВАНИИ 
ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА С ЛИМФЕДЕМОЙ НИЖНИХ 

КОНЕЧНОСТЕЙ

Самарский государственный медицинский университет, г. Самара, 

Российская Федерация
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Под наблюдением находилась пациентка, 57 лет, в течение 16 лет страдающая вторичной лимфе-
демой  нижних конечностей IV стадии. При обследовании применялись  клинические, лабораторные ис-
следования,  ультразвуковое сканирование, компьютерная томография с 3D-реконструкцией и  обработкой 
по программе «Автоплан». По данным предоперационного обследования, пациентке последовательно про-
ведены операции парциальной дермалипофасциоэктомии. 

Данное наблюдение показало, что прогрессирующее течение заболевания у пациентки способство-
вало развитию тяжелой формы вторичной лимфедемы IV стадии с обезображивающей деформацией и 
значительным нарушением функции нижних конечностей. Данные компьютерной томографии показали, 
что практически на всем протяжении бедер плотность мягких тканей повышена (-80, -93 HU). Это свиде-
тельствовало о полном замещении жировой клетчатки грубой соединительной тканью. Фиброзные изме-
нения распространялись от кожи до фасции и носили циркулярный характер. Из-за выраженного дефор-
мирующего отека объем  правой нижней конечности у пациентки составлял 21576 см3, левой – 23139 см3. 
Во время выполнения оперативного вмешательства  данные компьютерной томографии, обработанные по 
программе «Автоплан», обеспечивали выбор способа диссекции тканей. При фрагментарной локализации 
фиброза с плотностью от -100 до -50 HU диссекция тканей производилась монополярным электрохирур-
гическим способом. При распространенном фиброзе с плотностью ниже -50 HU оптимальным способом 
диссекции тканей являлся механический, с последовательным использованием режима монополярной коа-
гуляции. По результатам компьютерной томографии, после операции заметно уменьшились не только тол-
щина, но и плотность тканей с тенденцией к повышению значений показателя Хаунсфилда (-95, -105HU).

Качественные и количественные показатели, полученные при компьютерной томографии с исполь-
зованием  3D-моделирования и  программы «Автоплан», позволяют установить показания к оперативному 
лечению, определить оптимальный объем резекции, а также параметры диссекции патологически изменен-
ных тканей, обеспечить контроль в послеоперационном периоде. 

Ключевые слова: лимфедема нижних конечностей, лимфатический отек, хирургическое лечение, компью-
терная томография, 3D-моделирование

A 57-year-old patient was under observation; she had been suffering from the secondary lymphedema stage 
IV of the lower limbs for 16 years. During the examination, the clinical, laboratory studies, ultrasound scanning, 
computed tomography with 3D reconstruction and processing according to the “Autoplan” program were used. 
According to the preoperative examination, the patient underwent sequential partial dermalipofasciectomy operations. 

This observation showed that the progressive course of the disease in the patient contributed to the development 
of a severe form of the secondary stage IV lymphedema with disfiguring deformity and significant dysfunction of the 
lower limbs. Computed tomography data showed that the density of soft tissues was increased almost throughout 
the thighs (-80, -93 HU). This indicated the complete replacement of adipose tissue with coarse connective tissue. 
Fibrous changes spread from the skin to the fascia and were circular. Due to the pronounced deforming edema, the 
volume of the right lower limb in the patient was 21576 cm3, and 23139 cm3 in the left one. During the operation, the 
computed tomography data processed using the “Autoplan” program provided a choice of tissue dissection method. 
In case of fragmented localization of fibrosis with density of -100 to -50 HU, tissue dissection was performed using a 
monopolar electrosurgical method. In case of widespread fibrosis with density below -50 HU, the optimal method of 
tissue dissection was mechanical, with consistent use of the monopolar coagulation mode. According to the results of 
computed tomography after the operation, not only thickness, but also density of the tissues significantly decreased 
with a tendency to an increase in the values ​​of the Hounsfield index (-95, -105HU).

Qualitative and quantitative indicators obtained by computed tomography using 3D modeling and the 
"Autoplan" program make it possible to establish indications for surgical treatment, to determine the optimal 
resection volume, as well as parameters for dissection of pathologically affected tissue, and to ensure control in the 
postoperative period.

Keywords: lymphedema of the lower limbs, lymphatic edema, surgical treatment, computed tomography, 3D modeling
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Введение

 Наблюдения показывают, что при оче-
видном росте заболеваемости лимфедемой, 
связанном с онкологической патологией, вос-
палительными заболеваниями и пороками раз-
вития, эффективность лечебных мероприятий 
оставляет желать лучшего [1, 2]. Особенности 
патогенеза, клинического течения лимфедемы 
обусловливают сомнительный прогноз лече-
ния пациентов с лимфедемой. Вместе с тем 
эффективное лечение лимфедемы нижних ко-
нечностей представляет на сегодняшний день 
хотя и сложную, но вполне решаемую задачу. 
Основными принципами лечебной тактики 
являются комплексность и этапность. Опыт 
показывает, чем раньше начато лечение, тем 
лучше результат [3, 4].

Хроническое прогрессирующее течение 
лимфедемы у отдельных пациентов приводит 
к значительному  увеличению объема конеч-
ности, стойкой ее деформации, что доставляет  
пациентам не только физический дискомфорт, 
но и сопровождается у них нарушениями 
психоэмоционального фона. Такие пациенты 
относятся к категории «трудных пациентов» 
[5, 6]. Комплексная противоотечная терапия, 
являясь в целом основой лечения лимфедемы, 
у пациентов с IV стадией заболевания в боль-
шинстве наблюдений не приносит должного 
результата [7].

Наиболее эффективным способом хирур-
гического лечения  таких пациентов являются 
оперативные вмешательства резекционного 
характера [8]. Эти операции носят общее на-
звание дермолипофасциоэктомии, так как пред-
усматривают иссечение фиброзно-измененных 
кожи, подкожной клетчатки и фасции с после-
дующей реимплантацией кожи. Учитывая объем 
операции, трудности обработки пораженных 
тканей плотной консистенции, выраженные по-
тери крови и лимфы, дермолипофасциоэктомии 
относят к достаточно сложным вмешательствам. 
В этой связи применение приемов и способов, 
улучшающих подготовку и проведение такого 
оперативного вмешательства, является, несо-
мненно, важной задачей.

Серьезной задачей, которая должна быть 
решена в предоперационном периоде, явля-
ется определение объема и границ удаляемых 
тканей и параметров тока электрохирургиче-
ских инструментов. В представленном клини-
ческом наблюдении показана эффективность 

компьютерной томографии в решении данных 
задач. 

Цель данного клинического наблюдения – 
демонстрация возможности оптимизации пред-
операционного планирования и проведения 
резекционного оперативного вмешательства 
у пациентов с выраженными проявлениями 
лимфедемы нижних конечностей. 

Клиническое наблюдение 

Пациентка, 57 лет, обратилась с жалоба-
ми на постоянные отеки и изменение формы 
нижних конечностей, ощущения тяжести и за-
труднение при ходьбе. В анамнезе отмечается, 
что с 2003 г., после перенесенной двухсторонней 
флебэктомии нижних конечностей, постепенно 
появились отеки на стопах, затем на голенях, а 
в последние годы распространились на уровень 
бедер. Многие годы пациентка наблюдалась 
в условиях поликлиники, неоднократно об-
следовалась у кардиолога, нефролога, эндо-
кринолога для исключения патологии сердца, 
почек и эндокринных органов. Периодически 
применялись флеболимфотонические средства,  
компрессионный трикотаж, эпизодически – 
массаж. Консервативное лечение эффекта не 
приносило. В последнее время отеки стали при-
нимать выраженный, деформирующий нижние 
конечности характер, у пациентки появились 
сложности при передвижениях. 

При объективном физикальном обсле-
довании общее состояние было удовлетвори-
тельным. Отмечалась избыточная масса тела 
(ИМТ составляет 49,42 кг/м2). Определялась 
выраженная деформация нижних конечностей 
за счет отека стоп, голеней и разрастания кожи 
и подкожной клетчатки, особенно на медиаль-
ной поверхности бедер (рис. 1). Отек плотной 
консистенции. Кожа имела вид «лимонной 
корки», наблюдались участки папилломатоза и 
гиперкератоза.  

Лабораторное обследование, включая 
общие анализы крови, мочи, биохимическое 
исследование, анализы гормонов гипофиза, щи-
товидной железы и надпочечников, отклонений 
показателей от нормы не выявило. Ультразву-
ковое триплексное сканирование вен нижних 
конечностей (аппарат Logiq 7, GE) показало 
проходимость глубоких вен с сохранением 
клапанной состоятельности и эхо-признаками 
диффузного лимфостаза. 

Пациентке была проведена компьютерная 
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томография нижних конечностей (мультиде-
текторный компьютерный томограф Aquilion 
32,  Toshiba) с измерением толщины подкожной 
клетчатки и плотности ее на разных уровнях. 
Результаты представлены в таблице 1. 

Указанные данные показали, что практи-
чески на всем протяжении бедер плотность 
подкожной клетчатки повышена (в норме 
-150- -125 HU). Это свидетельствовало о пол-
ном замещении жировой клетчатки грубой со-
единительной тканью.

Структура подкожной клетчатки него-
могенная, отмечались прослойки жидкости 
и фиброзные тяжи, имеющие циркулярный 
характер, смешанного типа, со сплошным 
распространением от фасции и от кожи. Ком-
пьютерная томограмма в аксиальной плоскости 
на уровне нижней трети бедра представлена на 
рисунке 2.

Важным вопросом оценки состояния 
пациента и динамики лечения является из-
мерение объема нижней конечности. Несмо-
тря на кажущуюся простоту задачи, единого 

метода не существует: используются способы, 
основанные на законе Архимеда, или при-
близительные числовые методы, основанные 
на измерении окружности нижней конечности 
на разных уровнях.  В нашей работе мы ис-
пользуем метод, основанный на сегментации 
данных компьютерной томографии в системе 
«Автоплан».

Система «Автоплан» – аппаратно-програм-
мный комплекс, разработанный для предопера-
ционного планирования и интраоперационной 
навигации в Институте инновационного разви-
тия Самарского государственного медицинского 
университета. После загрузки данных формата 
DICOM в систему выполнялась автоматическая 
сегментация поверхности тела. Объем моделей 
определялся автоматически с помощью плагина 
«свойства сегментации».

Из-за выраженного деформирующего 
отека объем нижних конечностей у паци-
ентки составил  на правой   21576 см3, на 
левой  23139 см3.  На рисунке 3 представлена 
3D-реконструкция компьютерной томограммы 

Рис 1. Фотографии нижних конечностей пациентки с IV стадией лимфедемы, вид спереди и сзади. Деформация 
нижних конечностей за счет отека и разрастания  кожи и подкожной клетчатки преимущественно на медиальной 
поверхности бедер.

Таблица 1
Результаты измерения толщины и плотности подкожной жировой клетчатки 

при компьютерной томографии нижних конечностей
Уровень измерения бедра Толщина подкожной жировой 

клетчатки по латеральной и 
медиальной поверхностям,  мм

Плотность подкожной жировой 
клетчатки по латеральной и 

медиальной поверхностям,  HU
Верхняя треть справа 100/16 -97/-122
Средняя треть справа 70/70 -86/-93
Нижняя треть справа 98/88 -80/-93
Верхняя треть слева 85/23 -90/-105
Средняя треть слева 56/73 -98/-95
Нижняя треть слева 54/35 -105/-91
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левой нижней конечности в режиме полиго-
нальной модели.

Из-за наиболее выраженных патологиче-
ских изменений на уровне бедер, пациентке 
проведена оперативная коррекция в области 
этих сегментов нижних конечностей. Под 
эпидуральной анестезией с использованием 
монополярного электрохирургического метода 
последовательно проведены операции пар-
циальной дермалипофасциоэктомии сначала 
на левом, затем на правом бедре. Активное 
дренирование области послеоперационных ран 
по Редону проводилось в течение первых суток 
послеоперационного периода, затем – пассив-
ное в течение 7 суток. Швы сняты поэтапно на 
12-14-е сутки. Заживление протекало в основ-
ном первичным натяжением, за исключением 
локальных участков в средней и нижней частях 
послеоперационных ран, где наблюдалось за-
живление вторичным натяжением. Пациентка 
выписана в удовлетворительном состоянии на 
15-е сутки после операции с  рекомендациями 
наблюдения у хирурга поликлиники, приме-
нения компрессионного трикотажа и средств 
энзимной терапии.

