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Лечение боЛьных с абдоминаЛьным сепсисом 
в реанимационном отдеЛении многопрофиЛьного
стационара (часть 2)

и. Т. ВАсиЛьЕВ1, Р. Б. МуМЛАДзЕ1, В. и. ЯКушиН1, Е. А. ЕВДАКиМОВ1, А. В. ВЛАсЕНКО1,  
В. Г. ЖухОВицКиЙ1, А. Е. шЕсТОПАЛОВ1, с. П. ЛОГиНОВ2, А. А. МиТРОхиН2,  

М. з. ЭМиНОВ1, з. А. БАГАТЕЛиЯ1, с. с. ЛЕБЕДЕВ1

1ГБОУ ДПО РМАПО Минздрава России, Москва, Россия
2Городская клиническая больница им. С.П. Боткина, Москва, Россия

616.94-07

клинические исследования

В работе обобщен опыт лечения 232 больных с абдоминальным сепсисом (АС), находившихся на лечении в реанимационном отделении ГКб им. 
С.П. боткина с 2008 по 2012 гг. Причинами, приведшими к развитию сепсиса, явились острые хирургические заболевания и травматические повреж-
дения органов брюшной полости и забрюшинного пространства.

В работе представлен комплексный подход в лечении этого тяжелого осложнения. Но основным методом лечения, безусловно, является хирурги-
ческий. Выделены две типовые разновидности хирургического вмешательства: удаление очагов инфекции и дренирование гнойных очагов. Изучен 
микробный пейзаж АС, что позволило дифференцированно подходить к выбору антибактериальной терапии.  

Важное место в лечении АС занимает интенсивная терапия, включающая рациональную индивидуальную инфузионную терапию, оптимизацию 
транспорта кислорода и гемодинамики, респираторную и нутритивную поддержку. 

Одним из решающих факторов в развитии патогенеза сепсиса является эндогенная интоксикация (ЭИ). Для определения уровня эндотоксикоза 
использованы ряд интегральных показателей, включающих предложенный авторами индекс эндогенной интоксикации. В качестве важного метода 
борьбы с ЭИ, наряду с другими, широко используется один из экстракорпоральных методов детоксикации – гемофильтрация (CVVH). 

Изучение клинических эффектов гемофильтрации позволило прийти к заключению, что оптимальным сроком проведения CVVH является по-
лупродленный режим (12–18 часов). 

Существенным направлением в лечении АС является устранение функциональных нарушений кишечника (ФНК), которые могут проявляться в 
виде пареза и функциональной кишечной непроходимости, и являются одним из источников ЭИ. 

Дренирование паретически измененной кишки с последующим ее опорожнением не всегда бывает достаточным для восстановления ее физио-
логических функций. Поэтому в клинике применяется внутрикишечная терапия, включающая использование энтеросорбентов и озонированного 
0,9% раствора хлорида натрия глюкозо-электролитных смесей.

С целью восстановления функции кишечника используется метод гипербарической оксигенации, к которому имеются и ряд других показаний 
после хирургической коррекции абдоминальной инфекции.

Ключевые слова: перитонит, абдоминальный сепсис, лечение.

The paper summarizes the experience of the treatment of 232 patients with abdominal sepsis (AS) who were treated in the intensive care unit of TCH SP 
botkin from 2008 to 2012. The reasons that led to the development of sepsis, were acute surgical diseases and traumatic injuries of the abdominal cavity and 
retroperitoneal space.

This paper presents a comprehensive approach to the treatment of this serious complication. but the main treatment is certainly a surgical. Identified two 
typical kinds of surgery: removal of foci of infection and drainage of purulent foci. Studied microbial landscape speakers, allowing a differentiated approach to 
the choice of antibiotic therapy.

An important place in the treatment of AS takes intensive therapy, including rational individual infusion therapy, optimization of oxygen transport and 
hemodynamic, respiratory and nutritional support.

One of the decisive factors in the development of the pathogenesis of sepsis is endogenous intoxication (EI). To determine the level of endotoxemia used a 
number of integral indicators, including the authors of the proposed index of endogenous intoxication. As an important method for dealing with EI, along with 
other widely used one of extracorporeal detoxification methods – hemofiltration (CVVH).

To study the clinical effects of hemofiltration allowed to conclude that the optimal period of CVVH is poluprodlenny mode (12–18 hours).
A significant trend in the treatment of AS is to eliminate functional bowel disorders (FNA), which may manifest as paresis and functional intestinal 

obstruction and are a source of EI.
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Респираторная терапия, оптимизация транспорта 
кислорода и гемодинамики

Нарушение транспорта кислорода и гемодинамики 
играют решающую роль в каскаде сложных патофизиологи-
ческих изменений при абдоминальном сепсисе. Наряду со 
сдвигами макрогемодинамики сепсис сопровождается тя-
желыми расстройствами микроциркуляции и тканевого ды-
хания. В связи с чем, данные изменения в литературе харак-
теризуются как «микроциркуляторно-митохондриальный 
дистресс-синдром». С патофизиологической точки зрения 
единовременное нарушение доставки и потребления кисло-
рода как нельзя лучше соответствует этому понятию.

Оптимизация транспорта кислорода преследует цель 
скорейшего устранения тканевой гипоксии и кислородной 
зависимости клеток, которая была накоплена на момент на-
чала интенсивной терапии.

Одним из частых манифестаций органной недостаточ-
ности при сепсисе является острая дыхательная недоста-
точность (ОДН). Симптомакомплекс ОДН является основ-
ным клиническим признаком острого поражения легких и 
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). 

Основным методом терапии ОДН является примене-
ние различных методов респираторной поддержки в зави-
симости от конкретной клинической ситуации, а в тяже-
лых случаях − полностью контролируемой исскуственной 
вентиляции легких с агрессивными режимами (с высоким 
давлением в дыхательных путях, фракции кислорода более 
60%, отношением вдох-выдох 1/1 и более).

Интенсивность респираторной поддержки зависит от 
тяжести повреждения легких и степени гипоксемии. Прак-
тика показывает, что при ОДН тяжелой степени (ОРДС) с 
критической гипоксемией даже применение современных 
методов ИВЛ далеко не всегда позволяет добиться адекват-
ной оксигенации крови в легких. С другой стороны, являясь 
необходимым методом протезирования функции внешнего 
дыхания, ИВЛ имеет ряд отрицательных влияний практи-
чески на все органы и системы, и прежде всего − повреж-
дающее воздействие на исходно интактные зоны легочной 
паренхимы. Таким образом, уменьшается потенциал как 
для поддержания еще сохранившейся функции легких, так 
и для возможности их последующего восстановления.  

