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Реферат 
ТГВ проявляється важкими порушеннями в системі гемостазу і, в більшості випадків, супроводжується розвит-

ком ПТС. Патогенетичні зміни, що виникають у пацієнтів із ПТС у системі гемостазу і системі мікроциркуляторного 
русла нижніх кінцівок в сукупності є постійним підтримучим механізмом, що викликає не тільки утворення і про-
гресування трофічних порушень, але і виникнення самої виразки. 

Відповідно до літературних даних, при наявності певних факторів ризику, таких як наявність в анамнезі венозної 
тромбоемболії, раніше існуючого варикозного розширення вен нижніх кінцівок, чоловічої статі, а також ожиріння 
незалежно збільшується ризик розвитку ПТС виразки через 1 рік. Виявлення таких пацієнтів з урахуванням факторів 
ризику, а також беручи до уваги можливість розвитку виражених патогенетичних порушень, необхідно для призна-
чення патогенетично спрямованого лікування із застосуванням – сулодексиду, призначення якого може не тільки 
запобігти рецидивам ТГВ, а й з огляду на фактори ризику, запобігти розвитку трофічних порушень, зокрема 
трофічних виразок. 
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DVT is manifested by severe disorders in the hemostatic system and, in most cases, is accompanied by the development 
of PTS. The pathogenetic changes that occur in patients with PTS in the hemostatic system and the microcirculatory system 
of the lower extremities in the aggregate are a constant supporting mechanism that causes not only the formation and pro-
gression of trophic disorders, but also the appearance of the trophic ulcer itself. 

According to the literature, in the presence of certain risk factors such as the presence of a history of venous thromboem-
bolism, pre-existing varicose veins of the lower extremities, males, and obesity, the risk of developing an ulcer after 1 year 
increases independently. The identification of such patients, taking into account risk factors, and also taking into account the 
possibility of developing pronounced pathogenetic disorders, is necessary for prescribing pathogenetically directed treatment 
using sulodexide, the appointment of which can not only prevent recurrence of DVT, but also, taking into account risk fac-
tors, prevent the development of trophic disorders and the appearance of trophic ulcers. 

 
Тромбоз глубоких вен (ТГВ) – осложнение, 

связанное в основном с весомыми нарушениями в 
системе гемостаза. Последствия, возникающие 
вследствие ТГВ, могут приводить к патологии, 
называемой посттромботическим синдромом 
(ПТС) [1-9]. Как свидетельствуют данные литера-
туры, ПТС является наиболее распространенным 
осложнением ТГВ-формой хронической венозной 
недостаточности (ХВН), которая развивается у 20-
50% пациентов после ТГВ, в т.ч. в виде тяжелых 
проявлений возрастая до 5% случаев. Другие авто-
ры считают, что ПТС развивается в течение двух 
лет после перенесенногоТГВ у 20–50% пациентов, 
частота же тяжелых проявлений доходит до 10% 
[9,10]. Тем не менее, сообщается, что распростра-
ненность ПТС может широко варьировать от од-
ного исследования к другому. Основные причины, 
которые объясняют эти различия, включают диа-
гностические инструменты, используемые для 
оценки ПТС, атрибуты исследуемой популяции, 

временной интервал между острыми эпизодами 
ТГВ и возникновением ПТС и др. факторы. 

Недавние исследования позволили улучшить 
понимание эпидемиологии, факторов риска и эко-
номического воздействия ТГВ [11,12,13]. Эпиде-
миологические данные показывают, что ПТС яв-
ляется частым явлением и может быть связано с 
артритом, диабетом и хроническим заболеванием 
легких, что приводит к заметному изменению 
качества жизни и значительному снижению рабо-
тоспособности [11,14].  

Заболеваемость ПТС несет потери значитель-
ной экономической и социальной значимости. 
Общее количество затрат на лечение (включая 
диагностические процедуры – ультразвуковая 
визуализация поверхностной и глубокой венозных 
и др. систем, лабораторные и патоморфологиче-
ские тестирования, медикаментозные затраты и 
госпитализация, которые являются основным 
драйвером затрат, значительно выше у пациентов 
с ТГВ и ПТС, по сравнению с другими проявлени-
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ями хронических заболеваний вен (ХЗВ) [15,16]. 
ПТС также оказывает негативное влияние на здо-
ровье и качество жизни (QOL), с ухудшением 
оценки с прогрессированием ПТС. Примечатель-
но, что пациенты с ПТС сообщают о значении 
QOL, которые сопоставимы с тяжелыми хрониче-
скими заболеваниями, такими как диабет и за-
стойная сердечная недостаточность [17–19]. Как 
свидетельствуют данные литературы пациенты с 
илиофеморальным ТГВ имеют повышенный риск 
возникновения ПТС (2-летний уровень ПТС 50% 
или более) [20,21], а также большую вероятность 
развития серьезных проявлений ПТС, таких как 
венозная хромота и венозные язвы [22,23]. 

Как указывают авторы [9] обсуждение эпиде-
миологии ПТС является важным фактором, позво-
ляющим с одной стороны – благодаря идентифи-
кации предикторов ПТС выделить группы риска 
пациентов предрасполагающих к возникновению 
ПТС, а также дать возможность оптимизировать-
будущее лечение. С другой стороны, оценка рас-
пространенности и тяжести ПТС среди определен-
ных слоев населения также важны для оптимиза-
ции ресурсов здравоохранения, распределения и 
оптимизации отбора пациентов для профилактики 
и лечения. 

Согласно данным научных исследований, ПТС 
развивается после ТГВ из-за выраженной венозной 
гипертензии (рис. 1) [1], которая приводит к сниже-
нию перфузии в икроножных мышцах и повыше-
нию проницаемости тканей, в результате чего воз-
никает хронический отек, гипоксия тканей, про-
грессирующая дисфункция икроножной помпы, 
подкожный фиброз и, в конечном итоге, изъязвле-
ние кожи. Реализация хронической венозной гипер-
тензии осуществляется с помощью двух основных 
механизмов: венозной обструкции и клапанного 
рефлюкса, так как в последующем ТГВ также за-
пускаетвызванное воспалением повреждение кла-
панов в вовлеченных сегментах [24-26]. 

Как известно, ТГВ не всегда сопровождается 
развитием ПТС.  