После операции была проведена контроль-
ная компьютерная томография с измерением 
толщины и плотности клетчатки. Данные пред-
ставлены в таблице 2.

Рис. 2. Компьютерная томограмма нижней конечности на уровне нижней трети бедра. Аксиальная плоскость. Мяг-
котканное окно. Определяется выраженное утолщение подкожной клетчатки с ее фиброзными изменениями. Слева 
отмечается крупная кожная складка с выраженным фиброзом.

Рис. 3. 3D-реконст-
рукция компьютер-
ной томограммы 
нижних конечно-
стей. Объем левой 
нижней конечности 
значительно увели-
чен вследствие IV 
стадии лимфедемы. 
Нижняя конечность 
с выраженной де-
формацией.

Таблица 2
Результаты измерения толщины и плотности подкожной жировой клетчатки 

при компьютерной томографии нижних конечностей
Уровень измерения бедра Толщина подкожной жировой 

клетчатки по латеральной и 
медиальной поверхностям,  мм

Плотность подкожной жировой 
клетчатки по латеральной и 

медиальной поверхностям,  HU
Верхняя треть справа 85/16 -96/-122
Средняя треть справа 45/70 -90/-93
Нижняя треть справа 42/88 -95/-93
Верхняя треть слева 65/23 -100/-105
Средняя треть слева 35/73 -99/-95
Нижняя треть слева 54/35 -108/-91
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Обсуждение

Данное наблюдение показывает, что про-
грессирующее течение заболевания у пациент-
ки, неэффективность регулярного наблюдения 
и полноценного консервативного лечения спо-
собствовали развитию вторичной лимфедемы 
нижних конечностей IV стадии. Обезображи-
вающая деформация и значительное наруше-
ние функции нижних конечностей привели к 
инвалидизации пациентки.

В обследовании таких пациентов с лим-
федемой важную роль играет компьютерная 
томография, которая позволяет визуализировать 
состояние мягких тканей на любом участке ко-
нечности, количественно определить их объем, 
размеры и плотность. Показатель плотности, 
выражающийся в единицах Хаунсфилда (HU), 
отражает степень фиброзных изменений кожи 
и подкожной клетчатки и с большой достовер-
ностью позволяет уточнить стадию лимфедемы. 
При нормальных значениях показателя -150- 
-125 HU, с течением заболевания и усилением 
плотности тканей наблюдается тенденция к его 
снижению. Снижение показателя плотности 
менее -100 HU свидетельствует о нарастающих 
необратимых соединительнотканных измене-
ниях мягких тканей, что является характерным 
для прогрессирующего течения лимфедемы [9]. 
Компьютерная томография, выполненная при 
обследовании  нашей пациентки, позволила 
установить наличие IV стадии заболевания и 
определить показания к резекционному опе-
ративному вмешательству. При планировании 
операции 3D-моделирование и использование 
программы «Автоплан» в обработке данных 
компьютерной томографии помогают опре-
делить на различных сегментах конечности 
объем и уровень резецируемых патологических 
изменений тканей. У пациентки, наиболее вы-
раженные деформирующие отеки наблюдались 
на медиальных поверхностях бедер с диффузны-
ми фиброзными изменениями мягких тканей 
в дистальном направлении и к фасции. Во 
время выполнения оперативного вмешатель-
ства обработанные данные компьютерной 
томографии обеспечивают выбор способа 
диссекции тканей. При фрагментарной ло-
кализации фиброза с плотностью от -100 до 
-50 HU диссекция тканей производится моно-
полярным электрохирургическим способом 
электродом-шпателем в режимах “high cut” 
и “auto cut” с чередованием этапов монопо-
лярной коагуляции источников кровотечения. 
При распространенном фиброзе с плотно-
стью ниже – 50 HU оптимальным способом 
диссекции тканей является механический, с 

последовательным использованием режима 
монополярной коагуляции. По результатам 
компьютерной томографии после операции 
заметно уменьшилась толщина подкожной 
жировой клетчатки. В связи с иссечением 
фиброзно-измененных участков достигнуто 
умеренное снижение плотности тканей, о чем 
свидетельствовало повышение значений по-
казателя Хаунсфилда.

Выводы

1. Компьютерная томография с определе-
нием количественных и качественных изме-
нений тканей нижних конечностей с высокой 
достоверностью обеспечивает получение до-
полнительной информации при обследовании 
пациентов с лимфедемой конечностей.

2. Использование системы «Автоплан» 
позволяет уточнить объемные и структурные 
параметры измененной конечности.

3. Результаты, полученные при компьютер-
ной томографии, позволяют установить показа-
ния к оперативному лечению, определить оп-
тимальный объем резекции, а также параметры 
диссекции патологически измененных тканей. 

4. В послеоперационном периоде компью-
терная томография позволяет оценить динамику 
патологического процесса: определить степень 
уменьшения толщины подкожной клетчатки, 
иссечения фиброзных тканей, а также оценить 
уменьшение объема конечности. 
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Ю.В. ЖЕЛТОВСКИЙ 1, 2, 3, А.В. ВЫРУПАЕВ 1, С.В. ИМСЫРОВ 1

ЭМБОЛИЯ ДРОБЬЮ БОЛЬШОЙ ПОДКОЖНОЙ ВЕНЫ ПОСЛЕ 
ОГНЕСТРЕЛЬНОГО РАНЕНИЯ КРЕСТЦА

Иркутская областная клиническая больница 1,

Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования 2,

Иркутский государственный медицинский университет 3, г. Иркутск, 

Российская Федерация

Огнестрельная рана является основным видом травм при проведении боевых действий. В мирное 
время встречается относительно редко и может становиться результатом криминальных инцидентов или 
несчастных случаев на охоте. В представленном клиническом случае описывается эмболия дробью при 
огнестрельном ранении в область крестца. Дробь из нижней полой вены или подвздошной вены ретро-
градно под собственным весом спустилась в бедренную и затем в большую подкожную вену бедра, где 
остановилась благодаря клапанам. В течение 21 года после травмы и эмболии большой подкожной вены 
бедра больной не предъявлял жалоб. Наличие дроби в вене явилась находкой на операции маммарокоро-
нарного шунтирования по поводу ишемической болезни сердца. Фрагмент большой подкожной вены на 
правом бедре выделен эндоскопическим методом. При обработке вены обнаружены две дробины с об-
литерацией просвета. Публикации об эмболии дробью или пулей после огнестрельной травмы единичны. 
Эмболии могут наблюдаться как в артериальной, так и в венозной системе. По данным авторов, эмболии 
вен наблюдаются реже, чем артерий. Вследствие небольшого количества публикаций данный клинический 
случай представляет интерес.

Ключевые слова: огнестрельное ранение, эмбол, дробь, ишемическая болезнь сердца, коронарное шунти-
рование

A gunshot wound is the main type of injury during combat operations. In peacetime, it is relatively rare and 
can be the result of criminal incidents or hunting accidents. In this clinical case, the pellet embolism due to the 
sacrum gunshot wound is described. The pellet  from the inferior Vena cava or iliac vein retrograde under its own 
weight descended into the femoral and then into the large saphenous vein of the thigh, where it stopped thanks to 
the valves. For 21 years after the injury and embolism of the great saphenous vein of the thigh, the patient made no 
complaints. The presence of pellet  in the vein was a godsend for mammarocoronary bypass surgery for the coronary 
heart disease. A fragment of the large saphenous vein of the femur on the right thigh was isolated endoscopically. 
When processing the vein, two pellets with obliteration of the lumen were found. Publications on intravascular 
embolism by pellet or bullet after gunshot trauma are rare. Embolisms can be observed in both the arterial and 
venous systems. According to the authors, venous embolisms are less common than arterial ones. Due to the small 
number of publications, this clinical case is of interest.

Keyworlds: shotgun wound, venous bullet embolism, pellet, coronary heart disease, coronary bypass surgery

Введение

Эмболия дробью или пулей редкое – 
осложнение огнестрельной травмы. Чаще  
встречаются сообщения о миграции снаряда 
антеградно с током крови в различные отделы 
сердца и легочную артерию [1, 2, 3]. Публи-
кации о ретроградной миграции дроби после 
огнестрельного ранения единичны [4]. 

Клинический случай

Приводим наблюдение эмболии большой 

подкожной вены (БПВ) дробью после огне-
стрельного ранения крестца, выявленной через 
21 год после травмы.

Пациент (61 год) поступил в кардиохирур-
гическое отделение с диагнозом: «ИБС. Стено-
кардия напряжения III ФК. Постинфарктный 
кардиосклероз (ОИМ 1998 г. и 2003 г). Гипер-
тоническая болезнь 3 стадии, риск 4». 

Предъявлял жалобы на боли в груди давяще-
го характера при обычной ходьбе на расстояние 
100-150 м с иррадиацией в руки и нижнюю 
челюсть, а также на одышку при небольшой 
физической нагрузке. В 1998 и 2003 году перенес 
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острый инфаркт миокарда, в 2012 году – острое 
нарушение мозгового кровообращения. В 1998 
году лечился по поводу огнестрельного дробо-
вого ранения. Ранение с близкого расстояния, 
зарядом дроби. Входное отверстие располагалось 
в области крестца. Выполнена срединная лапа-
ротомия, удалены фрагменты крестца, ушиты 
повреждения толстого кишечника.

При осмотре выявлен втянутый рубец в 
проекции крестца. По данным коронарографии 
выявлена окклюзия проксимального отдела 
передней межжелудочковой артерии (ПМЖА), 
стенозы более 75% проксимального сегмента 
огибающей артерии с последующей окклюзией, 
окклюзия правой коронарной артерии в прок-
симальном сегменте. ЭхоКГ: КДР 5,4 см, КДО 
145 мл, КСР 3,8 см, КСО 64 мл, УО 81 мл, ФВ 
(Teichholz) 56%, ФВ (Simpson) 52%, ФУ 29%, 
МЖП(д) 1,0 см, ЗСЛЖ(д) 1,1 см. Определялся 
акинез верхушки, передней, перегородочной, 
боковой стенок в верхушечном сегменте, ги-
покинез передней стенки в среднем сегменте.

На рентгенологическом снимке (рис. 1) 
определялись контрастные инородные тела в 
проекции таза.

Выполнена операция – маммарокоронар-
ное шунтирование (МКШ) ПМЖА на «работа-
ющем сердце». Системой для эндоскопического 
выделения Vaso View 6 (Maquet, Getinge Group) 
справа на бедре выделен фрагмент БПВ длиной 
15 см. При обработке вены обнаружено, что 
в средней трети пальпируется плотное обра-
зование. Вена склерозирована, проходимость 
отсутствует. При вскрытии вены удалены две 
свинцовые дробины диаметром 3 мм (рис. 2). 

Выделена левая внутренняя грудная артерия 

и выполнено МКШ ПМЖА. При выполнении 
дистального анастомоза использовался стаби-
лизатор Acrobat SUV (Maquet, Getinge group, 
Германия) и сдуватель Axius Blower/Mister 
(Maquet, Getinge group, Германия). Временную 
окклюзию коронарных артерий осуществляли 
Ethiloop (Ethicon Inc., США), внутрикоронар-
ные шунты не применялись.

Послеоперационный период протекал без 
особенностей, выписан на 7-е сутки после 
операции.

Обсуждение

Публикации об эмболии дробью или пулей 
после огнестрельной травмы единичны. Эм-
болии могут наблюдаться как в артериальной, 
так и в венозной системе. Снаряд может током 
крови перемещаться антеградно или за счет 
высокого удельного веса металла – ретроградно 
против тока крови.

Эмболия снарядом может произойти в мо-
мент ранения [5] или отсроченно после травмы 
[6]. Описано наблюдение появления клиники 
через 10 лет после огнестрельного ранения бе-
дер с обнаружением снаряда в правых отделах 
сердца. [7].

Эмболия артерий клинически проявляется 
развитием острой ишемии [8]. Венозная эмбо-
лия имеет симптоматику лишь в одной трети 
случаев и может сопровождаться болями в 
грудной клетке, одышкой, кровохарканьем или 
местными воспалительными проявлениями в 
периферической вене, полой вене или печени.