Поэтому наряду с ИВЛ используем широкий спектр 
вспомогательных нереспираторных методов терапии тяже-
лой паренхиматозной ОДН, таких как экстракорпоральный 
газообмен, позиционная терапия, ингаляция экзогенных 

сурфактантов, селективных легочных вазодилататоров и ва-
зоконстрикторов, а также препаратов, влияющих на различ-
ные звенья неспецифических воспалительных процессов.

Применение совместно с ИВЛ практически всех методов 
улучшает газообмен в легких. 

Результаты выполненных нами исследований показали 
возможности применения позиционной терапии (поло-
жение на здоровом боку) для улучшения вентиляционно-
перфузионного отношения в легких и увеличения оксиге-
нации артериальной крови у больных с односторонним 
повреждением легких в условии ИВЛ с положительным 
давлением в конце выдоха (ПДКВ). По нашим данным, 
этот способ оптимизации ИВЛ с ПДКВ у больных с асси-
метричным повреждением легких в 75% случаев позволяет 
эффективно управлять газообменом, расширяет диапазон 
терапевтического применения ПДКВ, снижает неблагопри-
ятное воздействие ИВЛ. Он прост, не требует значительных 
технических и материальных затрат. Однако он противопо-
казан в положении «на здоровом боку» больным с неста-
бильной гемодинамикой, получающим интенсивную под-
держку.

Простым, хотя менее изученным, методом позиционной 
терапии у больных с паренхиматозной ОДН является ИВЛ с 
наклонным положением тела (ортостаз 45%). По-видимому, 
одним из механизмов улучшения газообмена в легких у ча-
сти больных с ОРДС при ИВЛ в наклонном положении явля-
ется выгодное перераспределение легочного кровотока при 
изменении положения тела больного. Возможно, у больных 
с ОРДС при ИВЛ в наклонном положении тела может улуч-
шаться вентиляция и перфузия базальных отделов легких.

Учитывая простоту и дешевизну этого метода, мы допу-
скаем, что ИВЛ в наклонном положении тела может быть 
использовано у всех больных с острым повреждением лег-
ких (ОПЛ) и ОРДС в условиях комплексного и гемодинами-
ческого мониторинга. Мы также полагаем, что у больных с 
ОРДС, критической гипоксемией и агрессивными параме-
трами респираторной поддержки при отсутствии противо-
показаний ИВЛ в наклонном положении может быть одним 
из эффективных методов улучшения газообмена в легких.  

Синдром ОПЛ всегда сопровождается развитием гипер-
тензии в системе легочной артерии, которая ведет к пере-
грузке правых отделов сердца, наполнению внесосудистой 
жидкости в легких. Применение препаратов, селективно 
влияющих на тонус легочных сосудов, лежит в основе фар-
макотерапии гипоксемии при ОПЛ.

Drainage pareticheski modified intestine with subsequent emptying is not always sufficient to restore its physiological functions. Therefore, the clinic uses 
intraintestinal therapy, including the use of ozonated enterosorbents and 0.9% sodium chloride solution, glucose-electrolyte mixtures.

In order to restore bowel function using the method of hyperbaric oxygenation, to which there are a number of other indications after surgical correction 
of abdominal infection.

key words: peritonitis, abdominal sepsis, treatment.
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Наиболее перспективным, на наш взгляд, представляет 
комбинированное применение селективных легочных вазо-
дилататоров с ингаляционными вазодилататорами.

Инфузионая терапия является одним из основных ме-
тодов интенсивной терапии больных в критическом со-
стояниянии. Вопрос оптимального объема и качественно-
го состава инфузии особенно актуален у больных с ОПЛ 
и ОРДС, когда имеется увеличение содержания внесосу-
дистой жидкости в легких и повышенная патологическая 
проницаемость сосудов. В свете этих данных снижение 
гидростатического давления в системе легочной артерии и 
ограничение интенсивности потока жидкости из легочной 
сосудистой сети в интерстициальное пространство явля-
ется основной стратегией инфузионной терапии больных с 
ОПЛ и ОРДС.

В настоящее время нет клинических исследований, до-
стоверно доказывающих, какие инфузионные среды явля-
ются более эффективными для использования у больных 
с ОРДС и позволяют снижать летальность этих больных. 
Учитывая патологическую порозность капилляров у данно-
го контингента больных, следует опасаться чрезмерной ги-
дратации интерстициального пространства и использовать 
небольшие объемы для эффективной поддержки ОЦК за 
счет привлечения жидкости из интерстиция.

Инотропные и вазоактивные препараты, такие как до-
бутамин, дофамин, норадреналин и т.д., следует применять 
при неадекватном систолическом объеме, артериальном 
давлении и сосудистом тонусе.

Продолжаются дебаты относительно оптимального 
уровня гемоглобина как у больных в критическом состоя-
нии, так и с ОПЛ и ОРДС. Учитывая  нарушения микро-
циркуляции у данного контингента больных и появление 
различных газотранспортных инфузионных сред (перфто-
руглероды), представляется разумным поддержание гема-
токрита в пределах 30−35%, предпочтительное использова-
ние препаратов перфторуглеродов, а не препаратов крови, и 
ориентация не сколько на уровень гемоглобина, сколько на 
показатели транспорта и потребления кислорода. 

Таким образом, по современным представлениям, осно-
вой инфузионной терапии у больных с ОПЛ и ОРДС яв-
ляется разумное ограничение объема инфузии, строго по 
показаниям применение диуретиков и поддержание, по 
возможности, минимального давления заклинивания ле-
гочных капилляров (ДзЛК) с адекватным сердечным вы-
бросом и системным артериальным давлением, использо-
вание современных газотранспортных инфузионных сред, 
коррекция гиповолемии гипертоническими гиперонкоти-
ческими растворами, особенно в период манифестации па-
тологии, когда отек легких наиболее выражен. 

Для выяснения роли стероидов в интенсивной тера-
пии ОПЛ и ОРДС необходимы дальнейшие исследования. 
Можно заключить, обладая уникальным спектром биохи-

мических воздействий, стероиды являются препаратами, 
позволяющими пережить критическое состояние. Однако 
наличие у них целого ряда побочных эффектов существен-
но ограничивает их клиническое применение у больных с 
острой почечной недостаточностью (ОПН), сепсисом, им-
мунодепрессией и ПОН.