Согласно данных научных публикаций [1-9] 
факторами риска ПТС являются следующие: 

• пожилой возраст; 
• повышенный индекс массы тела (ИМТ); 
• ранее существовавшая первичная венозная 

недостаточность; 
• характеристики исходного ТГВ (проксималь-

ный ТГВ, поражающий особенно подвздошную 
или общую бедренную вену) указывают на более 
высокий риск ПТС; в то же время более ранние 
исследования показали, что до 20–80% пациентов 
с ПТС имели ТГВ дистальных отделов конечности 
(голень) [27,28]; 

• качество пероральной антикоагуляции (риск 
ПТС возрастает, если уровень антикоагуляции 
недостаточен при наличии терапевтического МНО 
в течение первых 3 месяцев лечения антагониста-
ми витамина К); 

• рецидивирующий ипсилатеральный ТГВ; 

• постоянные венозные симптомы / признаки 
через 1 месяц после острого ТГВ; 

• остаточный тромбоз на допплерографии; 
• стойкое повышение D-димеров [29, 30]. 
В то же время некоторые литературные источ-

ники свидетельствуют, что наследственные или 
приобретенные нарушения тромбофилии увеличи-
вают риск возникновения ТГВ и его рецидивов; 
тем не менее, нет достаточных доказательств, 
чтобы предположить связь между унаследованной 
или приобретенной тромбофилией и повышенным 
риском ПТС в качестве последствий предшеству-
ющего ТГВ [31,32]. 

Если конкретизировать данную проблему в со-
ответствии с имеющимися научными данными, 
очевидно, что все теоретические и практические 
положения, подвергаются дискуссии. Однако мы 
видим свет в конце тоннеля и многие полученные 
результаты, базирующиеся на данных исследова-
ний, могут позволить нам делать непосредствен-
ные выводы. 

В свою очередь, факторы риска могут быть 
провокационными и предрасполагающими к раз-
витию ПТС. 

1 – факторы риска, очевидные на момент диа-
гностики ТГВ. 

Риск возникновения ПТС выше (в два-три раза) 
после проксимального ТГВ, особенно при локали-
зации с вовлечением подвздошной или общей 
бедренной вен, по сравнению с дистальным ТГВ 
[33,21]. 

При наличии предшествующей первичной ве-
нозной недостаточности риск ПТС возрастает до 
двухкратного [33-35]. 

Повышенный ИМТ (больше 30), удваивает 
риск ПТС [33,36-39]. 

Пожилой возраст увеличивает риск ПТС от 
30% до трехкратного [36-38,40,87]. 

2 – факторы риска, связанные с лечением 
острого ТГВ. 

Недостаточная (т.е. субтерапевтическая) анти-
коагуляция с помощью АВК в течение первых 3 
месяцев лечения ТГВ увеличивает риск возникно-
вения ПТС примерно в два раза [38,40,87]. Было 
высказано предположение, что НМГ могут быть 
более эффективными, чем АВК для профилактики 
ПТС [41]. Вопрос – является ли лечение ТГВ с 
помощью прямых пероральных антикоагулянтов 
(DOAC) более эффективным в предотвращении 
возникновения ПТС, чем при использовании АВК, 
до сих пор остается без ответа. Анализ данных 
исследования Эйнштейн не продемонстрировал 
статистически значимого снижения риска развития 
ПТС в группе лечения ривароксабаном по сравне-
нию с низкомолекулярными гепаринами (НМГ) 
/АВК [42]. В отличие от недавнего небольшого 
ретроспективного наблюдения исследование пока-
зало более низкую частоту возникновения ПТС у 
пациентов, получавших ривароксабан по сравне-
нию с варфарином [43]. 
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3 – факторы риска, являющиеся очевидными 
после острого ТГВ при динамическом наблюдении 
пациента. 

Ипсилатеральный рецидив ТГВ увеличивает 
риск развития ПТС в шесть раз [37,38,44,45]. 

Наличие стойких венозных симптомов и при-
знаковв течение 1 месяца после острого ТГВ по-
вышают риск развития последующего ПТС 
[38,46]. 

Существуют противоречивые данные о роли 
окклюзии или реканализации и/или клапанного 
рефлюкса на компрессионном УЗИ как предикто-
ров ПТС. Недостаточная скорость процесса река-
нализации (например, через 3-6 месяцев после 
острого ТГВ) на УЗИ может свидетельствовать 
обумеренном (в 1,5–2 раза) повышении риска раз-
вития ПТС. Наличие рефлюкса также было пред-
ложено признать независимым предиктором ПТС 
[47-54]. 

4 – наличие повышенных величин некоторых 
маркеров воспаления, таких как С-реактивный 
белок (СРБ); интерлейкин-6 (IL-6), IL-8 и IL-10; 
межклеточная адгезиямолекула (ICAM) -1 и более 
высокие уровни матриксной металлопротеина-
зы(MMP) -1 и MMP-8, измеренные в различные 
моменты времени после ТГВ связаны с более вы-
соким риском PTS [55-59]. 

Может ли D-димер быть полезным маркером 
для прогнозирования возможности развития ПТС 
после ТГВ еще не установлено [48]. 

Jean-Philippe Galanaud и др. [9] приводят клас-
сификацию рискфакторов, влияющих на развитие 
ПТС. 

Клинические проявления ПТС включают сово-
купность симптомов и признаков, которые весьма 
вариабельны от пациента к пациенту, тяжесть 
проявления которых может колебаться от мини-
мального дискомфорта до тяжелых клинических 
проявлений, таких как хроническая венозная боль, 
трудноизлечимый отек и изъязвления на нижних 
конечностях. Интенсивность проявлений симпто-
мов и признаков увеличивается в течение дня и 
может со временем убывать [60,61,62,1]. Оценка 
тяжести проявления ПТС должна проводиться не 
менее, чем через 3 месяца после острого ТГВ [9]. 
Как известно, для определения тяжести проявле-
ния ПТС наиболее изпользованной шкалой явля-
ется шкала Villalta, как отражающая тяжесть ост-
рых симптомов и признаков ТГВ и помогающая 
определить категорию тяжести проявлений ПТС 
[63]. Согласно шкале Villalta, трофические язвы 
являются наиболее тяжелым последствием про-
грессирования ПТС. 

Как известно, развитие венозных язв – резуль-
тат первичного венозного клапанного рефлюкса 
или может быть вторичным к предыдущему собы-
тию ТГВ [64,65]. Трофические венозные язвы 
являются проявлением хронической воспалитель-
ной травмы, вызванной выраженными нарушени-
ями макрогемодинамики в виде хронической ве-
нозной гипертензии [66]. Венозные язвы имеют 
тенденцию образовываться в области голеней, 

сочетаться с отеками и варикозной деформацией 
вен [67].  

Венозная язва является изнурительным прояв-
лением тяжелого ПТС после ТГВ. Если ПТС раз-
вивается у 20–50% пациентов с ТГВ, то тяжелые 
его проявления, включая венозные язвы, развива-
ются у 5–10% [67]. Распространенность венозных 
язв оценивается в диапазоне от 0,1 до 2% [68, 69]. 
Лечение венозных язв является проблемой для 
пациента и системы здравоохранения [65], учиты-
вая их рецидивы у 26–69% пациентов в течение 12 
месяцев [70]. 