По сосудам снаряд может мигрировать в 
полости сердца. Спорным является мнение о 

Рис. 1. Пациент, 61 год, рентгенограмма таза. Рис. 2. Фрагмент БПВ с инородными телами.
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показаниях к удалению инородного тела только 
при возникновении осложнений. Наименьший 
риск возникновения осложнений наблюдается 
при фиксированном, расположенном в правых 
отделах или фиксированном в миокарде снаряде 
менее 5 мм [9]. 

В представленном наблюдении при огне-
стрельном ранении в область крестца дробь из 
нижней полой вены или подвздошной вены 
ретроградно под собственным весом спустилась 
в бедренную и затем в БПВ, где остановилась 
благодаря клапанам. В течение 21 года после 
травмы и эмболии БПВ пациент не предъявлял 
жалоб. Наличие дроби в вене явилось находкой 
на операции МКШ по поводу ИБС. Фрагмент 
БПВ на правом бедре выделен эндоскопиче-
ским методом. При обработке вены обнаружены 
две дробины с облитерацией просвета.

Заключение

Таким образом, данный клинический 
случай является примером достаточно редкого 
осложнения при огнестрельных ранениях – ре-
троградной миграции снаряда с последующей 
облитерацией сосуда. 

Конфликт интересов

Авторы заявляют, что конфликт интересов 
отсутствует.

Этические аспекты.
Одобрение комитета по этике

Клинический случай одобрен этическим 
комитетом Иркутской областной клинической 
больницы. 
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и его результатах с научной и образовательной 
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Литература

1.  Greaves N.  Gunshot bullet embolus with pellet 
migration from the left brachiocephalic vein to the right 
ventricle: a  case report.  Scand J Trauma Resusc Emerg 
Med. 2010  Jun 20;18:36.  doi: 10.1186/1757-7241-18-
36
2.  Huebner  S,  Ali S.  Bilateral shotgun pellet pulmonary 
emboli.  J Radiol Case Rep. 2012 Apr;6(4):1-10.  doi: 
10.3941/jrcr.v6i4.940
3.  Bakan S,  Korkmazer  B,  Baş A,  Şimşek O,  Barman 
HA, Çebi Olgun D.  Embolism of a  pellet after  shotgun 

injury: From liver  to right ventricle.  Ulus Travma Acil 
Cerrahi Derg. 2016 Jul;22(4):395-98.  doi: 10.5505/
tjtes.2015.32470
4.  Vedelago J,  Dick E,  Thomas R,  Jones B,  Kirmi O,  
Becker  J,  Alavi A,  Gedroyc W.  Look away: arterial and 
venous intravascular  embolisation following shotgun 
injury.  J Trauma Manag Outcomes. 2014 Nov  15;8:19.  
doi: 10.1186/1752-2897-8-19.  eCollection 2014.
5.  Dada  MA, Loftus IA,  Rutherfoord GS.  Shotgun 
pellet embolism to the brain.  Am J Forensic Med 
Pathol. 1993 Mar;14(1):58-60.  doi: 10.1097/00000433-
199303000-00014
6.  Fisk RL,  Addetia  A,  Gelfand ET,  Brooks CH, 
Dvorkin J.  Missile migration from lung to heart 
with delayed systemic embolization.  Chest. 1977 
Oct;72(4):534-35.  doi: 10.1378/chest.72.4.534
7.  Hussein N, Rigby J,  Abid Q.  Bullet embolus to the 
right ventricle following shotgun wound to the leg.  BMJ 
Case Rep. 2012 Dec 14;2012.  pii: bcr2012007471.  doi: 
10.1136/bcr-2012-007471
8.  Schurr  M, McCord S,  Croce M.  Paradoxical bullet 
embolism: case report and literature review.  J Trauma. 
1996 Jun;40(6):1034-36.  doi: 10.1097/00005373-
199606000-00034
9.  Decker  HR.  Foreign bodies in the heart and 
pericardium: should they be removed? J Thorac Surg. 
1939 Oct;9(1):62-79.  https://doi.org/10.1016/S0096-
5588(20)32043-2

References

1.  Greaves N.  Gunshot bullet embolus with pellet 
migration from the left brachiocephalic vein to the right 
ventricle: a  case report.  Scand J Trauma Resusc Emerg 
Med. 2010  Jun 20;18:36.  doi: 10.1186/1757-7241-18-36
2.  Huebner  S,  Ali S.  Bilateral shotgun pellet pulmonary 
emboli.  J Radiol Case Rep. 2012 Apr;6(4):1-10.  doi: 
10.3941/jrcr.v6i4.940
3.  Bakan S,  Korkmazer  B,  Baş A,  Şimşek O,  Barman 
HA, Çebi Olgun D.  Embolism of a  pellet after  shotgun 
injury: From liver  to right ventricle.  Ulus Travma Acil 
Cerrahi Derg. 2016 Jul;22(4):395-98.  doi: 10.5505/
tjtes.2015.32470
4.  Vedelago J,  Dick E,  Thomas R,  Jones B,  Kirmi O,  
Becker  J,  Alavi A,  Gedroyc W.  Look away: arterial and 
venous intravascular  embolisation following shotgun 
injury.  J Trauma Manag Outcomes. 2014 Nov  15;8:19.  
doi: 10.1186/1752-2897-8-19.  eCollection 2014.
5.  Dada  MA, Loftus IA,  Rutherfoord GS.  Shotgun 
pellet embolism to the brain.  Am J Forensic Med 
Pathol. 1993 Mar;14(1):58-60.  doi: 10.1097/00000433-
199303000-00014
6.  Fisk RL,  Addetia  A,  Gelfand ET,  Brooks CH, 
Dvorkin J.  Missile migration from lung to heart 
with delayed systemic embolization.  Chest. 1977 
Oct;72(4):534-35.  doi: 10.1378/chest.72.4.534
7.  Hussein N, Rigby J,  Abid Q.  Bullet embolus to the 
right ventricle following shotgun wound to the leg.  BMJ 
Case Rep. 2012 Dec 14;2012.  pii: bcr2012007471.  doi: 
10.1136/bcr-2012-007471
8.  Schurr  M, McCord S,  Croce M.  Paradoxical bullet 
embolism: case report and literature review.  J Trauma. 
1996 Jun;40(6):1034-36.  doi: 10.1097/00005373-
199606000-00034
9.  Decker  HR.  Foreign bodies in the heart and 
pericardium: should they be removed? J Thorac Surg. 
1939 Oct;9(1):62-79.  https://doi.org/10.1016/S0096-
5588(20)32043-2

© В.А.  Подкаменный с соавт.  Эмболия вены дробью после огнестрельного ранения крестца



© Новости хирургии Том 28 * № 4 * 2020

459

Адрес для корреспонденции

664049, Российская Федерация, 
г. Иркутск, мкр. Юбилейный, 100, 
Иркутская областная клиническая больница, 
отделение кардиохирургии № 1, 
тел. моб.: +7 950 125-63-90,
e-mail: trew1986@list.ru, 
Шаравин Анатолий Александрович

Address for correspondence

664049, Russian Federation, 
Irkutsk, mcr. Yubileynyiy, 100, 
Irkutsk Regional Clinical Hospital, 
the Cardiac Surgery Unit No1, 
tel. mobile: +7 950 125-63-90,
e-mail: trew1986@list.ru, 
Sharavin Anatoliy A.l

Сведения об авторах

Подкаменный Владимир Анатольевич, д.м.н., про-
фессор кафедры сердечно-сосудистой хирургии, 
врач – сердечно-сосудистый хирург, отделение 
кардиохирургии № 1, Иркутская областная клини-
ческая больница, Иркутск, Российская Федерация
http://orcid.org/0000-0002-3465-792X
Шаравин Анатолий Александрович, врач – сердеч-
но-сосудистый хирург, отделение кардиохирургии 
№ 1, Иркутская областная клиническая больница, 
Иркутск, Российская Федерация.
http://orcid.org/ 0000-0003-1073-1213
Желтовский Юрий Всеволодович, д.м.н., профес-
сор кафедры сердечно-сосудистой хирургии, врач 
– сердечно-сосудистый хирург, отделение кардио-
хирургии № 1, Иркутская областная клиническая 
больница, Иркутск, Российская Федерация.
http://orcid.org/0000-0002-3269-0195 
Вырупаев Алексей Валерьевич, врач-кардиолог, 
отделение кардиохирургии № 1, Иркутская област-
ная клиническая больница, Иркутск, Российская 
Федерация.
http://orcid.org/0000-0001-6474-2917 
Имсыров Сергей Владимирович, врач-анестезиолог, 
отделение кардиохирургии № 1, Иркутская област-
ная клиническая больница, Иркутск, Российская 
Федерация.
http://orcid.org/0000-0003-4465-4199

Information about the authors

Podkamenniy Vladimir A.,  MD, Professor of the 
Department  of Cardiovascular Surgery, Cardiovascular 
Surgeon, Cardiac Surgery Unit  No1, Irkutsk Regional 
Clinical Hospital, Irkutsk, Russian Federation.
http://orcid.org/0000-0002-3465-792X
Sharavin Anatoliy A.,  Cardiovascular Surgeon, Cardiac 
Surgery Unit  No1, Irkutsk Regional Clinical Hospital, 
Irkutsk, Russian Federation.
http://orcid.org/ 0000-0003-1073-1213
Zheltovskyi Yurii V.,  MD, Professor of the Department 
of Cardiovascular Surgery, Cardiovascular Surgeon, 
Cardiac Surgery Unit  No1, Irkutsk Regional Clinical 
Hospital, Irkutsk, Russian Federation.
http://orcid.org/0000-0002-3269-0195 
Vyrupaev Alexei V., Cardiologist, Cardiac Surgery 
Unit No1, Irkutsk Regional Clinical Hospital, Irkutsk, 
Russian Federation.
http://orcid.org/0000-0001-6474-2917 
Imsyrov Sergei V., Anesthesiologist, Cardiac Surgery 
Unit No1, Irkutsk Regional Clinical Hospital, Irkutsk, 
Russian Federation.
http://orcid.org/0000-0003-4465-4199

Информация о статье

Поступила 7 октября 2019 г.
Принята в печать 13 июля 2020 г.
Доступна на сайте 1 сентября 2020 г.

Article history

Arrived: 7 October 2019
Accepted for publication: 13 July 2020
Available online: 1 September 2020



460

doi: 10.18484/2305-0047.2020.4.359

обмен опытом

В.И. Русин, К.Е. Румянцев, В.В. Русин, В.В. Машура

Гастроеюнодуоденостомия в профилактике и лечении 
несостоятельности культи двенадцатиперстной кишки 
после резекции желудка по поводу язвенной болезни

Ужгородский национальный университет, г. Ужгород,

Украина

Цель. Оценить клиническую эффективность использования гастроеюнодуоденостомии для закрытия 
«трудной» или несостоятельной культи двенадцатиперстной кишки после резекции желудка.

Материал и методы. В работе представлен опыт гастроеюнодуоденостомии после резекции желудка 
по поводу язвенной болезни. Гастроенодуоденостомию выполняли с использованием петли тонкой кишки, 
изолированной по Ру, на которой сначала накладывали гастроеюноанастомоз по типу «конец-в-конец» или 
«бок-в-бок», а потом накладывали дуоденоеюноанастомоз «конец культи двенадцатиперстной кишки-в-
бок Ру-петли». В статье описаны 5 последовательных клинических случаев использования метода за период 
2018-2019 гг. Все пациенты были мужчинами в возрасте от 51 до 68 лет. У 3 гастроеюнодуоденостомия была 
выполнена после предшествующей операции, а у 2 – первично, ввиду невозможности закрытия культи 
двенадцатиперстной кишки.

Результаты. Осложнения в раннем послеоперационном периоде возникли у 2 пациентов: дву-
сторонний тромбоз глубоких вен нижних конечностей и нагноение послеоперационной раны. Пациент 
с нагноением умер от прогрессирования хронической сердечной недостаточности на 27-й день после 
операции. 