Лечение пареза и функциональной кишечной  
непроходимости

Одним из существенных направлений в лечении абдо-
минального сепсиса является устранение функциональных 
нарушений кишечника, которые нередко осложняют его 
течение. Эти нарушения могут проявляться в виде пареза 
или функциональной кишечной непроходимости (ФКН) и 
являются одним из важных источников эндогенной инток-
сикации (индол, скатол, фенол, аммиак, меркаптан, бакте-
риальные липополисахариды, токсические пептиды и т.д.). 

Прогрессирующий парез кишечника и нарушения транс-
порта его содержимого резко изменяют количество и каче-
ство внутрипросветной микрофлоры, нарушают барьерную 
функцию кишки и способствуют транслокации микроорга-
низмов и токсинов в кровоток и в просвет брюшной поло-
сти. Желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) становится источ-
ником эндогенной интоксикации.  

В последние годы накопились сведения о том, что ме-
таболические расстройства при синдроме эндогенной ин-
токсикации приводят к образованию и поступлению в 
кровоток токсических веществ белковой природы средне-
молекулярной массы, которые объединяются под общим 
названием молекулы средней массы (МСМ). Эти структуры 
считаются неспецифическими материалами эндогенной ин-
токсикации организма любого происхождения.

Основная масса средних молекул являются продукта-
ми нарушенного белкового обмена вследствие значительно 
возрастающей в условиях воспаления протеолитической 
активности сыворотки крови. Другим источником образо-
вания МСМ является кишечник.

В результате нарушения нормального пищеварения 
вследствие ФКН и перехода его на несимбиотное пищева-
рение, а под воздействием бактериальных протеиназ ки-
шечника белки расщепляется до полипептидов, которые 
в результате нарушения проницаемости кишечной стенки 
поступают в сосудистое русло. Таким образом, одним из ис-
точников эндогенной интоксикации является усиление вса-
сывания продуктов распада из просвета кишечника.

Дренирование паретически измененной тонкой кишки с 
последующим опорожнением не всегда бывает достаточным 
для восстановления ее физиологических функций. В связи 
с этим в последние годы все чаще кишечный зонд исполь-
зуем для проведения интестинальной терапии, включая эн-
теральное питание. В качестве лекарственных средств для 
этой цели применяются препараты с детоксикационным и 
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противовоспалительными свойствами. Одним из перспек-
тивных методов интестинальной терапии при кишечной 
непроходимости является энтерособция. Это объясняется 
патогенетической направленностью действия сорбентов 
на один из главных источников эндогенной интоксика-
ции – содержимое паретически измененной тонкой кишки, 
включая патогенную флору. Кроме того, детоксикационный 
эффект энтеросорбции проявляется в виде биотрансформа-
ции части высокотоксичных продуктов в менее токсичные 
или даже безвредные вещества (В.С. земсков и соавт., 1988), 
что согласно данным ряда других авторов (A. Sinelarir et al., 
1978; D.S. Norts, 1981). Однако, как свидетельствует иссле-
дования В.В. Фрольниса с соавт. (1986), механизм снижения 
токсемии под действием энтеросорбентов не ограничива-
ется только диализным эффектом. Авторами установлено 
избирательное действие энтеросорбентов на биологически 
активные вещества, являющимися субстратами системы 
ферментов микросомального окисления. Такое воздействие 
энтеросорбции приводит к снижению скорости образова-
ния свободных радикалов и уменьшению активности пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) в клетках печени. 

В качестве сорбента мы использовали Полисорб МП 
(кремний диоксид коллоидный) порошок, который с во-
дой образует суспензию.  Полисорб МП − медицинский 
пероральный – неорганический, неселективный полифунк-
циональный энтеросорбент. Полисорб МП обладает выра-
женными сорбционными и дезинтоксикационными свой-
ствами. В просвете ЖКТ препарат связывает и выводит из 
организма эндогенные и экзогенные токсические вещества 
различной природы, включая патогенные бактерии и бакте-
риальные токсины, антигены, яды. Полисорб МП сорбиру-
ет также некоторые продукты обмена веществ организма, 
в том числе избыток билирубина, холестерина, мочевины и 
липидных комплексов, а также метаболиты, ответственные 
за развитие эндогенного токсикоза. 

Полисорб МП применяли в виде водной суспензии. Для 
получения суспензии препарат размешивали в ½ стакана 
воды. Средняя суточная доза препарата 0,1−0,2 г/кг массы 
тела больного. Суточную дозу Полисорба МП разделяли 
в течение дня на три приема. Жидкое состояние сорбента 
имеет преимущества перед сорбентами плотной консистен-
ции. Так, введение его через зонд позволяет быстро распро-
страняться по тонкой кишке. Введение препарата произво-
дилось после предварительного опорожнения и отмывания 
кишки от содержимого. 

Прогрессирующий парез кишечника и нарушение тран-
зита его содержимого при перитонеальном сепсисе резко 
изменяет количество и качество внутрипросветной микро-
флоры, нарушает барьерную функцию кишки в транслока-
ции микроорганизмов и токсинов. 

Внутрикишечная терапия является одним из основных 
методов разрешения патофизиологических проявлений эн-

дотоксикоза при синдроме воспалительной реакции. In vitro 
нами изучено влияние озонированного 0,9% раствора хло-
рида натрия на микрофлору кишечника. Взятие материала 
производили путем аспирации из кишечного зонда до и че-
рез 4−5 минут после введения озонированного раствора в 
кишечник. В среднем из каждой пробы культивировалось 
от 3 до 5 видов бактерий. Кишечное содержимое условно 
было разделено на 4 порции: первая порция − из желудка; 
вторая − из начальных отделов тощей кишки; третья и чет-
вертая порции − из нижних отделов тонкой кишки.

Проведенные бактериологические исследования показа-
ли, что озонированный 0,9% раствор хлорида натрия через 
90 минут полностью подавляет рост кишечной палочки, а 
через 6 часов наступает полная стерильность исследуемого 
материала. Однако впоследствии титр микробных тел про-
должает расти и к исходу суток достигает первоначального 
значения, что, по видимому, объясняется наличием у возбу-
дителя белковой защиты и продолжающимися репаратив-
ными процессами с восстановлением нуклеиновых кислот.

Данные исследования показывают, что бактерицидная 
эффективность озонированного 0,9% раствора хлорида на-
трия продолжается как минимум 6 часов. Обычный 0,9% 
раствор хлорида натрия влияния на динамику рассматри-
ваемых процессов не оказывает.

Полученные результаты легли в основу методики вну-
трикишечного применения озона в виде фракционного ла-
важа кишечника 0,9% раствором хлорида натрия с концен-
трацией озона 2−3 мг/л. Оптимальным режимом является 
3-разовое в сутки введение 400,0 мл озонированного рас-
твора в просвет кишки с экспозицией 30 мин.