Как уже упоминалось выше, основными доми-
нирующими факторами риска для развития ПТС 
являются анатомически обширные ТГВ, наруше-
ние (слабо выраженная) реканализации вен, реци-
дивирующий ипсилатеральный ТГВ, выражен-
ность постоянных симптомов для нижних конеч-
ностей через 1 месяц, после острого ТГВ, ожире-
ние ипожилой возраст [67].  

Как свидетельствуют данные литературы [3], 
среди факторов риска развития трофических язв 
доминируют возраст [70], наличие рефлюкса в 
глубоких венах [71], высокий индекс массы тела 
(ИМТ), и низкая физическая активность [72], а 
также потенциально мужской пол, курение, диа-
бет, заболевания периферических артерий и трав-
мы нижних конечностей [73]. При этом антикоа-
гулянтная терапия и использование компрессион-
ных чулок не оказывают влияния на снижение 
риска развития язвы [74]. 

Однако, учитывая факторы риска, безусловно 
необходимо принимать во внимание нарушения 
гемостаза, которые могут иметь специфический 
характер. Так, согласно данных научных публика-
ций, коагуляция крови в конечном итоге приводит 
к образованию фибриновых сгустков. При этом их 
характеристики, проявляющиеся изменением по-
казателей плотности и пластичности, значительно 
различаются у людей с различными генетически-
ми и экологическими факторами [75]. Исследова-
ния показали, что сгустки, состоящие из тонких и 
сильно разветвленных фибриновых волокон, 
предрасполагают к возникновению артериальных 
и венозных тромбоэмболических событий и могут 
иметь прогностическое значение [76–78].  

В 2016 году Maciej Wiktor Polak et. al [3] обна-
ружили, что протромботический фенотип сгустка 
плазмы, обнаруженный около 3 месяцев с момента 
обострения ТГВ, ассоциировался с клиническим 
проявлением ПТС во время наблюдения [79]. Од-
нако, в большей мере фенотип компактного фиб-
ринового сгустка был также связан с повышением 
D-димера плазмы, С-реактивного белка (СРБ) и 
активируемым тромбином ингибитором фибрино-
лиза (thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor –
TAFI). Тем не менее, ни у одного из этих пациен-
тов не было венозных язв. Maciej Wiktor Polak et. 
all [3], предположили, что у пациентов с неблаго-
приятными показателями фенотипа фибринового 
сгустка увеличивается риск развития венозных язв 
после ТГВ. В связи с этим авторы провели когорт-
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ное исследование среди пациентов с ТГВ с долго-
срочным наблюдением для оценки ассоциации 
между свойствами фибрина и развитием венозных 
язв. Maciej Wiktor Polak et.all [3] обнаружили, что 
более плотное образование фибринового сгустка и 
сниженная восприимчивость к лизису не только 
предрасполагает к ПТС, что соответствует выво-
дам их предыдущего исследования [80], но также 
значительно увеличивает риск развития посттром-
ботической венозной язвы. Выводы авторов сви-
детельствуют что неблагоприятные свойства фиб-
ринового сгустка (плотные и устойчивые к лизису 
фибриновые сгустки) могут иметь значение для 
прогнозирования образования венозных язв.  

Если мы рассматриваем состояние ТГВ с по-
следующей трансформацией в ПТС, закономер-
ным являются изменения в системе гемостаза, в 
т.ч. в системе нейтрофильных гранулоцитов (НГ), 
являющихся представителями неспецифической 
системы защиты организмаи играющих важную 
роль в патогенетических реакциях микроцирку-
ляторного русла. Они активно взаимодействуют с 
эндотелием, который способствует адгезии НГ; 
участвуют в повреждении клеток эндотелия и 
близлежащих тканей, благодаря активному выде-
лению высокоактивных кислородных радикалов, 
принимают непосредственное участие в воспали-
тельных реакциях. Как известно, в условиях хро-
нической венозной гипертензии развивается 
нарушение проницаемости капилляров кожи и 
подкожной клетчатки, в результате чего происхо-
дит выход в экстравазальное пространство эрит-
роцитов, лейкоцитов, крупных белковых молекул 
и липидных комплексов. НГ испытывают посто-
янное влияние этих раздражающих факторов, что 
приводит к стимуляции клеток, появлению зна-
чительного числа активированных НГ. Во время 

постоянной стимуляции функциональной актив-
ности происходит истощение кислородзависимо-
го бактерицидного потенциала системы НГ, ко-
торый в свою очередь может привести к проявле-
нию или обострению воспалительного процесса 
[81-86]. Поэтому от состояния системы антимик-
робной защиты НГ зависит течение и исход сосу-
дистых заболеваний, а особенно тех патологиче-
ских состояний, которые связаны с возможно-
стью развития трофических нарушений, в т.ч. 
появлением длительно незаживающих трофиче-
ских язв при ХВН. Учитывая выраженную реак-
цию и чувствительность НГ к воспалительным 
процессам, происходящим в организме, изучение 
их состояния может явиться прогностическим 
фактором, свидетельствующим о возможности 
развития и прогрессировании трофических нару-
шений. 

Проведено обследование 75 пациентов с ПТС, 
находившихся на обследовании в отделе хирургии 
магистральных сосудов Национального института 
хирургии и трансплантологии им. А.А. Шалимова 
НАМН Украины, 40 из которых не имели трофиче-
ских нарушений. 35 пациентов имели трофические 
нарушения (17 – с открытыми трофическими язва-
ми). Контрольную группу составили 30 доброволь-
цев без патологии. Проведенный анализ количе-
ственных и качественных характеристик НГ показал, 
что в цитограммах крови обследованных пациентов 
встречаются неактивированные, а так же активиро-
ванные формы клеток (НГ). Неактивированные НГ 
имели круглую форму с четкими контурами окру-
жающей мембраны, плотным и умеренно плотным 
цитоплазматическим матриксом, что свидетельство-
вало о сохраненном бактерицидном потенциале НГ в 
виде значительного количества азурофильных и 
специфических гранул (рис. 1). 

 
 

 
Рис. 1. Кровь: неактивированный НГ крови с четкими контурами клеточной мембраны, 

умеренной плотностью цитоплазмы. 
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Для активированных НГ был характерен вы-

раженный полиморфизм форм, размеров и от-

дельных морфоструктур. При детальном анали-

зе полученных данных было выявлено, что 

признаки активации клеток выражены неодина-

ково. Однако, большинство клеток имели вы-

раженные деструктивно-дистрофические изме-

нения, просветленный цитоплазматический 

матрикс, что подтверждало сниженный бакте-

рицидный потенциал в виде незначительного 

количества азурофильных и специфических 

гранул. 
 

 
Рис. 2. Активированный НГ крови с выраженными деструктивно-дистрофическими изменениями, 

просветленным цитоплазматическим матриксом. 
 