Заключение. Позитивными сторонами гастроеюнодуоденостомии являются: универсальность – ис-
пользование как при «трудной» культе, так и для лечения ее несостоятельности; простота: хирург только 
пересекает и накладывает анастомозы без необходимости пластики или выкраиваний; применимость при 
«низких» и юкстапапиллярных язвах – пришивание тонкой кишки к культе возможно даже по краю сли-
зистой шириной 1 мм; применимость при отсутствии передней стенки двенадцатиперстной кишки: после 
предшествующих гастродуоденоанастомозов по Финнею и Джабуле, после иссечения перфоративной язвы 
по Джадду; пластические свойства – использование хорошо кровоснабжаемой петли тонкой кишки для 
закрытия дефекта с воспаленными краями сродни пересадке кожного лоскута на раневой дефект; деком-
прессия двенадцатиперстной кишки; редуоденизация пассажа пищи.

Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, дистальная резекция желудка, несостоя-
тельность культи двенадцатиперстной кишки, гастроеюнодуоденостомия; Ру-петля

Objective. To evaluate the clinical efficacy of gastrojejunoduodenostomy for the repair of a "difficult" or 
incompetent duodenal stump after gastrectomy.

Methods. The experience of gastrojejunoduodenostomy application after distal gastrectomy for peptic ulcer is 
represented in the paper. Gastroenoduodenostomy was performed using a small intestine loop, isolated according to 
Roux, on which a gastrojejunoanastomosis was first applied according to the “end-to-end” or “side-to-side” type, 
and then duodenojejunostomy “end of the duodenal stump-in-side Roux” was performed. 5 consequent clinical 
cases of the gastrojejunostomy application for the period of 2018-2019 are described. All patients were male, aged 51 
to 68 years. In 3 patients gastrojejunoduodenostomy was performed after the previous operation, and in 2 patients –  
initially, due to the impossibility of the duodenal stump primary closure.

Results. In the early postoperative period complications occurred in 2 patients: bilateral deep vein thrombosis 
of the lower limbs and postoperative wound suppuration. The patient with suppuration died due to progression of 
chronic heart failure 27 days after surgery.

Conclusion. The positive aspects of the gastrojejunoduodenostomy are: universality – the possibility of 
application both in case of "difficult" stump, and in case of its incompetence treatment; simplicity – the surgeon 
only cuts and creates anastomoses without any plasty  or cutouts, etc.; applicability for "low" and juxtapapillary 
ulcers – suturing of the small intestine to the stump which  is possible even along 1 mm wide edge of the mucous 
membrane; applicability in the absence of the anterior wall of the duodenum – after previously applied Finney and 
Jaboulay pyloroplasty, after the Judd’ excision of the perforated ulcer; plastic properties – the use of a well-perfused 
loop of the small intestine to close a defect with inflamed edges is akin to a skin flap transplantion  onto a wound; 
decompression of the duodenum; reduodenization of food passage.

Keywords: peptic ulcer of duodenum, distal gastrectomy, duodenal stump leakage, gastrojejunoduodenostomy; 
Roux-en-Y loop
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Введение

Проблема закрытия «трудной» культи две-
надцатиперстной кишки (ДПК) продолжает 
оставаться серьезным вызовом для абдоминаль-
ного хирурга. 

Ненадежное закрытие культи повышает 
риск ее недостаточности в послеоперационном 
периоде. У B.I. Ali et al. недостаточность культи 
ДПК после дистальной резекции желудка и 
гастрэктомии, предпринятых по поводу рака 
желудка, возникла у 19 из 1230 пациентов, что 
составило 1,5% [1]. L. Cozzaglio et al. в мульти-
центровом исследовании сообщают о средней 
частоте несостоятельности культи ДПК у 2,29% 
в зависимости от центра (205 пациентов из 
8268) [2]. В ретроспективном анализе серии из 
562 пациентов с раком желудка M.F. Ramos et 
al. выявили частоту возникновения недостаточ-
ности культи ДПК у 2,7% (15 пациентов) [3]. M. 
Zizzo et al. в дискуссии систематического ли-
тературного обзора приводят данные о частоте 
несостоятельности от 1,6 до 5% [4].

В разных источниках значительно отлича-
ются данные о смертности, так, у B.I. Ali et al. 
смертельных случаев не было, у L. Cozzalio et al., 
M.F. Ramos et al. и M. Zizzo et al. смертность со-
ставила 28%, 40% и 18,7% соответственно [1, 2, 
3, 4]. Следует еще раз отметить, что эти данные 
отображают проблему несостоятельности культи 
ДПК после резекций желудка и гастрэктомий, 
предпринятых при раке.

В то же время Y.K. Vashist et al. сообщают, что 
частота недостаточности культи после резекций 
желудка по поводу пенетрирующей дуоденальной 
язвы составила 29%, а смертность – 10,5% [5]. 
Такую разницу показателей объясняет состояние 
двенадцатиперстной кишки при этих двух пато-
логиях: при раке она практически не изменена, 
а при язве часто значительно деформирована, 
содержит несколько язв, плотно фиксирована 
пенетрирующей язвой к головке двенадцатиперст-
ной кишки или гепатодуоденальной связке, что 
создает значительные технические трудности для 
наложения даже первого ряда швов.

С целью профилактики несостоятельности 
культи ДПК предложено множество способов, 
таких, как метод «капюшона» по Ниссену, метод 
«манжетки» по Сапожкову, метод «улитки» по 
Юдину, метод Финстерера-Бенкрофта-Пленка. 
В публикациях наиболее часто упоминаются ме-
тод Ниссена и метод мукозэктомии антрального 
отдела желудка до луковицы ДПК по Бенкрофту 

(«резекция «на выключение» по Шалимову-Ке-
кало» в русскоязычной литературе) [6, 7]. Полная 
невозможность закрытия культи ДПК вынуждает 
формировать внешний дуоденальный свищ (ду-
оденостому) на дренажной трубке.

В доступных публикациях влияние способа 
закрытия культи после резекции желудка по 
поводу язвенной болезни на вероятность воз-
никновения ее несостоятельности не описано. 
Так, J.M. Burch et al. после обобщения резуль-
татов лечения 200 пациентов просто сообщает 
об отсутствии случаев несостоятельности культи 
после закрытия её по Бенкрофту и Ниссену,  
после классического закрытия несостоятельность 
развилась у 2,5% пациентов, и после дуоденосто-
мии «на трубке» – у 33,3% (3 пациента из 9) [7].

Доказанными прогностическими факто-
рами несостоятельности культи ДПК после 
резекций по поводу рака желудка являются 
возраст пациента и наличие сопутствующих за-
болеваний, но не способ зашивания культи [3]. 

Совершенно отличным направлением в 
профилактике несостоятельности является 
завершение операции по способу Бильрот-І с 
наложением терминолатерального гастродуо-
деноанастомоза [6].

Осложнениями несостоятельности культи 
ДПК становятся перитонит, абсцесс брюшной 
полости, внутрибрюшное кровотечение, ин-
фекция абдоминальной раны, сепсис, легочно-
плевральные осложнения.

Современное лечение несостоятельности 
культи ДПК можно разделить на несколько 
групп:

а) консервативное;
б) чрескожное:
– чреспеченочное отведение желчи;
– дренирование скоплений в брюшной 

полости;
– дуоденостомия;
в) хирургическое [4].
Консервативное лечение предусматривает 

прекращение перорального приема пищи (в 
случае если он увеличивает количество выде-
лений через дуоденальный свищ), антибиоти-
котерапию, нутритивную поддержку (в основ-
ном путем полного парентерального питания), 
октреотид при высокодебитных дуоденальных 
свищах. Консервативное лечение применяется 
у пациентов с отсутствием признаков сепсиса, 
гемодинамически стабильных и, соответствен-
но, сопровождается практически полным от-
сутствием летальности [4].
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Эффективность чрескожных методов ле-
чения составляет 91%, по данным системати-
ческого литературного обзора M. Zizzo et al., 
причем время до излечения у таких пациентов 
составило 31,2 ± 19,7 [4]. 

Хирургическое лечение применяют у паци-
ентов с признаками сепсиса или гемодинами-
чески нестабильных. Необходимость в хирурги-
ческом лечении, по данным систематического 
обзора, возникла у 53% пациентов [4]. Санация 
и дренирование брюшной полости были вы-
полнены у всех пациентов. Разные авторы ис-
пользовали зашивание культи ДПК, повторное 
прошивание ее степлером, дуоденостомию на 
трубке, внешнее дренирование холедоха, холе-
дохоеюностомию, пластику отверстия в ДПК 
лоскутом прямой мышцы живота на ножке 
или стенкой свободной петли тонкой кишки 
без создания анастомоза (т.н. «serosal patch»). 
Эффективность хирургических методов лече-
ния составила 71,5%. Летальность по данным 
разных авторов, была от 9% до 36%. Среднее 
время, необходимое для излечения, составило 
28,5±63 дня [4].

Следует отметить разницу в количестве 
публикаций, посвященных недостаточности 
культи двенадцатиперстной кишки после опе-
раций по поводу рака желудка и по поводу 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. 
Подавляющее их большинство относятся к он-
кологической практике. В базах данных PubMed 
и GoogleScholar не удалось найти ни одного 
систематического обзора по проблеме недо-
статочности культи после операций по поводу 
язвенной болезни. Небольшое количество работ 
представляют собой сообщения о клинических 
случаях или когортные исследования.

Рассматривая способы профилактики не-
состоятельности культи ДПК при выполнении 
резекции желудка по поводу язвенной болезни, 
а также способы её хирургического лечения, хо-
телось бы отдельно вспомнить еще один такой 
метод, который незаслуженно, на наш взгляд, 
не нашел достаточного отображения как в пе-
риодических публикациях, так и в руководствах 
и монографиях.

Это способ восстановления пассажа пищи 
по желудочно-кишечному тракту (ЖКТ) после 
дистальной резекции желудка, при котором ис-
пользуют петлю тонкой кишки, изолированную 
по Ру, на которой сначала накладывают гастро-
еюноанастомоз  по типу «конец-в-конец» или 
«бок-в-бок», а потом дуоденоеюноанастомоз 
«конец культи ДПК в бок петли по Ру» (рис. 1).

Onur Kutlu et al. в статье упоминают такой 
способ закрытия «трудной культи» ДПК, ссыла-
ясь на работу R.A. Cukingnan Jr, A.T. Culliford, 

M.H. Worth Jr. за 1975 год [8]. Работа представ-
ляет собой сообщение о клиническом случае, 
причем операция выполнена по поводу несо-
стоятельности культи после травмы ДПК [9]. 

Об этой же технике упоминает Y.K. Vashist, 
сообщая, что дуоденоеюностомия по сравнению 
с «классическим» закрытием культи уменьшила 
достоверно количество несостоятельности с 29 
до 14,5% и летальность с 16,1 до 4,8% [5].

В статье R.S. Chung,  L. DenBesten за 1976 
год также сообщается об одном клиническом 
случае применения этого способа при пост-
бульбарной язве двенадцатиперстной кишки 
[10]. В русскоязычной литературе этот способ 
подробно описан С.В. Тарасенко с соавт., где 
они успешно используют его не только при 
«трудной» культе ДПК, но и при юкстапапил-
лярных язвах и сопутствующем дуоденостазе [6].

Следует отметить, что этот способ даже 
не имеет устоявшегося названия, которое бы 
позволяло четко отличить его от других. Встре-
чаются термины «гастроеюнодуоденостомия», 
«дуоденоеюностомия», «гастроеюнодуоде-
нопластика» (не путать с операцией Henley, 
где используют тонкокишечную вставку на 
мезентериальной ножке), «декомпрессионная 
дуоденоеюностомия» (по Тарасенко С.В. с 
соавт.), что значительно затрудняет поиск в 
Интернете.

Рис. 1. Гастроеюнодуоденостомия. 1 – дуоденоеюно-
анастомоз; 2 – гастроеюноанастомоз; 3 – еюноеюно-
анастомоз по Ру; 4 – связка Трейца.

© В.И.  Русин с соавт.  Несостоятельность культи двенадцатиперстной кишки
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Систематических обзоров или метаанализов 
про этот способ восстановления пассажа пищи 
по пищеварительному тракту после резекций 
желудка по поводу ЯБ найти не удалось.

Цель. Оценить клиническую эффектив-
ность использования гастроеюнодуоденостомии 
для закрытия «трудной» или несостоятельной 
культи двенадцатиперстной кишки после ре-
зекции желудка.