Однако роль и значение внутрикишечного применения 
озонированного раствора этим не ограничивается. Нару-
шение регионарного кровообращения, гипоксия кишечной 
стенки как следствие ее перерастяжения, усиление аутока-
талитических процессов ведут к идентификации процессов 
ПОЛ в гладких мышцах тонкой кишки. Одним из важней-
ших последствий этого являются структурные изменения в 
мембранах клеток и клеточных лизосом, что приводит к вы-
свобождению гидролаз, обладающих мощным деструктив-
ным потенциалом. Гиперпротеолиз вызывает деградацию 
пептидов, контролирующих моторику кишечника, и в их 
числе вазоактивный интерстициальный пептид, субстан-
ция Р, опиатные и другие пептиды, которые процессируют-
ся специфическими протеиназами желудочно-кишечного 
тракта и APUD-системы.

Для определения уровня эндогенной интоксикации нами 
были использованы следующие интегральные показатели:

1. Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) по фор-
муле Кальф-Калифа (1941). В норме ЛИИ составляет 0,5− 
1,5 усл. ед. Увеличение ЛИИ до 3 указывает на ограниченный 
характер воспалительного процесса, а его повышения до  
4 ед. и более – на выраженную эндогенную интоксикацию. 
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2. Молекулы средней массы (МСМ) по методике Габриэ-
ляно с соавт. (1983), которые считаются неспецифическими 
маркерами эндогенной интоксикации любого происхожде-
ния. В крови здоровых людей эти структуры присутствуют 
в количестве 0,25−0,28 усл. ед. Диагностическое значение 
имеет концентрация МСМ, превышающая 0,32 усл. ед. Про-
гностически неблагоприятным является содержание МСМ 
выше 0,4 усл. ед. 

3. Индекс эндогенной интоксикации (ИЭИ) – коэффи-
циент, который отражает соотношение первичных про-
дуктов ПОЛ – диеновых коньюгатов (ДК) к уровню МСМ. 
Последние являются маркерами эндогенной интоксикации. 
Поэтому мы считаем, что оценка продуктов ПОЛ в срав-
нении с уровнем МСМ более адекватно отражает уровень 
эндогенной интоксикации. В норме ИЭИ равен 1,2−1,3 ед. 
Повышение индекса до 3,0 ед. и выше является плохим про-
гностическим признаком, свидетельствующим о малой эф-
фективности проведенного лечения. Снижение индекса до 
2,0 и ниже в процессе лечения указывает на адекватность 
проводимой терапии. 

Под нашим наблюдением находились 93 больных с рас-
пространенными формами перитонита с клинической кар-
тиной ФКН. В зависимости от применения методов лечения 
выделили одинаковые по численности 3 группы больных. 

В 1-ю группу (30 больных) включены больные, которым 
проводилась стандартная терапия, направленная на вос-
становление функции кишечника (дренирование тонкой 
кишки, медикаментозная стимуляция препаратами группы 
холиномиметиков и антихолинэстеразными препаратами, 
способы рефлекторного воздействия на ЖКТ и эпидураль-
ные блокады). Общепринятыми лечебными мероприя-
тиями, направленными на устранение ФКН, в клинике 
являются: назоинтестинальная интубация 2-просветными 
неприсасывающими зондами, интраоперационная деком-
прессия кишечника, медикаментозная стимуляция двига-
тельной активности кишечника холиномиметиками и анти-
холенэстеразными препаратами, эпидуральные блокады.

Во 2 группе, состоящей из 31 человека, которым приме-
няли энтеросорбцию. 

В 3 группе (32 больных) использовали внутрикишечное 
применение озонированного физиологического раствора. 

Дезинтоксикационный эффект лечения ФКН при пери-
тоните представлен в табл. 1.

Как видно из представленных данных, снижение показате-
лей уровня эндогенной интоксикации более выражено в груп-
пах, где использовали внутрикишечное применение сорбентов 
и озонированного физиологического раствора, по сравнению 
с общепринятыми методами стимуляции функции ЖКТ. 

В наибольшей степени снижение уровня интоксикации 
отмечено при внутрикишечном применении озона. более 
выраженный дезинтоксикационный эффект при его при-
менении, помимо местного антибактериального действия, 

на наш взгляд, является результатом общего воздействия 
на организм больного. Как показали наши исследования, 
применение озона способствует развитию каскада взаимос-
вязанных процессов, обусловливающих широкий спектр 
лечебных эффектов, таких как: дезинтоксикационный, им-
муностимулирующий, коррекция гомеостаза и гемостаза, 
улучшение микроциркуляции, функции печени и прочие.

Некоторое повышение показателей интоксикации, на-
блюдаемых на 3-и сутки лечения, мы склонны считать улуч-
шением дренажной функции тканей, вымыванием токсинов 
и поступления их сосудистое русло. 

Таким образом, внутрикишечная терапия с включением 
сорбентов и озонированных растворов является эффектив-
ным дезинтоксикационным методом при абдоминальном 
сепсисе с функциональной кишечной непроходимостью.  

Нутритивная терапия
Нутритивная поддержка методами энтерального и/или 

парентерального питания является неотъемлемым компо-
нентом комплексной интенсивной терапии абдоминального 
сепсиса. С современных позиций, нутритивная поддержка 
рассматривается как основной метод разрешения пато-
физиологических проявлений системной воспалительной 
реакции инфекционного происхождения и направлена на 
коррекцию метаболических нарушений, разрешение син-
дрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма, обеспечение 
энергопластических потребностей организма, модуляцию 
иммунной функции, поддержание и восстановления ба-
рьерной функции тонкой кишки, профилактику и лечение 
полиорганной недостаточности.

Противопоказания к проведению нутритивной под-
держки при абдоминальном сепсисе являются:

1. Рефрактерный шоковый синдром (доза допамина бо-
лее 15 мкг/кг/мин и сист. АД − менее 90 мм рт. ст.).