На основании морфометрического исследования 
соотношения клеточных параметров была представ-
лена морфофункциональная система НГ в виде І, ІІ, 
ІІІ степени морфофункциональной недостаточности 
(МФН) системы НГ в зависимости от особенностей 
перестройки, количественных и качественных харак-
теристик клеток (периметра, площади клеток, опти-
ческой плотности цитоплазмы, активности МП). При 
І степени МФН системы НГ преобладают НГ с уме-
ренными значениями параметров, количество изме-
ненных клеток не превышает 12–15%, что отвечает 
нормальному процессу деградации клеток крови. 
При ІІ степени преобладают НГ с повышенными 
значениями параметров, наличие патологически 
измененных форм не превышает 30%. При ІІІ степе-
ни – преобладают НГ с высокими и низкими значе-
ниями параметров, количество патологически изме-
ненных формы превышает 30%, что свидетельствует 
о значительных патологических изменениях в систе-
ме НГ крови. I степень МФН системы НГ – наблю-
далась у пациентов контрольной группы и может 
рассматриваться как физиологическая, так как она 
отображает физиологическую деградацию клеток, 
которые выполнили свою функцию, а так же свиде-
тельствует об активном процессе регенерации в 
клетках по обновлению клеточных мембран, норма-
лизации количественных и качественных характери-
стик НГ. ІІ степень была характерна для пациентов с 
ПТС без трофических нарушений и открытых язв. ІІІ 
степень была характерна для пациентов с выражен-
ными трофическими нарушениями и открытыми 
трофическими язвами. Таким образом, определение 
степени МФН системы НГ у пациентов с ПТС поз-
воляет определить состояние и резервные возможно-
сти неспецифической защиты организма с прогнози-
рованием возможности возникновения осложнений и 
в т.ч. в виде прогрессирования трофических наруше-

ний, а также обоснованием корректности применяе-
мого лечения. 

Как упоминалось выше, патофизиологические 
изменения при ПТС включают цепь событий, приво-
дящих в последующем к выраженным изменениям 
на микроциркуляторном уровне с выраженными 
тканево-сосудистыми дистрофическими проявлени-
ями. 

С целью оценки состояния микроциркуляции 
тканей у 68 больных с трофическими нарушениями 
тканей различной степени выраженности при ПТС 
использовали метод лазерной допплеровской фло-
уметрии (ЛДФ), в основе которого лежит регистра-
ция изменений частоты отраженного лазерного луча 
в соответствии с эффектом Допплера. Контрольную 
группу составили 20 добровольцев без клинических 
проявлений ХЗВ. 

Определяли величину перфузии кожи, выражен-
ную в условных перфузионных единицах (ПЕ), с 
применением функциональных проб (реактивную 
постишемическую гиперемию и постуральную про-
бу с опусканием конечности) а также проводили 
оценку особенностей изменений спонтанной актив-
ности гладкомышечных клеток стенок микрососу-
дов, т.е. колебаний ЛДФ в режиме реального време-
ни. Исследования выполняли на аппарате 
“PerifluxPF-3” фирмы “Perimed” (Швеция). 

Одним из перспективных методов изучения мик-
рогемодинамики является чрескожное определение 
парциального давления кислорода в тканях (ТсРО2). 
Измеряемое транскутанно напряжение кислорода 
достоверно коррелирует с РО2 в крови и количе-
ственно характеризует кожный кровоток. Исследо-
вания выполняли на аппарате Oxycapnomonitor-363 
фирмы Hellige (ФРГ). 

Результаты ТсРО2 и ЛДФ сравнивали между со-
бой, что позволило оценивать отношения между 
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реакциями микроциркуляторного русла и динамикой 
обмена кислорода в тканях. 

Исследования проводили на расстоянии 6 см от 
медиальной лодыжки у здоровых пациентов и в 
области наиболее выраженной пигментации или 
трофических нарушений у больных. 

При сопоставлении данных ЦДАС рефлюкс кро-
ви по глубоким венам был выявлен у всех больных с 
ПТС, при этом основную роль в развитии венозной 
гипертензии и формировании нарушений трофики 
тканей играл рефлюкс по подколенной вене в соче-
тании с несостоятельностью клапанов большеберцо-
вых вен. 

Микроциркуляторное русло тканей первым реа-
гировало на изменения магистрального кровотока. 
Проведенные исследования показали, что при 
начальных проявлениях ХВН (без трофических 
нарушений) и наличии венозной гипертензии его 
изменения являются недостоверными и обратимыми. 
При определении парциального давления кислорода 
различия между контрольной группой и пациентами 
с ПТС без нарушений трофики также были недосто-
верными (р>0,1), т.е. ТсРО2 на участках клинически 
неизмененной кожи конечностей так же, как и ЛДФ 
не отличались от нормальных величин. 

У больных с индурацией тканей нижней ко-
нечности среднее значение ЛДФ в покое составило 
(67,3±16,3) ПЕ в сравнении с (40,7±8,2) ПЕ в кон-
трольной группе, т.е. базальные показатели ЛДФ 
были достоверно выше (р<0,05) на участках с 
нарушенной трофикой и липодермосклерозом 
(ЛДС), чем в норме, при этом уровень ТсРО2 был 
достоверно (р<0,05) ниже, в среднем (26,3±9,2) мм 
рт. ст. по сравнению с здоровыми лицами 
(55,5±3,7) мм рт. ст. 

Определение изменений ЛДФ и ТсРО2 после 5-
минутной ишемии имело целью определение, явля-
ется ли причиной низкого уровня ТсРО2 нарушение 
доставки или диффузии кислорода. Как следовало 
из результатов исследования, после декомпрессии 
конечности не было достоверных различий во 
времени восстановления показателей ЛДФ и 
ТсРО2 в группе здоровых пациентов и у пациентов 
с нарушенной трофикой, включая ЛДС. Указан-
ный факт свидетельствовал об отсутствии нару-
шений диффузии кислорода у больных с ХЗВ без 
нарушенной трофики тканей. Однако у больных с 
ЛДС абсолютная величина гиперемического отве-
та была снижена. Эти результаты свидетельство-
вали о том, что способность кожной микроцирку-
ляции к аккомодации возросшего кровотока в 
ответ на ишемический стимул нарушена, следова-
тельно при наличии трофических нарушений име-
ет место не блок диффузии кислорода, а наруше-
ния микроциркуляции кожи. 

Переход больного в вертикальное положение 
применяли для регистрации эффекта повышения 
венозного давления, при этом уровень ТсРО2 повы-
шался во всех группах. Парадоксально, что увеличе-
ние венозного давления считается фактором разви-
тия венозных язв. Полученные результаты еще раз 
подтвердили, что механизм повреждений тканей не 
связан с гипоксией. 