Материал и методы

Представляем наш опыт выполнения га-
строеюнодуоденостомии на изолированной 
по Ру петле тонкой кишки после дистальной 
резекции желудка по поводу язвенной болезни 
у 5 последовательно оперированных пациен-
тов за период 2018-2019 год. Все пациенты 
были мужчинами в возрасте от 51 до 68 лет. 
Оперативные вмешательства выполнены в ур-
гентном порядке по поводу острых осложнений 
язвенной болезни ДПК. У одного пациента на-
блюдали комбинацию нескольких язвенных ос-
ложнений: перфорацию и язвы желудка и язвы 
ДПК, кровотечение из язвы желудка, синдром 
стеноза выхода из желудка в ст. декомпенса-
ции. У 3 пациентов гастроеюнодуоденостомия 
была выполнена во время релапаротомии после 
предшествующей операции, а у 2 – первично, 
ввиду невозможности иного закрытия культи 
двенадцатиперстной кишки.

Результаты

Пациент 1. Возраст – 68 лет. Поступил в 
хирургическое отделение районной больницы 
(РБ) через сутки после появления жалоб на 
интенсивную боль в животе. При обследовании 
установлена перфорация язвы, в связи с чем 
было предпринято хирургическое вмешатель-
ство в день поступления. Интраоперационно 
установлено наличие язвы малой кривизны 
желудка на расстоянии около 6-8 см от приврат-
ника с распространением на переднюю стенку 
антрального отдела. Диаметр перфорации – до 
4 см, края язвы каллезные, присутствовал зна-
чительный периульцерозный отек тканей. В 
верхнем этаже брюшной полости присутствовал 
мутный серозный экссудат и частички пищи. 
Выполнена тампонада перфорации лоскутом 
большого сальника. Лоскут частично погружен 
в просвет желудка, фиксирован к краям перфо-
рации отдельными узловыми серозно-мышеч-
ными швами. На 2-й день послеоперационного 
периода состояние пациента ухудшилось, по-
явились боли в животе, по дренажу из малого 
таза начала выделяться желчь.

Вызван дежурный хирург Закарпатского 
территориального центра экстренной ме-
дицинской помощи и медицины катастроф 
(ЗТЦ). Выполнена ургентная релапаротомия. 
Интраоперационно диагностирована несосто-
ятельность зашивания перфорации, признаки 
разлитого фибринозно-желчного перитонита. 
Выполнена дистальная резекция 2/3 желудка по 
Бильрот-ІІ в модификации Нойбера-Малхасяна.

При этом способе линию пересечения 
желудка зашивают наглухо, рассекают связку 
Трейца, формируют ультракороткую петлю из 
начального отдела тощей кишки и анастомо-
зируют ее ретроколярно по типу «бок в бок» с 
большой кривизной культи желудка, при этом 
петля тощей кишки развернута изоперистальти-
чески по отношению к перистальтике желудка 
(рис. 2).

На 3-й день послеоперационного периода 
состояние пациента вновь ухудшилось, выяв-
лено подтекание желчи по дренажам и через 
центральную рану. Выполнена релапаротомия 
в ургентном порядке. Интраоперационно диа-
гностирована несостоятельность швов культи 
двенадцатиперстной кишки, разлитой фибри-
нозно-желчный перитонит. Принято решение 

Рис. 2. Способ реконструкции пищеварительного 
тракта после дистальной резекции желудка по Ной-
беру-Малхасяну (кругом выделена ультракороткая 
изоперистальтическая петля тонкой кишки, стрел-
кой указано направление перистальтики). 1 – культя 
двенадцатиперстной кишки; 2 – гастроеюноанасто-
моз; 3 – рассеченная связка Трейца.
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о формировании дуоденостомы на трубке. 
Однако фиксированная культя ДПК зияла, ее 
края были выраженно инфильтрированными, в 
связи с чем их сближение вокруг трубки было 
невозможным. Ранее наложенный гастроею-
ноанастомоз разъединили, отверстие в стенке 
тонкой кишки зашили однорядным швом 
атравматикой. Выполнили гастроеюнодуодено-
стомию на Ру-петле тонкой кишки. При этом и 
гастроеюноанастомоз, и дуоденоеюноанастомоз 
накладывали однорядными и узловыми швами 
атравматическим рассасывающимся шовным 
материалом с целью предотвращения ишемии 
отечной слизистой. Анастомоз старались на-
кладывать, прецизионно сопоставляя края 
слизистых оболочек по краям разреза.

Послеоперационный период протекал 
тяжело, осложнился инфекцией в послеопе-
рационной ране, однако с явной позитивной 
динамикой. Через 2 недели после операции 
переведен в терапевтическое отделение в связи 
с обострением сопутствующей кардиальной па-
тологии. Также среди сопутствующих заболева-
ний у пациента присутствовал тетрапарез после 
перенесенной 30 лет назад спинальной травмы.

Дренажи из брюшной полости постепенно 
были удалены, пассаж по ЖКТ восстановил-
ся, пациент принимал пищу, болей, изжоги и 
диспептических явлений не отмечал. После-
операционная рана медленно гранулировала и 
заживала вторичным натяжением. На 27-й день 
послеоперационного периода пациент умер. 
Причина смерти – ишемическая болезнь сердца 
и прогрессирование застойной сердечной не-
достаточности. Вскрытие не проводили из-за 
категорического отказа родственников.

Пациент 2. Возраст – 51 год. Госпитали-
зирован в ургентном порядке в хирургическое 
отделение РБ. В анамнезе: был госпитализиро-
ван в это же отделение месяц назад с клиникой 
кровотечения из верхних отделов пищевари-
тельного тракта. На фиброэзофагогастродуо-
деноскопии (ФЭГДС) диагностировали язву 
ДПК с кровотечением 2c по классификации 
J.H. Forrest (F2c). Проводилось консерватив-
ное лечение, был выписан в удовлетворитель-
ном состоянии с концентрацией гемоглобина  
90 г/л. Через 14 дней дома возникли обильная 
рвота кровью и черный дегтеобразный стул. 
На ФЭГДС диагностировали субциркулярную 
язву задней стенки ДПК с кровотечением F1b. 
Выполнили эндоскопическую электрокоагуля-
цию места кровотечения. Через 5 часов возник 
рецидив кровотечения с падением уровня ге-
моглобина до 39 г/л. Вызван дежурный хирург 
ЗТЦ. Принято решение прибегнуть к операции. 
Выполнена лапаротомия. При ревизии – боль-

шая субциркулярная язва двенадцатиперстной 
кишки, расположенная ниже луковицы ДПК, 
фактически в нисходящей ветви ДПК. Язва 
пенетрировала в головку поджелудочной же-
лезы. Двенадцатиперстная кишка пересечена 
по передней стенке сразу за привратником с 
максимальным сохранением ее длины, задняя 
стенка пересечена по краю язвы. В дне язвы 
ближе к верхнему контуру, видна стенка сосуда 
с отверстием, прикрытым тромбом. Сосуд триж-
ды прошит рассасывающимся атравматическим 
шовным материалом выше и ниже отверстия, 
тромб удален – кровотечения нет. Слизистая 
оболочка по задней стенке ДПК отсутствует, 
край культи представлен кратером язвы. В связи 
с низким расположением язвы мобилизация 
задней стенки для формирования культи пред-
ставлялась опасной из-за с риска повреждения 
общего желчного протока или большого сосочка 
ДПК. Желудок мобилизирован и пересечен 
на уровне дистальных 2/3. Наложена гастро-
еюнодуоденостомия на выключенной по Ру 
петле тонкой кишки. Еюнодуоденоанастомоз 
наложен однорядным швом атравматическим 
рассасывающимся шовным материалом. По 
задней стенке ДПК швы наложены по краю 
язвенного кратера. Послеоперационный период 
протекал относительно гладко. На 10-й день 
после операции возникла иррегулярная фе-
брильная гипертермия. Диагностировали двух-
сторонний тромбоз илеофеморального сегмента 
глубоких вен нижних конечностей, по поводу 
чего проводилось консервативное лечение с 
использованием низкомолекулярного гепарина 
с переходом на непрямые антикоагулянты. Вы-
писан в удовлетворительном состоянии на 20-й 
день после операции.

Пациент 3. Возраст – 52 года. Госпитали-
зирован в хирургическое отделение РБ с при-
знаками желудочно-кишечного кровотечения. 
Выполнена экстренная ФЭГДС, при которой 
диагностирована язва задней стенки луковицы 
ДПК по верхнему контуру с кровотечением 
F1b. Была выполнена эндоскопическая элек-
трокоагуляция язвы, однако через несколько 
часов наступил рецидив кровотечения. В экс-
тренном порядке была выполнена операция. 
При ревизии выявлена язва передней стенки 
луковицы ДПК по ее нижнему контуру, ко-
торая была расценена как источник крово-
течения. Язва по передней стенке ДПК была 
иссечена, наложен гастродуоденоанастомоз по 
Джабулею. Через неделю пребывания в стаци-
онаре у пациента развилась клиника рецидива 
кровотечения из верхних отделов ЖКТ. Вызван 
дежурный хирург ЗТЦ. Принято решение при-
бегнуть к операции. Выполнена лапаротомия. 

© В.И.  Русин с соавт.  Несостоятельность культи двенадцатиперстной кишки
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Гастродуоденоанастомоз разъединен путем 
снятия швов с передней и задней его губы. По 
задней стенке ДПК пересечена на 5 мм ниже 
привратника, при этом по передней стенке 
культи ДПК от предшествующего анастомоза 
образовался обширный дефект по типу тан-
генциального повреждения. По задней стенке 
луковицы ДПК по верхнему контуру выявили 
язву до 6-8 мм, прикрытую тромбом. После 
снятия тромба из язвы открылось профузное 
кровотечение. Язва дважды прошита восьмио-
бразными швами атравматикой, кровотечение 
остановлено. Язва экстерриторизирована из 
просвета луковицы ДПК. В связи с большим 
тангенциальным дефектом передней стенки 
культи ДПК стандартный способ ее зашива-
ния не представлялся возможным. Наложена 
гастроеюнодуоденостомия на выключенной по 
Ру петле тонкой кишки. Еюнодуоденоанасто-
моз наложен однорядным швом атравматиче-
ским рассасывающимся шовным материалом. 
Послеоперационный период протекал гладко. 
В удовлетворительном состоянии больной вы-
писан на 10-й день после операции.

Пациент 4. Возраст – 55 лет. Госпитали-
зирован в ургентном порядке в хирургическое 
отделение РБ с сильными болями в животе и 
рвотой типа «кофейной гущи», которые насту-
пили за 4 часа до госпитализации. В анамнезе 
установлено, что на протяжении более 15 лет 
болеет язвенной болезнью ДПК. Наличие язвы 
подтверждено на ФЭГДС неоднократно. Одна-
ко систематически не лечился, не придерживал-
ся рекомендаций врачей. При обследовании на 
рентгенографии брюшной полости свободного 
газа и уровней жидкости в кишечнике не вы-
явлено. Решено выполнить эндоскопию для 
верификации источника кровотечения. При 
эндоскопии обнаружено, что желудок значи-
тельно увеличен в размерах, перерастянут, со-
держит большое количество бурой жидкости, 
частиц пищи и сгустков крови. Пилорический 
отдел рубцово деформирован и непроходим 
для аппарата, по малой кривизне высоко в 
кардиальном отделе находится язва, прикры-
тая тромбом. Также диагностирован язвенный 
дефект до 5-6 мм в средней трети пищевода 
с отечными валикообразными краями. После 
ФЭГДС боль в животе усилилась. На повторной 
рентгенограмме брюшной полости обнаружен 
воздух под куполами диафрагмы. Вызван хирург 
ЗТЦ, предпринята экстренная операция. По-
сле лапаротомии выявлена перфорация язвы 
желудка по малой кривизне в области эзофа-
гокардиального перехода. Желудок значительно 
перерастянут, стенки его гипертрофированы, 
что свидетельствовало о стенозе выхода в ст. 

декомпенсации. Пилорический отдел рубцово 
изменен в виде тяжа до 5-6 мм в диаметре. 
Также диагностирована перфорация постбуль-
барной язвы двенадцатиперстной кишки в за-
брюшинное пространство – вокруг нисходящей 
части забрюшинно выявлено скопление желчи 
до 100 мл.