Таблица 1

Динамика показателей эндогенной интоксикации при лечении 
ФКН

Показатели  
интоксикации

Группа 
больных

Исходные  
показатели

3-е сутки 
лечения

5-е сутки 
лечения

ЛИИ 1 4,1±3,2 3,7±3,1 3,8±3,0
2 4,6±3,1 3,2±3,0 2,6±2,0
3 4,6±3,3 4,2±2,8 2,2±1,8

МСМ 1 0,4±0,2 0,4±0,2 0,3±1,9
2 0,5±0,3 0,4±0,3 0,4±0,2
3 0,6±0,4 0,6±0,4 0,4±1,8

ИЭИ 1 3,3±1,7 2,8±1,4 2,4±1,3
2 3,4±2,2 3,0±1,8 2,2±1,7
3 3,9±1,9 3,7±1,8 1,7±1,3
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2. Непереносимость сред для нутритивной поддержки.
3. Тяжелая некупируемая артериальная гипоксемия.
4. Некорригированная гиповолемия.
5. Декомпенсированный метаболический ацидоз.
Ингредиенты искусственного лечебного питания:
− Энергетическая ценность − 25−35 ккал/кг/сут 

(определение реальной потребности в энергии).
− белки − 1,5−2,0 г/кг/сут.
− Углеводы − до 6,0 г/кг/сут (контроль глюкозы 

4,1−8,3 ммоль/л).
− Липиды − 1,0−1,5 г/кг/сут.
− Электролиты.
− Глутамин (АГ) − 0,3−0,6 г/кг/сут.
− Витамины и микроэлементы − суточный набор. 
Современная концепция метаболического лечения и ну-

тритивной поддержки.
•	 Раннее	начало	нутритивной	поддержки	(24−36	ча-

сов) более эффективно, чем позднее;
•	 раннее	энтеральное	питание;
•	 разрешение	кишечной	недостаточности	(ведущего	

фактора формирования и поддержания ПОН, лимитирую-
щего возможности энтерального питания);

•	 смесями	 содержащими	 специфические	 питатель-
ные вещества − Фармаконутриенты − глутамин, ω-3 жир-
ные кислоты, аргинин;

•	 питание,	 адаптированное	 к	функциональному	 со-
стоянию органов пищеварения и органной патологии.

Фармоконутриенты − питательные вещества, которые 
обладают специфическими фармакологическими свой-
ствами: способствуют регенерации поврежденных клеток 
(энтероцитов, лимфоцитов, макрофагов), улучшают ме-
таболические процессы и состояние иммунной системы в 
критических состояниях и др. К ним относятся: глутамин, 
аргинин, нуклеотиды, ω-з жирные кислоты, карнитин, то-
коферол. Наиболее изучены эффекты глутамина и ω-з жир-
ных кислот. Искусственное питание с использованием фар-
маконутриентов, или так называемое фармакологическое 
питание, назначается с целью повышения эффективности 
клинического питания при специфических состояниях и 
патологических процессах.

Нарушения функций желудочно-кишечного тракта в 
результате септического процесса, выраженного синдрома 
кишечной недостаточности, панкреатической дисфункции 
у больных с абдоминальным сепсисом в раннем послеопе-
рационном периоде исключают возможность проведения 
энтерального питания и диктуют необходимость осущест-
вления парентерального питания.

Основные составляющие парентерального питания −  
1) донаторы пластического материала для синтеза белка − 
растворы кристаллических аминокислот; 2) донаторы энер-
гии − концентрированные растворы глюкозы и жировые 
эмульсии.

Препараты парентерального питания:
1. Растворы аминокислот:
а. стандартные (Аминостерил КЕ, Аминоплазмаль Е),
б. для больных с печеночной недостаточностью (Амино-

плазмаль Гепа, Аминостерил Гепа),
в. для больных с почечной недостаточностью (Амино-

стерил Нефро).
2. Липиды − жировые эмульсии 10%, 20% (Интра-

липид), Липофундин, МСТ/ЛСТ, Омегавен, Липо Плюс, 
СМОФЛипид.

3. Растворы глюкозы 20%, 10%.
4. Комплекс витаминов (для внутривенного введе-

ния) − Церневит − комплексный препарат для паренте-
рального введения жиро- и водорастворимых витаминов). 
Виталипид (препарат для парентерального введения жиро-
растворимых витаминов), Солювит (препарат для паренте-
рального введения водо-растворимых витаминов).

5. Комплекс микроэлементов (для внутривенного 
введения) − Адамель, Тракутил.

задачи, которые необходимо решить специалисту, про-
водящему парентеральное питание:

1) диагностика метаболических нарушений и определе-
ние тяжести питательной недостаточности;

2) расчет реальной энергопотребности и белка, количе-
ства жидкости, электролитов и микроэлементов, витаминов 
и других компонентов искусственного питания;

3) проведение парентерального питания;
4) оценка его эффективности, возможных побочных эф-

фектов и осложнений, коррекция программы питания на 
основе этого анализа.

Методика проведения парентерального питания:
1. Круглосуточное введение сред (лучшая переноси-

мость и метаболизм питательных веществ).
2. Продленная инфузия в течение 18−20 часов (в ин-

тервалах следует вводить внутривенно 5% глюкозу, чтобы 
не развилась гипогликемия).

3. Циклический режим: инфузия в течение 8−12 ча-
сов (удобно при домашнем парентеральном питании).

Особенностью программы питания является сбаланси-
рованность между макронутриентами: белками (15−20%), 
жирами (40−45%) и углеводами (40−55%), что определяет 
лучшую усвояемость и меньшее число осложнений. Компо-
ненты питания поступают из разных флаконов и смешива-
ются непосредственно в венозном катетере.

В настоящее время более эффективной считают концеп-
цию парентерального питания «Три в одном» (C. Solasson и 
H. Joyeux, 1974), особенностью которой является введение 
всех компонентов питания: аминокислот, жировой эмуль-
сии и раствора глюкозы в виде смеси из одного пакета. 
Выпускается в виде трехкамерного пакета, разделенного 
перегородками, которые перед применением разрушают-
ся и содержимое пакета смешивается в однородную смесь 
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•	 энтеральное	питание	(полуэлементны	смеси,	поли-
субстратные/специальные смеси).

При решении вопроса о проведении раннего энтераль-
ного зондового питания (ЭзП) при СКН необходимо объ-
ективно оценить степени сохранности функций желудочно-
кишечного тракта.

Для осуществления коррекции метаболических рас-
стройств и нормализации функций ЖКТ у данного конти-
нента больных оперативные вмешательства должны закан-
чиваться установкой 2-канальных желудочно-кишечных 
зондов, которые в зависимости от тяжести поражения 
пищеварительного тракта могут использоваться в режиме 
кишечного лаважа, декомпрессии, тестовых исследований 
переваривания и всасывания, а также энтерального введе-
ния растворов и питательных смесей.