Важным аспектом объяснения патогенетических 
механизмов нарушения трофики тканей при ХВН 
являлась оценка особенностей изменений спонтанной 
активности гладкомышечных клеток стенок микросо-
судов, т.е. колебаний ЛДФ в режиме реального време-
ни. В норме ведущее место в лазерных допплеровских 
спектрограммах занимали низкочастотные волны с 
периодичностью 10-14/мин и амплитудой 2,5–2,7 мВ. 
Частотные характеристики флаксмоций у больных с 
варикозной болезнью без клинических признаков 
нарушения трофики тканей отражали снижение ча-
стоты колебаний стенок сосудов до 6–8 мин с сохра-
нением амплитуды на уровне 2,3–2,5 мВ. У больных с 
нарушениями трофики тканей в виде наличия ЛДС в 
частотном спектре также доминировали низкочастот-
ные волны, частота которых была увеличена до 18–20 
мин, а амплитуда – до 3,3 мВ. 

Объяснить результаты исследования можно сле-
дующим образом. Снижение частоты флаксмоций 
при нарушении трофики тканей – ХВН, вероятно, 
обусловлено повышением венозного давления с 
последующим угнетением аутоколебательной актив-
ности сосудов. Длительно существующая венозная 
гипертензия, сопровождающаяся нарушениями ре-
гуляции сосудистого тонуса, приводит к выражен-
ным изменениям микроциркуляторного русла со 
снижением кровотока через питающий слой капил-
ляров. Таким образом, изменение вазомоторной 
активности сосудов микроциркуляции при ХВН 
является основой развития нарушений трофических 
процессов в коже. 

С помощью морфологических методов исследо-
вания изучены резецированные трофические язвы и 
окружающие их комплексы тканей из области ниж-
ней трети голени у 35 пациентов с ПТС. При этом в 
удаленных фрагментах тканей оценивалось состоя-
ние центральной части трофической язвы и ее пери-
ферических отделов. Ткани фиксировались в 10% 
нейтральном формалине, проводились через батарею 
спиртов и заливались в парафин. Парафиновые срезы 
толщиной в 5–7 мкм окрашивались гематоксилином-
эозином и азур-эозином для осуществления общей 
оценки биоптатов. Описание биоптатов проводилось 
в соответствии с разработанной схемой, которая 
позволяла выделить и охарактеризовать отдельные 
элементы структуры трофической язвы. В соответ-
ствии со схемой оценивалось состояние эпидермиса, 
поверхностных слоев дермы, толщина некротическо-
го слоя, наличие и характер хронической воспали-
тельной инфильтрации, наличие и характер острой 
воспалительной инфильтрации, особенности сосуди-
стой реакции, наличие отека, отложений гемосиде-
рина и отложений кальция, степень развития фибро-
за, наличие вторичных некрозов. Морфологические 
исследования выполнены с использованием свето-
вых микроскопов OLYMPUS /Япония/ и YENAVAL 
/К. Цейс, Германия/. Морфологические исследования 
документированы с помощью видеосистемы фирмы 
OLYMPUS /Япония/. 

В глубоких слоях дна язвы определялись пред-
существовавшие артериальные сосуды с признаками 
фибриноидной дистрофии стенки и краевым стояни-
ем нейтрофилов (рис. 3). 
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Рис. 3. Трофическая язва голени. Область индурации. Сосуд с признаками фибриноидной дистрофии. 

Краевое стояние нейтрофилов. Окраска гема-токсилином-эозином. Увеличение ок. 10 об. 40. 
Микроскоп Olуmpus BX-41. 

 
Формирование вторичных некрозов в трофи-

ческой язве является отражением глубоких нару-
шений регуляции репаративных процессов и 
сохраняющейся (или прогрессирующей) недоста-
точности лимфовенозного дренажа. В области 
трофических язв определялось уменьшение гу-
стоты капилляров, выраженная неравномерность 
их расположения, наблюдались дистрофические 
или склеротические изменения их стенок. Опи-
санная картина с выраженным полиморфизмом 
капилляров свидетельствует о негармоничном 
развитии репаративной реакции, нарушении ре-
гуляции репаративных процессов и нарушении 
структур внеклеточного матрикса, который игра-
ет важную формообразующую роль в заживлении 
длительно незаживающих ран. В результате этих 

нарушений происходит неполноценное заполне-
ние тканевого дефекта с неравномерной и не-
адекватной неоваскуляризацией, с ранним нерав-
номерным склерозированием стенок капилляров, 
рубцеванием, отеком и воспалительной инфиль-
трацией тканей в зоне трофической язвы и, как 
результат, отсутствие заживления раны. Наибо-
лее выраженные, сложные изменения и поли-
морфные структуры были выявлены в трофиче-
ских язвах. Для пациентов с ПТС характерна 
наиболее выраженная лимфоидная инфильтра-
ция, единичные капилляры были окружены плот-
ными клеточными муфтами, состоящими из лим-
фоцитов и плазматических клеток, а за пределами 
этих образований располагалась рыхлая, отечная 
соединительная ткань (рис. 4). 

 

 
Рис. 4. Трофическая язва голени. Область индурации. Выраженный периваскулярный инфильтрат. 

Окраска гематоксилином-эозином. Увеличение ок.10 об. 20. Микроскоп OlуmpusBX-41. 
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В результате дальнейшего раннего и быстро-
го фиброзирования стенок капилляров создава-
лась своеобразная картина аннуллярного фибро-
за или даже цирроза клетчатки, когда плотные 
группы склерозированных капилляров были 
окружены пучками грубых коллагеновых воло-
кон на разных этапах созревания, которые по 
мере удаления от капилляров приобретали раз-
ную ориентировку. 

Следует отметить, что строение перифериче-
ских отделов зоны индурации также имело свои 
особенности – интенсивность и компактность 
фибропластической реакции была выше, а ин-
фильтрация распространялась на прилежащие 
клетчатки. 

Таким образом, в результате проведенных 
морфологических исследований было установле-
но, что изменения в области трофической язвы и 
индурации представлены типичными изменения-
ми, характерными для длительно незаживающих 
ран с нарушением структуры капиллярного русла, 
ранним фиброзированием стенок капилляров и 
клетчатки, отеком, воспалительной инфильтра-
цией [87].  

Морфологические исследования раневой по-
верхности, произведенные через 7–14 дней после 

«иссечения», показали развитие грануляционной 
ткани с некоторыми отличительными особенно-
стями. Формирование такой грануляционной тка-
ни также происходит в условиях нарушенной ге-
молимфодинамики, поэтому грануляционная ткань 
несет черты патологической структуры, главным 
образом в виде незнительной неравномерности ее 
строения и полиморфизма капилляров. Однако, в 
отличие от грануляционной ткани «самоэпители-
зирующейся» трофической язвы, отсутствуют 
признаки склерозирования капилляров, а также 
имеется достаточно выраженная, характерная для 
обычной грануляционной ткани, клеточная ин-
фильтрация. Для грануляционной ткани, образу-
ющейся после «иссечения», было также характер-
но «приближающееся» к равномерному и геомет-
рически правильному взаимному расположению 
новообразованных капилляров, что обычно 
наблюдается при развитии нормальной грануля-
ционной ткани. Учитывая тот факт, что биоптат 
получен, преимущественно из периферической 
зоны операционного поля, а также клинический 
результат, можно предположить, что при прове-
денном хирургическом вмешательстве репаратив-
ные процессы в области операционного поля про-
текают нормально (рис. 5, 6). 