Содержимое желудка эвакуировали через 
толстый зонд. Желудок мобилизован по боль-
шой кривизне от луковицы ДПК до угла Гиса. 
Левая желудочная артерия перевязана и пере-
сечена у места отхождения от чревного ствола, 
после чего парциально пересечен малый саль-
ник до гепатодуоденальной связки. Язва малой 
кривизны экономно иссечена, дефект зашит 
двухрядными узловыми швами атравматикой. 
Мобилизован абдоминальный отдел пищево-
да. Выполнена фундопликация по Ниссену на 
толстом зонде в пищеводе. Манжетка фундо-
пликации надежно укрыла зашитое отверстие 
после иссечения язвы. Также манжетка была 
фиксирована отдельными швами к ножке диа-
фрагмы. Ниже манжетки по малой кривизне и 
на уровне нижнего полюса селезенки по боль-
шой желудок пересечен. 

После мобилизации ДПК по Кохеру вы-
явлена постбульбарная язва ДПК больших раз-
меров с пенетрацией в забрюшинное простран-
ство. Вследствие перфорации язвы луковица 
ДПК оказалась фактически отделена от пост-
бульбарного отдела – сохранялся небольшой 
мостик тканей по верхнему контуру. Мостик 
тканей пересечен, после чего дистальную часть 
желудка удалили. При ревизии по медиальной 
стенке культи ДПК на расстоянии 2-3 мм от 
края язвы находился большой дуоденальный 
сосок – язва юкстапапиллярная. Мобилизо-
вали по Ру петлю тонкой кишки, после чего 
наложили гастроеюноанастомоз по большой 
кривизне культи желудка и дуоденоеюноана-
стомоз «конец культи ДПК в бок петли тонкой 
кишки». С целью предотвращения захвата в 
шов большого сосочка ДПК часть швов задней 
губы дуоденоеюноанастомоза наложена за край 
кратера пенетрирующей язвы. Шов однорядный 
с использованием атравматического шовного 
материала 3/0. Послеоперационное течение 
гладкое. Наряду со стандартным лечением на 
протяжении 7 дней пациент получал октреста-
тин по 100 мкг подкожно 3 раза в день. Выписан 
в удовлетворительном состоянии через 20 дней 
после операции. Через месяц после операции 
госпитализирован повторно с явлениями тяже-
лой дисфагии. Рентгенологически и эндоско-
пически диагностировали рубцовую стриктуру 
пищевода ІІІ ст. на месте предшествующей язвы. 
Пациент находится в процессе лечения бужиро-



466

ванием пищевода – с позитивной динамикой, 
может принимать пищу.

Пациент 5. Возраст – 60 лет. Был госпи-
тализирован в хирургическое отделение РБ с 
перфоративной язвой луковицы двенадцати-
перстной кишки. Во время операции выпол-
нено иссечение язвы по Джадду. На 3-й день 
послеоперационного периода появилось под-
текание желчи по дренажам из подпеченочного 
пространства и малого таза. Вызван хирург ЗТЦ, 
предпринята операция. Интраоперационно вы-
явлена несостоятельность швов передней стен-
ки луковицы ДПК. Также при ревизии связки 
Трейца выявлена значительная деформация 
терминального отдела двенадцатиперстной 
кишки и начального отдела тонкой кишки, что 
обусловило дуоденостаз. Связку Трейца рас-
секли с мобилизацией забрюшинного отдела 
двенадцатиперстной кишки и расправлением 
начального отдела тощей. 

Сняты швы с передней стенки ДПК, ДПК 
мобилизована по задней стенке ниже приврат-
ника и пересечена, после чего образовалась 
культя ДПК с тангенциальным дефектом по 
передней стенке, что делало традиционное ее 
ушивание невозможным. Желудок резецирован 
на границе 2/3. 

Непрерывность ЖКТ восстановили путем 
поочередного создания гастроеюно- и дуодено-
еюноанастомоза с выключенной по Ру петлей 
тонкой кишки. В связи с дефицитом тканей 
анастомоз между ДПК и Ру-петлей накладывали 
однорядными узловыми швами с использовани-
ем атравматического шовного материала. 

Послеоперационный период протекал без 
особенностей. Через месяц после операции 
пациент обследован. Жалоб не было, диспеп-
тических явлений не выявлено, прибавил в 
массе тела. Однако на ФЭГДС диагностирова-
ли пептическую язву гастроэнтероанастомоза. 
При этом дуоденоеюноанастомоз проходим, без 
особенностей. Пациент прошел курс квадрите-
рапии с целью эрадикации H. pylori, ежедневно 
принимает 40 мг пантопразола.

Обсуждение

Исходя из данных литературы и собствен-
ного небольшого опыта можно утверждать, что 
единого универсального способа закрытия труд-
ной культи ДПК не существует. Классические 
способы закрытия трудной культи по Ниссену, 
Сапожкову или Юдину, как и многие другие, 
были придуманы для язвы двенадцатиперстной 
кишки, пенетрирующей в головку поджелудоч-
ной железы, и в этой ситуации они хороши.

В то же время следует отметить, что поня-

тие современной «трудной культи» претерпело 
значительные как смысловые, так и морфоло-
гические изменения. Трудная культя у хирургов 
ХХ века все же была на уровне луковицы ДПК 
с возможностью пластического использования 
передней её стенки. В эру применения ингиби-
торов протонной помпы не поддаются лечению 
только язвы с запредельно высокой агрессивно-
стью кислотно-пептического фактора. Только 
они «выживают» при рутинном применении 
ингибиторов, и хирургам приходится опериро-
вать пациентов практически исключительно с 
такими язвами. Поэтому современные «трудные 
язвы» – это язвы залуковичные, «низкие» (рас-
полагающиеся в нисходящем отделе ДПК) или 
юкстапапиллярные. При этом в большинстве 
случаев они являются субциркулярными, с 
вовлечением и передней стенки. Следует от-
метить, что эта тенденция также не отображена 
в публикациях. 

По нашему мнению, использование при 
этом отслоения слизистой по Сапожкову при-
ведет неминуемо к повреждению большого 
сосочка ДПК, а грубое прошивание за край 
низкой пенетрирующей язвы по Ниссену также 
неминуемо приведет к прошиванию интрапан-
креатической части холедоха. Ушивание по 
Юдину часто не представляется возможным 
из-за отсутствия передней стенки.

Выполнение резекции «на выключение» по 
Бенкрофту технически просто и практически 
безопасно. Недостатком ее является невоз-
можность ревизии источника кровотечения –  
хирург не может «заглянуть» в ДПК. При про-
фузном кровотечении оставлять сосуды в дне 
язвы непрошитыми, уповая только на сниже-
ние кислотности, представляется чрезвычайно 
рискованным, что ограничивает применение 
такой резекции при кровотечениях. 

Завершение резекции по способу Бильрот-I 
значительно снижает риск несостоятельности 
и может быть выполнено как с термино-тер-
минальным, так и с термино-латеральным 
желудочно-дуоденальным анастомозом. Одна-
ко, в большинстве случаев такое завершение 
возможно за счет уменьшения объема резекции 
желудка до антрумэктомии или гемигастрэкто-
мии, что является причиной рецидива язвенной 
болезни [6]. 

Избежать натяжения в области гастродуоде-
ноанастомоза без ущерба для «радикальности» 
снижения кислотопродуцирующей функции же-
лудка позволяет «ступенчатая» или «трубчатая» 
резекция желудка по Shoemaker-Оноприеву. 
При выполнении такой операции полностью до 
пищевода удаляется малая кривизна желудка, 
линия пересечения желудка располагается косо 
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таким образом, чтобы из большой кривизны 
можно было выкроить трубчатый трансплантат 
достаточной для анастомозирования с культей 
ДПК длины. Поскольку малая кривизна иссе-
кается вместе с ветками блуждающего нерва, то 
уменьшение объема резекции кривизны боль-
шой является допустимым и не приведет к не-
достаточному снижению кислотопродукции [6]. 
В то же время ступенчатая резекция желудка, 
на наш взгляд, технически очень сложна. При 
изменении направления линии пересечения же-
лудка необходимо иметь в своем распоряжении 
несколько степлеров, что не всегда доступно в 
ургентной ситуации.

Дуоденостомия на трубчатом дренаже по 
технике выполнения является наипростейшим 
решением. Однако, по мнению J.M. Burch, 
такой подход вовсе не предотвращает некон-
тролированное поступление дуоденального со-
держимого в свободную брюшную полость [7]. 
K. Blouhos et al. описывают клинический случай 
излечения пациента с недостаточностью культи 
ДПК после резекции желудка с помощью дуо-
деностомии на трубчатом дренаже и внешнего 
дренирования холедоха. При этом они устано-
вили аспирирующий дренаж возле культи ДПК 
и указали на количество отделяемого по нему до 
500 мл на протяжении первых двух дней, до 100 
мл – до 24-го дня после операции, прекраще-
ние выделений – на 44-й день после операции 
[11]. Такое большое количество отделяемого, 
конечно же, свидетельствует о негерметично-
сти дуоденостомии «на трубке». Применение 
дренажей с аспирацией постоянного давления 
на протяжении такого длительного периода (44 
дня) также ограничено в нашей клинической 
практике из-за их высокой стоимости.

X.Wu et al. сообщают о двенадцати успеш-
ных случаях излечения пациентов с недостаточ-
ностью культи ДПК с помощью дуоденостомии 
«на трубке» после операций по поводу крово-
точивых язв двенадцатиперстной кишки [12]. 

Также очевидным есть тот факт, что дуо-
деностома, наложенная первично, до несосто-
ятельности культи, будет более эффективной, 
нежели наложенная при несостоятельности 
швов культи «вторично». Так по данным B. Isik 
et al. при наложении дуоденостомы во время 
первичной операции с укреплением ее прядью 
сальника случаев недостаточности они не на-
блюдали, в то же время ее создание по поводу 
несостоятельности культи ДПК приводило к 
перитониту или скоплениям жидкости в под-
печеночном пространстве и правом латеральном 
канале с частотой 3,2% [13]. 

Несомненно, еще более трудной становится 
культя ДПК при необходимости закрытия после 

несостоятельности швов. Консервативное лече-
ние может быть использовано при отсутствии 
перитонита или сепсиса. Описанные выше 
методы мини-инвазивного лечения привле-
кают своей эффективностью, однако все еще 
малодоступны. Так, крайне мало есть хирургов 
или радиологов, способных осуществить чре-
скожное чреспечёночное дренирование общего 
желчного протока у таких больных при отсут-
ствии расширения последнего. 

В то же время, помня о доказанной эф-
фективности такого вмешательства, по нашему 
мнению, всем хирургам следует взять на во-
оружение желчную депривацию культи ДПК 
при ее несостоятельности. Такую депривацию 
при открытой лапаротомной операции можно 
обеспечить внешним дренированием общего 
желчного протока по Керу.

Заключение

Оценивая опыт применения гастроеюно-
дуоденостомии на выключенной по Ру петле 
тонкой кишки, можно отметить такие ее по-
зитивные стороны:

универсальность – возможность использо-
вания как при первично трудной культе, так и 
для лечения ее несостоятельности;

техническую простоту: хирург только пере-
секает и накладывает практически стандартные 
анастомозы без необходимости пластики, вы-
краиваний и т.д.;

применимость при пенетрирующих, «низ-
ких» и юкстапапиллярных язвах: так, пришива-
ние тонкой кишки к культе возможно даже по 
кратеру язвы или по краю слизистой шириной 
1 мм (с обязательным использованием атрав-
матики);

применимость при отсутствии передней 
стенки ДПК: после предварительно наложен-
ных гастродуоденоанастомозов по Финнею и 
Джабуле, после иссечения перфоративной язвы 
по Джадду;

пластические свойства: использование хо-
рошо кровоснабжаемой петли тонкой кишки 
для закрытия дефекта ДПК с воспаленными 
краями после несостоятельности сродни пере-
садке кожного лоскута на раневой дефект на 
поверхности тела;

декомпрессия ДПК – при повышении дав-
ления в ДПК в результате скопления секретов, 
декомпрессия через анастомоз с тонкой киш-
кой, которая перистальтически сокращается в 
направлении «от ДПК», представляется очень 
вероятной;

редуоденизация пассажа пищи.
Любой абдоминальный, в т.ч. ургентный 
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хирург должен стремиться к расширению арсе-
нала способов закрытия «трудной» культи ДПК 
в связи с отсутствием универсального.
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юбилей

Олегу Олеговичу Руммо 50 лет
26 июля 2020 года испол-

нилось 50 лет Олегу Олеговичу 
Руммо – одному из ведущих 
хирургов Республики Беларусь, 
члену-корреспонденту Наци-
ональной академии наук Бе-
ларуси, доктору медицинских 
наук, профессору, директору 
ГУ «Минский научно-практи-
ческий центр хирургии, транс-
плантологии и гематологии».