С целью установления показаний к энтеральному пи-
танию и выбора состава смеси выполняют многоэтапные 
тестовые исследования степени сохранности перевариваю-
щей и всасывательной функций по отношению к вводимым 
нутриентам в режиме сегментарной перфузии. Испытуемая 
смесь (400 мл) с помощью капельницы или перфузионного 
насоса вводится со скоростью 5−10 мл/мин через перфузи-
онный канал зонда, открывающийся на 30 см выше ближай-
шего отверстия декомпрессионного канала, подключенного 
к отсосу ОП-1. благодаря активной аспирации через деком-
прессионный канал, весь объем не всосавшегося перфуза-
та полностью удаляется из кишки. В качестве тестируемых 
растворов используют глюкозо-солевой раствор, а также 
полуэлементные смеси (Пептамен, Нутриэн Элементаль) 
и стандартной смеси (Фрезубин, Нутриэн Стандарт). ЭзП 
назначается смесью с максимальным калоражем, которая 
усваивается более чем на 60% от вводимого объема. В за-
висимости от результатов тестовых исследований, в случа-
ях ограничения или невозможности введения питательной 
смеси недостающие нутриенты вводятся парентерально.

Если тестовые исследования свидетельствуют о нару-
шении всасывания (объем всосавшейся смеси менее 50% 
от введенного количества), то далее их не проводят, и зонд 
используют для аспирации кишечного содержимого и ки-

шечного лаважа (2−3 л/сут) с одновременным 
обеспечением адекватного оттока перфузата 
через декомпрессионный канал зонда, под-
соединенный к отсосу ОП-1.

В случае, когда всасывательная способ-
ность глюкозо-солевого энтерального рас-
твора превышает 50% и находится в пределах 
65−95% от предложенного количества, про-
водят определение состояния переварива-
ния и всасывания по отношению к раство-
рам (0,5−1,0 ккал/мл) полуэлементной или 
стандартной смеси. Усвоение менее 50% от 
предложенного объема (тестовые пробы про-

для парентерального питания. Преимущества питания 
«Три в одном» (ОлиКлиномель, Кабивен, СМОФКабивен, 
Нутрифлекс) − сбалансированность питательных веществ, 
снижение риска инфекционных осложнений, постоянный 
прием питательных веществ (донаторы энергии и донаторы 
пластического материала вводятся одновременно). Прове-
дение парентерального питания с применением таких меш-
ков требует меньшего времени подключения к больному и 
уменьшение количества инфузионных систем.

Разрешение синдрома кишечной недостаточности 
(СКН) является, с одной стороны, необходимым условием 
перехода на полноценное энтеральное питание, а с другой, 
снижает возможность транслокации бактерий, развития 
полиорганной недостаточности.

Интенсивная терапия синдрома кишечной недостаточ-
ности (СКН), включает комплекс лечебных мероприятий, 
направленных на устранение морфофункциональных нару-
шений ЖКТ с переходом на раннее энтеральное питание:

•	 внутрикишечная	детоксикация	(декомпрессия,	ки-
шечный лаваж, энтеросорбция);

•	 коррекция	 метаболических	 нарушений	 и	 восста-
новление барьерной функции слизистой тонкой кишки 
(глутамин, антигипоксанты, антиоксиданты, омега-3 жир-
ные кислоты);

•	 нормализация	 микрофлоры	 кишечника	 (пребио-
тики, пробиотики);

•	 восстановление	моторики	(продленная	эпидураль-
ная анальгезия, прокинетики);

•	 иммунокоррекция	(ω-3	жирные	кислоты,	глутамин);

Таблица 3

Схема парентерального питания больного с диагнозом перитонит,  
абдоминальный сепсис

Препарат Объем Белок Азот Жиры  Глюкоза  Энергия
Кабивен  
центральный

1900 мл 64 г 10 г 76 г (41%) 190 г (44%) 1710 ккал

Дипептивен 100 мл 20 г 3,2 г (80)
Аддамель 10 мл Суточная потребность в микроэлементах
Виталипид 10 мл Суточная потребность в водорастворимых витаминах
Солувит 1 фл. Суточная потребность в жирорастворимых витаминах

 Таблица 2     

Суточная дозировка и скорость введения аминокислот 
и липидов у взрослых

Ингредиенты 
ППП

Доза Скорость  
введения

Аминокислоты до 2 г/кг в сутки до 0,1 г/кг в час 
Липиды до 2 г/кг в сутки до 0,15 г/кг в час
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водят из расчета 400 мл) предполагает 
внутрикишечное введение солевого эн-
терального раствора в объеме 2,5−3,5 л 
в сутки, а недостающие нутриенты вво-
дят парентерально. При усвоении более 
60% от введенного количества смеси  
проводят следующую тестовую пробу 
со смесью, увеличивая ее калорийность 
до 500 ккал/л по аналогичной схеме. По 
мере выявления усвоения этого рас-
твора переходят к тестовым пробам 
и последующим трансинтестиналь-
ным инфузиям смеси концентрацией 
1000−2000 ккал/л.

Таким образом, проведение поэтап-
ных тестовых исследований позволяет 
определить конкретный объем и со-
став смесей, назначаемых, исходя из 
установленных дефицитов, состояния 
переваривания и всасывания тонкой 
кишки.

С первых же часов послео-
перационного периода одновре-
менно с проведением инфузионно-трансфузионной 
терапии через многоканальные назогастроинтести-
нальные зонды осуществляются декомпрессия ки-
шечника и кишечный лаваж глюкозо-электролитной 
смесью (2−3 л/сут) с добавлением энтеросорбента (энте-
родез 50−70 г/сут), глутамина (30 г/сут «Интестамин» −  
500 мл/сут) Как правило, уже через 10−12 ч проведения ки-
шечного лаважа начинает восстанавливаться всасывательная 
способность тонкой кишки, и к концу первых суток усваи-
вается до 1000 мл глюкозо-электролитного раствора. Недо-
стающий объем инфузионной терапии восполняется вну-
тривенно. В этот период внутривенно вводятся среды для 
парентерального питания с добавлением 20% раствора «Ди-
пептивен» − 200 мл/сут (глутамин 28 г), 10% «Омегавен» −  
150 мл/сут. На 2-е − 3-е сутки, как правило, результаты те-
стовых исследовании состояния всасывательной и перева-
ривающей функций тонкой кишки позволяют перейти на 
трансинтестинальное введение полуэлементной смеси от 1000− 
1500 мл (0,5 ккал/мл) до 1500−2000 мл/сут (1,0 ккал/мл) на 4− 
5 сутки. С 5−6 суток послеоперационного периода возмож-
ность проведения полного энтерального питания стан-
дартной/иммунной смесью (2000 мл/сут − 2000−2500 ккал) 
позволяет прекратить парентеральное питание, оставив под-
держивающую инфузионную терапию, которая может при не-
обходимости носить характер симптоматической.