 

        
 

Рис. 5, 6. Трофическая язва голени. Гранулирующая ткань края язвы на 7 сутки после «иссечения» язвы. 

Окраска гематоксилином-эозином. Увеличение ок. 10 об. 10. Микроскоп Olуmpus BX-41. 

 

Так какие же факторы могут привести к ТЯ при 

ПТС и возможно ли повлиять на этот процесс с 

целью предупреждения такого осложнения? Со-

гласно литературным данным, именно посттром-

ботическая язва – не только наиболее изнуритель-

ное осложнение ПТС, но и наиболее тяжелая фор-

ма венозной язвы [40], связанная с плохой эпите-

лизацией. Как свидетельствуют данные литерату-

ры частота возникновения посттромботической 

язвы варьирует в зависимости от особенностей 

пациента (факторов риска), характеристики ТГВ. 

Иницирующей причиной возникновения, без-

условно, являются нарушения макрогемодинамики 

вследствие ТГВ, но причиной прогрессирования, 

согласно нашим исследованиям и данным литера-

туры, безусловно, являются нарушения микроцир-

куляторного русла. Т.е. на определенном этапе ТЯ 

может стать самостоятельной единицей, для до-

стижения заживления которой, коррекция гемоди-

намики, а именно – устранение венозной гипер-

тензии, не сможет оказать достаточного положи-

тельного влияния приводящему к заживлению ТЯ. 
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Следуя логике, очевидно, пациенты, имеющие 

факторы риска для возникновения, прогрессиро-

вания и развития ПТС, могут стать пациентами 

высокого риска для развития ТЯ.  

Как указывают авторы [4] на сегодняшний день 

факторы риска развития венозных язв у пациентов с 

ТГВ не выявлены. Авторы использовали междуна-

родный наблюдательный реестр RIETE для оценки 

эволюции ПТС – признаки и симптомы в течение 3-

летнего периода наблюдения и выявления независи-

мых предикторов ПТС язвы к 1 году у пациентов 

после острого ТГВ. Были проанализированы данные 

из Международного Registro Informatizadodela 

Enfermedaеd Trombo Embolica venosa (RIETE) ре-

естра пациентов с венозной тромбоэмболией (ВТЭ) 

для оценки исходных независимых предикторов 

язвы ПТС через 1 год после эпизода острого ТГВ 

нижних конечностей. Вторичные цели исследования 

заключались в оценке кумулятивных показателей 

венозных язв со временем и для описания эволюции 

признаков и симптомов ПТС через 3 года. 

Среди 1866 подходящих пациентов кумулятив-

ные показатели язвы ПТС через 1, 2 и 3 года со-

ставили 2,7% (n = 50), 4,3% (n = 54) и 7,1% (n = 60) 

соответственно. Доля пациентов с симптомами 

ПТС через 1, 2 или 3 года оставалась стабильной 

(40%), в то время как доля пациентов с признака-

ми ПТС несколько увеличилась со временем (с 49 

до 53%). Наличие в анамнезе венозной тромбоэм-

болии (ВТЭ) (отношение шансов [ИЛИ] ¼ 5,5 

[2,8–10,9]), диабета (ИЛИ ¼ 2,3 [1,1–4,7]), ранее 

существовавшего варикозного расширения вен 

нижних конечностей (ИЛИ ¼ 3,2 [1,7–6,1]) и муж-

ского пола (ИЛИ ¼ 2,5 [1,3–5,1]) независимо уве-

личивали риск развития ПТС язвы через 1 год. 

Ожирение также увеличивало риск, но не достига-

ло статистической значимости (ИЛИ ¼ 1,8 [0,9–

3,3]). Характеристики лечения ТГВ (продолжи-

тельность или препарат) не влияли на риск. 

Полученные результаты свидетельствуют о 

том, что после острого ТГВ, ранее существовав-

шего варикозного расширения вен нижних конеч-

ностей, предшествующего эпизода венозной тром-

боэмболии, диабета и мужского пола независимо 

увеличивался риск развития ПТС язва.  

В соответствии с полученными данными об-

следования встают закономерные вопросы – как 

предупредить – вопросы первичной профилактики 

и что делать в дальнейшем – как лечить… 

Согласно рекомендациям имеющихся руко-

водств, лучший метод предотвращения ПТС – это 

предотвращение возникновения ТГВ и его рециди-

вов [11]. Поэтому предлагается использование фар-

макологической или механической тромбопрофи-

лактики у пациентов с высоким риском ТГВ [88,89]. 

В целях предотвращения развития ПТС, на сего-

дняшний день применяются три основных метода:  

- эндоваскулярные методики, в т.ч. тромболи-

зис, если этот метод применяется в пределах оп-

тимального терапевтического окна в острой фазе,  

-антикоагулянтные / антитромботические фар-

макологические меры тромбопрофилактики,  

-постоянная компрессионная терапия с адек-

ватными повязками или чулками (механическая 

тромбопрофилактика) [90].  

Для профилактики рецидивов ТГВ и обеспече-

ния максимальной безопасности, в настоящих 

руководствах рекомендуется длительная антикоа-

гуляция в течение не менее 3 месяцев (класс 1В) и 

не более 12 месяцев (1Б класс). Продолжитель-

ность лечения менее 3 месяцев увеличивает риск 

рецидивов ТГВ после прекращения лечения, в то 

время как продление долгосрочной терапии – бо-

лее 12 месяцев значительно увеличивает риск 

кровотечений [91]. 

Исходя из этих обстоятельств и сохраняя ак-

цент на долгосрочный подход к лечению, был 

разработан дизайн двойного слепого рандомизи-

рованного плацебо-контролируемоего многоцен-

трового исследования SURVET, в котором иссле-

довали действие антитромботического препарата –

сулодексид, после отмены антикоагулянта с воз-

можностью контролировать риск рецидивов ТГВ / 

ВТЭ, но в то же время минимизировать риск кро-

вотечения. Исследование SURVET включало 615 

пациентов с первым эпизодом неспровоцирован-

ного проксимального ТГВ с легочной эмболией 

или без нее и тех, кто завершил антикоагуляциюв 

сроки от 3 до 12 месяцев. Пациенты, включенные 

в это исследование, были выбраны случайным 

образом в двух параллельных группах, одна из 

которых получала длительное лечение сулодекси-

дом (Alfa Wassermann) 1000 ULS (2 капсулы по 

250 ULS два раза в день), а другие – плацебо. Про-

должительность лечения составила 2 года. 