О.О. Руммо  родился в  
г. Слуцке, Минской области в 
семье врачей. 

После окончания с золотой 
медалью средней школы № 7 
г. Слуцка он поступил в Мин-
ский медицинский институт, 
который окончил с отличием 
в  1993 году и был направлен 
в клиническую ординатуру по 
специальности «Хирургия», после обучения в 
которой поступил на работу врачом-хирургом  в 
городскую клиническую больницу № 9 г. Минска. 

В это же время он стал заниматься и на-
учной деятельностью. В рамках научной про-
блематики 2-й кафедры хирургических болезней 
Минского медицинского института, в 1999 году 
под руководством проф. В.В. Кирковского О.О. 
Руммо защитил кандидатскую диссертацию 
на тему: «Коррекция интраинтестинального 
статуса в условиях раздельной декомпрессии 
тонкой кишки при кишечной непроходимо-
сти различного генеза», после чего  трудился 
старшим научным сотрудником, заведующим 
лабораторией гемо- и лимфосорбции Централь-
ной научно-исследовательской лаборатории 
Белорусского государственного медицинского 
университета, ассистентом 2-й кафедры хирур-
гических болезней Белорусского государствен-
ного медицинского университета.

Природный дар организатора в сочетании с 
приобретенным опытом клинической практики, 
научно-исследовательской и преподавательской 
работ позволили О.О. Руммо в короткое время 
стать лидером хирургического коллектива город-
ской клинической больницы № 9 г. Минска. В 
2005 году в 35-летнем возрасте он возглавил хи-
рургическую службу этого на тот момент крупней-
шего на в стране многопрофильного лечебного 
учреждения. По инициативе молодого руково-
дителя был взят курс на внедрение в практику 
высокотехнологичной хирургической помощи 
и, в первую очередь, органной трансплантации 

в расчете на то, что эта отрасль 
станет своеобразным локомо-
тивом для всей клинической 
медицины страны.

Результаты не застави-
ли долго ждать: О.О. Руммо 
сумел собрать вокруг себя 
коллектив единомышленни-
ков-энтузиастов и,  не дожи-
даясь окончания ремонта и 
переоснащения учреждения, 
поставленного на плановый 
ремонт, 2 апреля 2008 года 
выполнил первую в стране 
трансплантацию печени, а 13 
апреля  и вторую. Эти опе-
рации послужили началом 
для создания нового направ-
ления в медицине суверен-
ной Беларуси – клинической 
трансплантологии. Благодаря 

усилиям и организационному таланту юбиля-
ра за рекордно короткие сроки была создана 
сложная многоуровневая система оказания 
помощи взрослым и детям, нуждающимся в 
трансплантации органов.

В настоящее время успехи  белорусской 
трансплантологии широко известны не только 
среди специалистов и пациентов. Белорусские 
программы трансплантации органов приводят 
как пример эффективного и рационального 
вложения государственных средств в проекты, 
имеющие важнейшее социальное значение. 

Успешное начало и бурное развитие транс-
плантационной хирургии в многопрофильной 
городской больнице привело к необходимости 
реструктуризации учреждения, в связи с чем в  
2010 году в 9-й городской клинической боль-
нице на функциональной основе был выделен 
РНПЦ трансплантации органов и тканей, а 
О.О. Руммо был назначен его руководителем. 
С 2018 года он возглавляет ГУ «Минский НЦП 
хирургии, трансплантологии и гематологии», 
преобразованный из 9-й городской клиниче-
ской больницы г. Минска.

В  2012 году, не прекращая практической 
деятельности, Олег Олегович успешно защитил 
докторскую диссертацию (научный консуль-
тант проф. Кирковский В.В.). Степень доктора 
медицинских наук была присуждена ему за 
установление закономерностей развития эн-
теральной недостаточности при осложнениях, 
связанных с трансплантацией печени, разработ-
ку и внедрение в лечебную практику методик 
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локальной гипотермии поджелудочной железы, 
коррекции кишечной недостаточности и ранне-
го энтерального питания после ортотопической 
трансплантации печени. 

В 2015 году О.О. Руммо  было присвоено 
звание профессора.

Раннее прохождение важнейших этапов 
профессиональной карьеры, достигнутые успе-
хи и тесная связь с лидерами постсоветского и 
мирового трансплантологического сообщества 
сделали О.О. Руммо одним из ведущих и самых 
ярких представителей современной белорусской 
хирургии и клинической трансплантологии. 
Укреплению престижа отечественного здраво-
охранения и авторитета О.О. Руммо как руково-
дителя учреждения, хирурга и трансплантолога 
способствовали успешные операции по транс-
плантации печени у взрослых и детей впервые 
выполненные бригадами белорусских врачей 
в братских республиках – Республиках Казах-
стане и Армении. Также имела международный 
резонанс успешная трансплантация печени, 
выполненная коллективом специалистов под 
началом О.О. Руммо государственному деятелю 
Израиля М. Догану.

Целеустремленность и работоспособ-
ность О.О. Руммо как главного внештатного 
специалиста-трансплантолога Минздрава РБ 
способствовали дальнейшему развитию и совер-
шенствованию системы органного донорства, 
открытию регионарных программ транспланта-
ции почки в областях республики, внедрению 
в практику операции трансплантации легких, 
комбинированных операций по пересадке под-
желудочной железы и почки, печени и почки, 
резекционной хирургии печени. 

В 2018 году О.О. Руммо был назначен на 
должность главного хирурга Минздрава и со 
свойственной ему энергией и решительностью 
принялся за дело: накопившиеся проблемы,  
затрудняющие развитие хирургической службы 
страны и  давно требующие решения, сегодня 
в центре его внимания и интересов.  

Заслуги О.О. Руммо отмечены рядом прави-
тельственных наград Республики Беларусь: он 
заслуженный врач Республики Беларусь (2011), 
награжден знаком «Отличник здравоохранения 
Республики Беларусь», орденами Почета (2008), 
святителя Кирилла Туровского II степени (2011) 
и Креста преподобной Евфросинии Полоцкой 
(2012). 

В 2008 году ему присвоено почетное звание 
«Минчанин года»,  а за работу «Разработка и 
внедрение технологий трансплантации органов 
у детей и взрослых» в 2016 году  О.О. Руммо 
вместе с соавторами удостоен Государственной 
премии Республики Беларусь. Олег Олегович 

известен и как государственный деятель: с  2016 
года он является членом  Совета Республики 
Национального собрания Республики Беларусь, 
членом Комитета по Государственным премиям 
Республики Беларусь и комиссии по вопросам 
государственно-технической политики при Со-
вете Министров Республики Беларусь.

Под руководством О.О. Руммо были за-
щищены 2 докторские и 2 кандидатские дис-
сертации. Результаты его научных исследований 
отражены более чем в 400 печатных работах. В 
2017 году О.О. Руммо избран членом-корреспон-
дентом НАН Республики Беларусь и в настоящее 
время является председателем Ученого медицин-
ского совета Министерства здравоохранения Ре-
спублики Беларусь. Он также является почетным 
профессором Национального научного центра 
хирургии им. А. Н. Сызганова (Казахстан, 2012). 
Кроме того, Олег Олегович  награжден медалью 
Российского научного центра радиологии и хи-
рургических технологий имени академика А.М. 
Гранова «За заслуги в развитии медицины». Олег 
Олегович избран вице-президентом ассоциации 
гепатопанкреатобилиарных хирургов стран СНГ, 
членом редакционных советов ведущих про-
фильных журналов РФ, Украины, Республики 
Казахстан.

Кроме наличия у юбиляра большого ор-
ганизаторского таланта, огромного врачебного  
опыта, ему свойственны доброжелательность, 
конкретность мышления, широкий кругозор.  
Олега Олеговича отличают выдержка, чувство 
собственного достоинства, требовательность и 
пунктуальность. Именно эти качества помогают 
ему успешно совмещать функции руководителя 
одного из ведущих медицинских учреждений 
республики, главного внештатного специали-
ста Минздрава, научно-педагогическую работу, 
деятельность народного избранника в законо-
дательных органах власти и успешно отстаивать 
интересы службы и отрасли.

Олег Олегович является замечательным 
примером для молодежи как успешный, та-
лантливый, образованный, целеустремленный 
человек, исповедующий спортивный образ 
жизни. У него очень хорошая и дружная семья. 

Коллектив учреждения, возглавляемого  О.О. 
Руммо, убежден в том, что, несмотря на все 
достижения, юбиляр только вступает в период 
своего творческого расцвета и ему еще много чего 
предстоит открыть, создать, выучить, вылечить.

Сотрудники Минского научно-практического 
центра хирургии, трансплантологии и гематологии, 
редколлегия журнала «Новости Хирургии» сердечно по-
здравляет Олега Олеговича с юбилеем, желает крепкого 
здоровья, неиссякаемой энергии и  творческих успехов 
во врачебной, научной и педагогической деятельности.
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Международным комитетом редакторов медицинских журналов (ICMJE) (в обновленной редакции –  
декабрь 2016 года).

Журнал «Новости хирургии» принимает к рассмотрению работы по следующим специальностям: 
хирургия, кардиохирургия, травматология-ортопедия, нейрохирургия, онкология, урология, анестезио-
логия-реаниматология, трансфузиология. К публикации принимаются полноразмерные оригинальные 
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Рукопись должна включать следующие элементы: титульный лист; аннотацию; резюме, текст статьи, 
список использованной литературы. 

Титульная страница должна содержать: полное название статьи; сокращенный вариант названия ста-
тьи; ключевые слова (5-7 ключевых слов), официальное название учреждений, в которых выполнялась 
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В начале титульного листа указываются инициалы и фамилии авторов, затем название статьи и уч-
реждений, в которых выполнена работа. Фамилии и инициалы авторов, а также официальные названия 
учреждений  приводятся на русском и английском языках. Англоязычное написание названия учреждения 
должно соответствовать приведенному на сайте https://grid.ac.

Название статьи должно быть максимально кратким, информативным и точно определять содержание 
статьи. Использование сокращений в названии не допускается. Сокращенный вариант названия статьи 
должен быть не более 40-45 знаков без пробелов. Ключевые слова (5-7 ключевых слов) приводятся в соот-
ветствии со списком Medical Subject Heading (Медицинские предметные рубрики), принятые в Index Medicus. 

В сведениях об авторах указываются фамилии, имена, отчества авторов, ученые степени и звания, 
должности, место работы (название учреждения, кафедры, отдела) и личный идентификатор ORCID всех 
авторов. В случае отсутствия идентификатора ORCID каждый автор должен его получить, зарегистриро-
вавшись на сайте https://orcid.org/.

ORCID – это международный реестр уникальных идентификаторов авторов, позволяющий  однозначно 
идентифицировать личность ученого и корректно индексировать его в международных информационных 
базах. Фамилии, имена авторов на латинице приводятся в соответствии с идентификатором ORCID.

В информации о соблюдении этических норм указываются данные об одобрении исследований 
локальными этическими комитетами учреждений или о согласии пациентов представить описание его 
клинического случая в печати и интернете с научной и образовательной целью.

В адресе для корреспонденции приводятся рабочий почтовый индекс и адрес, названия учреждения и 
структурного подразделения, телефоны, электронный адрес того автора, с кем следует вести редакционную 
переписку. Адрес для корреспонденции публикуется вместе со статьей.

Аннотация (объем 300-600 знаков) должна демонстрировать научную новизну работы, ее отличитель-
ные особенности и достоинства.