Экстракорпоральная детоксикация
Современный комплекс интенсивной терапии сепсиса и 

ПОН включает применение экстракорпоральных методов 
лечения (ЭМЛ). На сегодняшний день в широкой медицин-

ской практике ЭМЛ наиболее частое применение находит 
гемофильтрация (CVVH), зарекомендовавшая себя как 
наиболее универсальная методика воздействия на боль-
шинство патологических звеньев в синдроме системного 
воспалительного ответа (ССВО), в том числе при абдоми-
нальном сепсисе с развитием ПОН.

Изучение клинической эффективности процедуры 
CVVH проводилась в интермитирующем режиме (до 8 ча-
сов), полупродленном (12−18 часов) и продленном (более 
24 часов) у больных с абдоминальным сепсисом при ПОН 
и ОРДС.

Исследования показали, что проведение процедур 
CVVH в интермитирующем режиме не позволяет значимо 
увеличить эффективность лечения и добиться снижения 
сроков пребывания на ИВЛ. 

Проведение процедур в полупродленном режиме по-
зволяет повысить эффективность и снижает сроки пребы-
вания больных на ИВЛ. Уменьшение или увеличение про-
должительности времени проведения процедур у больных с 
абдоминальным сепсисом не привело к должному результа-
ту и часто имело негативный характер.

Проведение процедур CVVH в продленном режиме уве-
личивало эффективность лечения и снижало сроки пребыва-
ния на ИВЛ. Однако проведение сеанса CVVH в этом режиме 
увеличивает риск возникновения кровотечения, связанного 
с выраженной гипокоагуляцией. При этом значительно воз-
растает потребность больных в адекватном парентеральном 
питании, что связано скорее всего с потерями большого ко-
личества аминокислот во время процедур CVVH.

Таблица 4

Алгоритм нутритивной поддержки (парентерального и энтерального питания)  
у больных с абдоминальным сепсисом

Наименование средств для эн-
терального и парентерального 
питания

Частота на-
значения

Посуточное на-
значение (сутки)

ОСД ЭКД

Смеси энтерального питания
Фармаконутриентные смеси 
Гиперкалорические  
Гипернитрогенные  
Питательные смеси с пищевы-
ми добавками

1,0 
1,0

1−2-е 
3−4-е 
5−6-е 

7−10-е 

500 мл 
1000 мл 
2000 мл 
2000 мл

1000 мл 
14000 мл

Препараты парентерального питания
Контейнер «три в одном» 1,0 1−5-е 2000 мл 10000 мл
Комплекс водорастворимых 
витаминов

1,0 1−5-е 10 мл 50 мл

Микроэлементы 1,0 1−5-е 10 мл 50 мл
Дипептиды глутамина 1,0 1−5-е 200 мл 1000 мл
Омега-3 жирные кислоты 1,0 1−5-е 200 мл 1000 мл
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Изучение клинической эффективности гемофильтрации 
позволило нам прийти к заключению, что отличительным 
сроком проведения CVVH является полупродленный режим 
(12−18 часов). Он позволяет адекватно комбинировать вве-
дение антибиотиков, снижает элиминацию аминокислот из 
организма, снижает риск возможных кровотечений, связан-
ных с потенциальной коагулопатией во время процедуры.

Однако накопленный за последнее двадцатилетие опыт 
так и не позволил дать нам окончательный ответ на вопрос 
об эффективности проведения процедуры CVVH у боль-
ных без возникновения явлений почечной недостаточности 
как проявление ПОН. Связано это в первую очередь с от-
сутствием избирательности воздействия CVVH на факторы 
воспаления, большим выведением во время процедуры ан-
тибиотиков и аминокислот, а также отсутствием рекомен-
даций по их коррекции.

Применение новых методов, таких как липополисаха-
ридная адсорбция (ЛПС-адсорбция), расширение линейки 
применяемых фильтров позволило расширить возможно-
сти ЭМЛ в оказании помощи при сепсисе. А усовершен-
ствование оборудования позволило перейти в ряде случаев 
на более безопасный нитратный, вместо гепаринового, вид 
коагуляции.

Исследования показывают результативность комбини-
рованных и сочетанных ЭМЛ при лечении сепсиса. Это раз-
личные сочетания CVVH на мембранах с повышенной про-
ницаемостью, ЛПС-адсорбция, ряд других методов, так же 
их различные комбинации. Однако, с одной стороны, это 
требует введения в постоянную практику таких лаборатор-
ных исследований, как определение уровня липополисаха-
ридов в крови, выполнение NGAL-тестера для определения 
уровня повреждения почек, ряда других тестов, позволяю-
щих получить клинико-лабораторные подтверждения кри-
териев начала ЭМЛ. С другой стороны, в связи с новизной 
и высокой ценой расходного материала пока накоплен не-
значительный опыт применения этих методов.

Тем не менее, получены определенные положительные 
результаты при проведении ЛПС-адсорбции. Однако они 
требуют дальнейшего изучения. Появление новых методик 
в ЭМЛ открывает новые горизонты в лечении абдоминаль-
ного сепсиса.

Гипербарическая оксигенация (ГБО)
В настоящее время как в России, так и за рубежом (с не-

которыми методологическими и терминологическими от-
личиями) при хирургической патологии органов брюшной 
полости широкое применение получил метод гипербари-
ческой оксигенации (ГбО). В хирургической клинике ГКб 
им. С.П. боткина метод применяется с конца 70-х годов. за 
период с 2008 по 2011 гг. 328 больных с различными вариан-
тами абдоминальной инфекции, включая абдоминальный 
сепсис, получили 1594 сеанса ГбО.

Показаниями к применению ГбО после хирургической 
коррекции абдоминальной инфекции являются: 

1. Сохраняющийся парез кишечниками.
2. Интраоперационные находки в виде некроза за-

брюшинной клетчатки, выраженный отек брюшины, бры-
жейки, кишечной стенки и т.д.

Кроме этих, принципиальных показаний, могут быть 
обстоятельства, которые можно отнести к показаниям, «до-
полнительно» оправдывающим применение ГбО:

1. Анемия любого генеза как острая, так и существо-
вавшая исходно.

2. Ограничения в применении антибиотиков в ре-
зультате диагностированной полирезистентности микро-
флоры либо полиаллергии пациента.

3. Сопутствующие заболевания, сопровождающие 
снижением естественного иммунитета.