Для всех пациентов, включенных в это иссле-

дование, эластическая компрессионная терапия 

была рекомендована в течение всего периода ле-

чения.  

Целью исследования было оценить, является ли 

назначение длительного лечения с Vessel Due F 

(4 капсулы / день) в течение 2 лет, сочетанного с 

назначением эластической компрессии у пациен-

тов с первым эпизодом ТГВ / ВТЭ эффективным и 

безопасным (определение безопасности длитель-

ного лечения с точки зрения минимизирования 

риска кровотечений, связанных с приемом препа-

рата), способным уменьшить риск рецидивов ТГВ 

/ ВТЭ.  

С точки зрения эффективности, результаты по-

казали, что ВТЭ вернулся только к 15 из 307 паци-

ентов, получавших лечение, по сравнению с 30 из 

308 пациентов, получавших плацебо. Эти резуль-

таты доказывают, что 2-летнее длительное лечение 

с использованием Vessel Due F может снизить на 

50% риск рецидивов ТГВ / ВТЭ (отношение рис-

ков – ЧСС: 0,49; доверительный интервал 95% – 

IC: 0,27–0,92, р=0,02).  

С точки зрения безопасности, результаты пока-

зали наличие клинически значимых эпизодов кро-
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вотечения только у 2 пациентов из каждой группы, 

что означает сходный риск кровотечения для 

Vessel Due F и плацебо (HR: 0,97, IC: 0,14-6,88, 

р=0,98). Случаев клинически значимых кровоте-

чений не наблюдали.  

Заключение исследования SURVET состояло в 

том, что Veseel DueF 1000 ULS / день (2 капсулы 

по 250 ULSx 2 = 4 капсулы / день), в сочетании с 

компрессионной терапией, можно назначать в 

течение 2 лет пациентам с ВТЭ в анамнезе после 

длительного (от 3 до 12 месяцев) перорального 

применения антикоагулянтной терапии [92].  

Как известно, Сулодексид (Vessel Due F – ори-

гинальная марка, выпускаемая Alfasigma) – это 

биологический продукт с уникальной и особенной 

архитектурой, состоящей изсульфатного полиса-

харидного комплекса, выделенного из слизистой 

оболочки кишечника свиньи и структурированный 

на 2 фракции – гликозаминогликаны (GAG): гепа-

ринсульфат (HS; 80%), быстро движущаяся гепа-

риноподобная фракция идерматансульфат (DS; 

20%) [93].  

Результаты ряда клинических исследований 

подтверждают эффективность сулодексида в лече-

нии или профилактике сосудистых заболеваний, 

связанных с повышенным тромботическим 

риском, включая окклюзионные заболевания пе-

риферических артерий [94, 95], состояние после 

инфаркта миокарда [96], рецидивирующий тром-

боз глубоких вен [97, 98] и посттромботический 

синдром [99, 100]. 

Кроме того, появились убедительные доказа-

тельства антитромбоцитарной [101] и противо-

воспалительной [102] активности препарата, а 

также его значительного защитного эффекта на 

гликокаликс [103]. Результаты исследований 

сулодексида при заболеваниях вен свидетель-

ствуют о том, что у больных с ХЗВ сулодексид 

влияет на патогенез венозных поражений не 

только при анамнезе тромбоза глубоких вен (вто-

ричное ХЗВ или посттромботический синдром), 

но и в случае первичного заболевания вен: благо-

приятное влияние на клинические признаки и 

симптомы ХЗВ после применения сулодексида 

регистрировалось независимо от этиологии забо-

левания вен [104, 105]. 

По данным, собранным в обзоре Munari et al. 

[106], воздействие сулодексида на патогенез ХЗВ 

реализуется одновременно в нескольких следую-

щих направлениях [107–113].  

1. Восстановление объема гликокаликса с уве-

личением размера слоя до нормальных значений 

[110]. 

2. Подавление воспалительного ответа со сто-

роны эндотелиальных клеток с предотвращением 

избыточного высвобождения свободных радика-

лов, белка хемотаксиса моноцитов 1 и интерлей-

кина (ИЛ) 6 и восстановлением способности кле-

ток к делению, что благоприятно сказывается на 

заживлении ран и язв [111,112].  

3. Подавление высвобождения интерлейкинов 

(ИЛ-1b, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13, 

ИЛ-17), цитокинов (ФНО-, ИЛ-8), хемокинов (бе-

лок хемотаксиса моноцитов 1 и макрофагальный 

воспалительный белок 1 и колониестимулирую-

щих факторов (гранулоцитарный колониестиму-

лирующий фактор и гранулоцитарно-

моноцитарный колониестимулирующий фактор 

макрофагами [113].  

4. Уменьшение секреции ММП-9 макрофагами 

[106]. 

Существует биологическое обоснование эф-

фективности сулодексида в случаях ХЗВ и перене-

сенного ВТЭ (после острой фазы). Как свидетель-

ствуют данные литературы, воспаление и наруше-

ние целостности эндотелия могут играть важную 

роль как в развитии ВТЭ, так и ХЗВ. Процесс вы-

свобождения протромботических агентов, наблю-

даемый при данных состояниях, может нивелиро-

ваться или смягчаться при применении сулодекси-

да. Влияние сулодексида на воспаление, тромбоз и 

протеолиз, а также защита и реконструкция эндо-

телия, подчеркивает не только фундаментальную 

роль патологии эндотелия при сосудистых заболе-

ваниях, но и патогенетичность лечения [114-118].  

Таким образом, высокая концентрация суло-

дексида в сосудистом эндотелии позволяет являть-

ся в т.ч. активным биологическим агентом, кото-

рый восстанавливает, сохраняет и защищает це-

лостность и проницаемость эндотелиальных кле-

ток, регулирует взаимодействие между эндотели-

альными клетками и кровью клеток и значительно 

уменьшает воспалительные и пролиферативные 

изменения [11]. 

Возвращаясь к тематике венозных трофических 

язв, а именно – акценту на ведущую роль микро-

циркуляторных нарушений в прогрессировании 

трофических изменений тканей, назначение троп-

ных препаратов является важной составляющей 

применяемого лечения. 

При венозных язвах продемонстрирована вы-

сокая концентрация множественных провоспали-

тельных цитокинов, таких как различные интер-

лейкины, гранулоциты и гранулоцитарно-моно-

цитарные колониестимулирующие факторы, мо-

ноциты, хемотаксический белок-1, интерфероны γ 

и α и др. Как показали исследования, показатели 

многих из них снижаются после 4 недель лечения. 

Воспалительная активность связана с высокими 

концентрациями ММР-9, особенно при наличии 

длительно незаживающих язв [115]. 