Резюме оригинальной научной статьи, включающее разделы «Цель», «Материал и методы», «Резуль-
таты», «Заключение», на русском и английском языках (230-250 слов) должно кратко излагать основное 
содержание статьи и быть пригодным для опубликования отдельно от статьи, содержать ключевые слова, 
позволяющие индексировать данную статью в международных базах. Резюме других видов статей (обзоров, 
случаев из практики) могут не структурироваться, объем их должен составлять 150-200 слов. В аннотации 
и резюме рекомендуется избегать сокращений. Аннотации и резюме статей, ключевые слова на русском 
и английском языках, информация об авторах, а также библиографические списки размещаются на сайте 
журнала и отсылаются редакцией в электронные информационные базы для индексации.

В основной части полноразмерной оригинальной статьи должны быть выделены разделы: «Введение», 
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«Материал и методы», «Статистика», «Результаты» «Обсуждение», «Заключение» или «Выводы». Структура 
основной части других видов статей определяется авторами, но обязательно должна иметь разделы «Вве-
дение» и «Заключение», при этом рекомендуется использовать подзаголовки для того, чтобы выделить 
содержание отдельных частей.

В разделе «Введение» оригинальной статьи должен быть дан краткий обзор литературы по данной 
проблеме, указаны не решенные ранее вопросы, сформулирована и обоснована цель работы и, если не-
обходимо, указана ее связь с важными научными и практическими направлениями. Анализ источников, 
использованных при подготовке научной статьи, должен свидетельствовать о знании автором (авторами) 
статьи научных достижений в соответствующей области. Обязательными являются ссылки на работы других 
авторов. При этом должны присутствовать ссылки на публикации последних лет, включая зарубежные 
публикации в данной области.

Раздел «Материал и методы» должен содержать детальную характеристику объектов исследований, 
описание использованных методов, оборудования, диагностических и лечебных технологий. На методики 
исследований должны быть представлены ссылки. В клинических исследованиях, в которых диагностические 
или лечебные методы не соответствуют стандартным процедурам, должна быть приведена информация об 
одобрении комитетом по этике учреждения, в котором выполнялась работа, и об их соответствии Хель-
синкской декларации 1975 г. Запрещается в статьях размещать информацию, позволяющую идентифици-
ровать личность пациента (упоминать фамилию и инициалы пациентов, регистрационный номер карты). 
Представляемые для публикации фотографии также не должны позволять установить личность пациента. 
Авторы должны информировать пациентов (родителей, опекунов) о возможной публикации материалов, 
освещающих особенности их заболеваний и примененных методов диагностики и лечения, о гарантиях 
обеспечения конфиденциальности при размещении их в печатных и электронных изданиях, а также о том, 
что они после публикации будут доступны в сети Интернет. При направлении статьи в редакцию авторы 
обязаны представить письменное информированное согласие пациента на распространение информации и 
сообщить об этом в статье. При описании экспериментов на животных авторы обязаны размещать в статье 
информацию о соответствии содержания и использования лабораторных животных при проведении иссле-
дования международным, национальным правилам или правилам по этическому обращению с животными 
учреждения, в котором выполнялась работа. 

В разделе «Статистика» подробно описываются примененные методы статистического анализа.
Раздел «Результаты» должен подробно освещать содержание исследований и их результаты, которые 

следует отражать, максимально используя рисунки и таблицы. При необходимости раздел может делиться 
на подразделы (с разъяснительными заголовками).

В разделе «Обсуждение» полученные результаты должны быть обсуждены с точки зрения их научной 
новизны и сопоставлены с соответствующими известными данными.

«Заключение» или «Выводы» должны быть четко сформулированными и в сжатом виде отражать 
основные полученные результаты с указанием их новизны, преимуществ и возможностей применения.

Стиль научный, статьи «Новости хирургии» предполагает изложение материала в безличной форме 
и отвечает всем общим характерным чертам: подчеркнутая логичность в изложении, объективность, по-
нятийная точность, краткость.

В статье следует применять только общепринятые символы и сокращения. При необходимости их 
использования аббревиатуру в тексте следует расшифровывать при первом упоминании. Все величины 
выражаются в единицах Международной Системы (СИ). Применяются только международные непатен-
тованные названия лекарственных средств.

При подготовке текста статьи на компьютере необходимо использовать программу Microsoft Word. 
Размеры полей: сверху – 2,5 см; снизу – 2,5 см; слева – 2 см; справа – 2 см. Рукопись печатается через 
два интервала с выделенными жирным заголовками и подзаголовками. Все страницы, начиная с титуль-
ной, должны быть последовательно пронумерованы.

Таблицы должны быть представлены на отдельном листе, иметь название и подстрочные примеча-
ния (если необходимо). В названиях таблиц не должно быть сокращений. Непосредственно в таблицах 
(в заголовках строк или столбцов) или в их названии указывается, какие статистические показатели 
приводятся. Большие таблицы должны свободно помещаться на листе формата А4 при его альбомной 
ориентации. Цифры  в таблицах должны быть тщательно выверены.  Место, где в тексте должна быть 
помещена таблица, отмечается квадратом на левом поле, в котором ставится номер таблицы. В тексте 
должна быть ссылка на таблицу.

Иллюстрации должны быть представлены отдельными файлами, формат рисунка может быть TIFF, 
JPEG, CDR; разрешение фотографии должно быть не менее 300 dpi, рисунков и диаграмм не менее 600 
dpi. Диаграммы выполненные в приложении MS Excel, необходимо представлять в формате .xls и в виде 
рисунка, что позволит провести их допечатную подготовку. Допустимое количество рисунков – 6, но они 
должны быть абсолютно необходимыми для изложения материалов исследования.

В подписи к рисунку указывается номер, название и приводятся пояснения цифр и других условных 
обозначений. Место рисунка в тексте отмечается квадратом на левом поле, в котором ставится его номер. 
Непосредственно в тексте должна быть ссылка на рисунок.
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Список использованной литературы оформляется в соответствии с Vancouver style (стиль Ванкувера). 
Названия журналов сокращаются в соответствии с Index Medicus. Обязательно приводятся инициалы и 
фамилии всех авторов. Ссылки нумеруются согласно порядку цитирования в тексте. Порядковые номера 
ссылок должны быть написаны внутри квадратных скобок (например: [1, 2]). В оригинальных статьях 
рекомендуется цитировать не более 15 источников, в обзорах литературы – не более 50. В статье не до-
пускаются ссылки на авторефераты диссертационных работ или сами диссертации, т.к. они являются 
рукописями. Ссылки на тезисы и статьи в малотиражных региональных сборниках можно использовать 
только при крайней необходимости. Нецелесообразно ссылаться на учебные издания, т.к. в них излагаются 
общеизвестные факты. Ссылки на журнальные статьи должны содержать DOI (уникальный цифровой 
идентификатор статьи в системе CrossRef). К  настоящему времени подавляющее большинство периодиче-
ских изданий включены в систему CrossRef и присваивают издаваемым статьям цифровой идентификатор 
DOI. Наличие DOI статьи можно проверить  на сайте http://search.crossref.org/https://www.citethisforme.
com. Для этого нужно знать название статьи на английском языке. Поэтому не рекомендуется ссылаться 
на издания, которые не указывают переводы названий на английский язык. В случаях, если статья не 
имеет DOI, следует указать URL (адрес в сети Интернет места нахождения полного текста использован-
ного литературного источника). Образцы библиографического описания литературных источников пред-
ставлены на сайте журнала. Авторы несут полную ответственность за точность и полноту всех ссылок 
и точность цитирования первоисточников. Редакция с целью максимального снижения неполноты или 
неточности информации в приводимых пристатейных списках литературы проводит в обязательном по-
рядке проверку всех ссылок.

Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена. Рукопись должна быть визирована всеми 
авторами. Это означает, что все авторы берут на себя ответственность за содержание публикации.

За правильность приведенных данных ответственность несут авторы. В исключительных случаях, 
для оценки достоверности результатов, редакция может запросить копии документов, подтверждающих 
представляемые материалы.

Направление рукописи

Статьи принимаются редакцией при наличии направления учреждения и визы руководителя. В на-
правлении следует указать, в рамках каких научных программ (планов) или финансируемых проектов 
выполнено исследование. При направлении статей, в которых содержатся результаты диссертационных 
исследований, редакция обязательно должна быть информирована об этом.

К рукописи прикладывают сопроводительное письмо (с подписью всех авторов), подтверждающее, что 
рукопись ранее нигде не публиковалась, в данный момент не находится в редакции какого-либо другого 
журнала и что авторы в случае публикации статьи предоставят авторское право издателю в соответствие 
с договором публичной оферты. 

Авторы в письме обязаны гарантировать, что они не получали никаких вознаграждений ни в какой 
форме от фирм-производителей лекарственных препаратов, медицинского оборудования и материалов, в 
том числе конкурентов, способных оказать влияние на результаты работы. Авторы должны информировать 
о наличии спонсора и его роли в определении структуры исследования, в сборе, анализе и интерпретации 
данных в описании исследования, и в принятии решения о представлении текста для публикации. В случае 
необходимости авторы, по запросу редакции, обязаны представить дополнительную информацию, позво-
ляющую редакции оценить влияние спонсоров на проведение исследования. В письме отражается участие 
каждого автора в создании статьи. Образцы сопроводительных документов представлены на сайте журнала. 

К статье обязательно прикладывают ксерокопии авторских свидетельств, патентов, удостоверений 
на рацпредложение. 

В редакцию материалы пересылаются по почте или электронной почте. В случае отправки по 
электронной почте направление учреждения и сопроводительное письмо должны быть отсканированы и 
присланы в формате JPEG.

Рукописи, не соответствующие правилам, редакцией не принимаются, о чем информируются авторы. 
Переписка с авторами осуществляется только по электронной почте.

Порядок рецензирования и публикации

При поступлении в редакцию все рукописи проходят проверку на наличие заимствований с помо-
щью программы «Антиплагиат». В случае обнаружения некорректных заимствований редакция действует в 
соответствии с правилами COPE.

Рукописи статей рецензируются независимыми экспертами. Специалисты, осуществляющие рецензи-
рование, назначаются редакционной коллегией журнала. Эксперты работают со статьей как с конфиден-
циальным материалом, строго соблюдая право автора на неразглашение до публикации содержащихся в 
статье сведений. Редакция в обязательном порядке высылает рецензии авторам рукописей в электронном 
или письменном виде без указания фамилии специалиста, проводившего рецензирование. Авторы име-
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Óâàæàåìûå êîëëåãè!
С подробным изложением пунктов «Единых требований к рукописям, представляемым в 

биомедицинские журналы», разработанными Международным комитетом редакторов медицинских 
журналов, в частности этических вопросов, можно ознакомиться  на сайте журнала, оригинальную 
версию (на английском языке) можно посмотреть на ресурсе www.ICMJE.org.

ют право указать в сопроводительном письме имена тех специалистов, кому, по их мнению, не следует 
направлять рукопись на рецензию в связи с возможным, как правило, профессиональным конфликтом 
интересов. Данная информация является строго конфиденциальной и принимается во внимание редак-
цией при организации рецензирования. В случае отказа в публикации статьи редакция направляет автору 
мотивированный отказ. По запросам экспертных советов редакция предоставляет копии рецензий в ВАК.

Редакция оставляет за собой право сокращения публикуемых материалов и адаптации их к рубрикам 
журнала. Подготовленный к печати текст статьи, с внесенными редакцией правками, направляется ав-
торам для одобрения в формате PDF по электронной почте. Авторские правки и подтверждение должны 
поступить в редакцию в течение 5 дней. По истечении указанного срока редакция будет считать, что 
авторы одобрили текст.

Статьи публикуются в порядке поступления, с учетом сроков доработки рукописей авторами после 
рецензирования. Научные статьи аспирантов последнего года обучения (включая статьи, подготовлен-
ные ими в соавторстве) при условии их полного соответствия требованиям, предъявляемым редакцией, 
публикуются вне очереди.

Редакция не взимает плату за опубликование научных статей, в том числе и при внеочередной публи-
кации рукописей аспирантов, докторантов, соискателей. Рекламные статьи, а также статьи, финансируемые 
фирмами-производителями и/или их дистрибьюторами, к рассмотрению не принимаются.

Авторам отсылается электронная копия опубликованной статьи в формате PDF.
Печатная версия журнала распространяется только через почтовые агентства по подписке.
Авторские материалы не обязательно отражают точку зрения редколлегии.
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