Несколько рандомизированных контролируе-

мых исследований сулодексида при ХЗВ, ослож-

ненной образованием трофической язвы, показали, 

что 2–3-месячное лечение комбинацией сулодек-

сид + стандартное лечение (компрессионная тера-

пия и местное лечение) ускоряет заживление язвы 

по сравнению с использованием только стандарт-

ной терапии. Так, в исследовании Scondotto et al. 

[119] (n=94, больные с трофической язвой на фоне 
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ПТС) полное заживление язвы отмечалось у 58% 

пациентов в группе комбинированной терапии 

(сулодексид 60 мг в/м 30 дней, затем 25 мг 2 раза в 

день внутрь 30 дней + стандартное лечение) по 

сравнению с 36% в группе изолированной стан-

дартной терапии (р=0,003). Время до заживления 

язвы было меньшим в группе сулодексида, чем в 

контрольной группе (72 vs 110 дней), и пропорци-

ональным исходной тяжести поражения: для эпи-

дермального дефекта среднее время заживления 

составило 25 vs 50 дней (р<0,0001), для дермаль-

ного дефекта – 85 vs 134 дня соответственно 

(р<0,02). 

Эти результаты получили подтверждение в ис-

следовании SUAVIS (Sulodexide Arterial Venous 

Italian Study) [120]. В венозной ветви исследования 

(230 пациентов с ХЗВ) пациенты, получавшие 

сулодексид (60 мг в/м 20 дней, затем 50 мг 2 раза в 

сутки внутрь 70 дней), показали высокую частоту 

заживления язвы: через 2 мес частота заживления 

составила 35 vs 21% в группах сулодексида и пла-

цебо (р<0,018), через 3 мес – 53 vs 33% соответ-

ственно (р<0,004). Скорость заживления дефекта 

также была значительно выше в группе активной 

терапии (р=0,004). Аналогичные результаты были 

получены в исследовании Kucharzewski et al. [121], 

проведенном у пациентов с обширными трофиче-

скими венозными язвами (средняя площадь по-

верхности язвы 12,4 см2). Частота заживления 

язвы после 7 нед терапии составила 70% в группе 

сулодексида (60 мг в/м 20 дней, затем 25 мг 2 раза 

в день внутрь до заживления язвы) и 35% – в кон-

трольной группе (р<0,05); среднее время до за-

живления составило 70 vs 100 дней соответствен-

но. 

Проведенный в 2008 г. Nelson et al. системати-

ческий обзор четырех рандомизированных клини-

ческих исследований сулодексида с участием 482 

пациентов [52] подтвердил более высокую эффек-

тивность комбинации сулодексид + компрессион-

ная терапия по сравнению с изолированной ком-

прессионной терапией у больных с трофическими 

венозными язвами нижних конечностей. Согласно 

опубликованным данным, показатель NNT (коли-

чество больных, которых необходимо пролечить, 

чтобы добиться заживления язвы) для сулодексида 

равен 4 и является самым низким значением среди 

медикаментозных препаратов для лечения трофи-

ческих язв [122]. Более поздний похожий мета-

анализ, выполненный Wu et al. (2015) на данных 

463 участников исследовательских программ, 

показал 66% увеличение шансов на полное зажив-

ление трофической язвы на фоне применения су-

лодексида (частота полного заживления язвы при 

использовании комбинации сулодексид + местное 

лечение и изолированном применении местной 

терапии составила 49,4 и 29,8% соответственно, 

ОР 1,66, 95% ДИ 1,30–2,12) [123]. 

Таким образом, патогенетические изменения, 

возникающие у пациентов с ПТС в системе гемо-

стаза и системе микроциркуляциторного русла 

нижних конечностей в совокупности являются 

постоянным поддерживающим механизмом, вы-

зывающим не только образование и прогрессиро-

вание трофических нарушений, но и возникнове-

ние самой трофической язвы. Выявление таких 

пациентов с учетом факторов риска, а также при-

нимая во внимание возможность развития выра-

женных патогенетических нарушений, необходи-

мо для назначения патогенетически направленного 

лечения. Предотвращение рецидива ВТЭ, тща-

тельный мониторинг пациентов с факторами риска 

(наличие в анамнезе венозной тромбоэмболии, 

ранее существовавшего варикозного расширения 

вен нижних конечностей и мужского пола незави-

симо увеличивающих риск развития ПТС язвы 

через 1 год, ожирения), а также назначение пато-

генетически обоснованного медикаментозного 

лечения – современная стратегия, требующая 

внедрения в повседневную практику сосудистых 

хирургов, ангиологов, кардиологов, дерматологов, 

эндокринологов, а также, при необходимости дру-

гих специалистов, учитывая возможную комор-

бидность данных пациентов. 

Выводы. 1. ТГВ – проявляется тяжелыми 

нарушениями в системе гемостаза и, в большин-

стве случаев, сопровождается развитием ПТС. 

Наличиетаких факторов риска как анамнез веноз-

ногр тромбоэмболизма, ранее существовавшего 

варикозного расширения вен нижних конечностей 

и мужского пола, а также ожирения независимо 

увеличивают риск развития ПТС язвы через 1 год. 

2. У больных с ПТС и трофическими наруше-

ниями тканей нижних конечностей отмечаются 

морфофункциональные нарушения в системе 

нейтрофильных гранулоцитов крови, что может 

свидетельствовать о снижении репаративной 

функции организма и возможности возникновения 

осложнений, в т.ч. в виде развития трофических 

нарушений и образования трофической язвы. 

3. Длительно существующая венозная гипер-

тензия, сопровождающаяся нарушениями регуля-

ции сосудистого тонуса, приводит к выраженным 

изменениям микроциркуляторного русла со сни-

жением кровотока через питающий слой капилля-

ров. Ведущее значение в прогрессировании тро-

фических нарушений тканей при ХВН имеют из-

менения микроциркуляторного русла, проявляю-

щиеся нарушением его реактивности.  

4. Проведенные морфологические исследова-

ния тканей трофической язвы у пациентов с ПТС, 

установили неполноценное заполнение тканевого 

дефекта с неравномерной и неадекватной неовас-

куляризацией, с ранним неравномерным склерози-

рованием стенок капилляров, рубцеванием, отеком 

и воспалительной инфильтрацией тканей в зоне 

трофической язвы 

5. Внедрение стратегии профилактики возник-

новения ПТС, знание патогенетических предпосы-

лок для развития наиболее тяжелых форм ХВН, 
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внедрение мероприятий, направленных на прове-

дение корректной вторичной профилактики ТГВ у 

пациентов с ПТС, в т.ч. применение патогенетиче-

ски обоснованного лечения – сулодексида, могут 

не только предотвратить рецидивы ТГВ, но и, 

учитывая факторы риска, предотвратить развитие 

трофических нарушений и появление трофических 

язв. 
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