4. Длительно существующий сахарный диабет с при-
знаками или высокой вероятностью микро- и макроангио-
патий, особенно при декомпенсации.

Назначать ГбО следует только после стабилизации ви-
тальных функций, восполнения ОЦК. Назначение ГбО 
должно быть коллегиальным решением хирурга, реанима-
толога и баролога (при наличии сопутствующей патологии  
и других специалистов) и основано на тщательной оценке 
соотношения риск/польза.

Режимы проведения ГбО определяются главным об-
разом патологией брюшной полости. С этой точки зре-
ния можно условно выделить две большие группы. Если 
брюшная полость надежно санирована и проблемой явля-
ется только парез кишечника в результате абдоминальной 
хирургической инфекции, показан короткий курс из 2−3 
сеансов. Отсутствие моторики кишечника после 3 сеансов 
в подобной ситуации должно стать поводом для дополни-
тельного диагностического поиска. При распространенных 
поражениях, некрозах забрюшинной клетчатки, особенно в 
результате панкреатита/панкреонекроза, необходим более 
длительный курс, направленный не только на восстановле-
ние моторики кишечника, но и демаркацию и очищение зон 
некроза, функциональное восстановление поджелудочной 
железы, кишечника и других органов, поражение которых 
в этой ситуации значительно более выражено. В любом слу-
чае окончательное решение о длительности курса следует 
принимать по переносимости и клиническому эффекту на 
основании совместного суждения хирурга и баролога. В хи-
рургической клинике ГКб им. С.П. боткина средний срок в 
этих условных группах составил соответственно 3,5 и 6,9.

Единого мнения об оптимальном давлении изопрессии 
нет. В большинстве случаев упоминается о диапазоне 1,5− 
2 АТА. У пациентов преклонного возраста, с сопутствую-
щей патологий и коротким сроком после стабилизации 
витальных функций давление 1,5 АТА представляется до-
статочным. У полностью стабильных пациентов давление 2 
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АТА желательно, но излишняя при этом настойчивость мо-
жет привести к отказу пациента от лечения, например из-за 
боли в ушах или формированию бароотита. Лечение, про-
веденное при, возможно, оптимальном давлении в любом 
случае предпочтительнее полного от него отказа. 

Отделение ГбО нашей клиники оснащено одноместны-
ми барокамерами отечественного производства бЛКС-307 
(1 шт.) и бЛКС-303 МТ (4 шт.). Имеют встроенное обору-
дование, позволяющее мониторировать основные виталь-
ные функции пациента (ЭКГ, ЧСС, неинвазивное АД, СКО. 
SpО2), а также герморазъемы, дающие возможность продол-
жать инфузионную терапию во время сеанса, например вве-
дение вазопрессоров. Такое оборудование позволяет брать 
на лечение более тяжелых больных, включая находящихся в 
отделениях реанимации.

При выполнении сеанса ГбО пациент находится в гер-
метично закрытой барокамере в атмосфере почти чистого 
кислорода под давлением, превышающим атмосферное. 
Результатом становится многократное повышение рО2 всех 
тканей организма (гипероксия) и повышение барометриче-
ского давления (гипербария). Достижение такого эффекта 
никакими другими способами невозможно. Клинически 
значимые эффекты этого лечения можно условно разделить 
на немедленные и отсроченные. К первым относятся:

1. быстрая компенсация дефицита О2 во всех перфузи-
руемых и даже во многих не перфузируемых тканях. В по-
следнем случае это происходит за счет значительного уве-
личения дистанции диффузии О2 в ткани из ближайшего 
конечного капилляра.

2. Денитрогенизация организма − азот покидает кровь 
по градиенту концентрации (его почти нет в атмосфере ба-
рокамеры), а вслед за выходом из крови азот начинает по-
кидать и газосодержащие полости (где его содержание мо-
жет достигать 70%), в частности просвет кишечника (закон 
Дальтона).

3. Противоотечное действие − повышение перифериче-
ского сопротивления в ответ на гипероксию, сопровождаю-
щееся снижением объемного кровотока (при увеличении 
доставки О2 за счет значительного повышения его содержа-
ния!) при неизмененном оттоке снижает содержание жид-
кости в зонах, где оно было избыточным (в т.ч. кишечная 
стенка, брюшина, корень брыжейки и другие структуры, 
страдающие при абдоминальном сепсисе).

4. Повышение барометрического давления приводит к 
уменьшению объема газосодержащих полостей, не имею-
щих жестких стенок, в частности просвет кишечника (за-
кон бойля).

5. Ваготоническая реакция организма на гипероксию 
повышает моторику кишечника.

6. Гипероксия позитивно влияет на микроорганизмы и 
иммунную защиту организма от инфекций тремя путями:

прямое действие на анаэробы; •	
усиление фагоцитарной активности лейкоцитов;•	
усиление активности некоторых антибиотиков (на-•	
пример, аминогликозидов).

Условно отсроченные эффекты в основном включают 
выработку трансформирующих факторов роста, мобили-
зацию собственных стволовых клеток, неоангиогенез и, в 
конечном итоге, способствуют заживлению ран, в том чис-
ле за счет реваскуляризации поврежденных участков. При 
этом эффекты, развивающиеся немедленно, продолжают 
свое действие на протяжении всего курса лечения.

Статистический анализ лечения с применением ГбО 
показал, что осложнения в послеоперационном периоде, 
в частности при распространенных формах перитонита, 
встречались в 1,2 раза реже, а раны заживали в 1,3 раза 
быстрее. Послеоперационная летальность снизилась в 2,6 
раза по сравнению с контрольной группой, а длительность 
пребывания в реанимационном отделении и в стационаре в 
целом была короче. 

Непременным условием сохранения жизни больных с 
абдоминальным сепсисом должно быть своевременное и в 
полном объеме комбинированное лечение. Краеугольным 
камнем лечения этого тяжелого патологического процесса 
является хирургическая санация очага инфекции, адекват-
ная антибактериальная терапия и полноценная органо-
системная поддержка. В предлагаемых рекомендациях мы 
сочли необходимым остановиться именно на этих вопросах. 
Другие вопросы, безусловно, имеющие значение в лечении 
сепсиса, нами не рассматривались, в частности, такие как 
адъювантная и иммунокорригирующая терапия. С одной 
стороны, в силу того, что многие из них, такие как профи-
лактика тромбоза глубоких вен, профилактика стресс-язв 
желудочно-кишечного тракта, контроль гликемии общеиз-
вестны, а с другой стороны, непрекращающиеся попытки 
внесения в схему интенсивной терапии изменений, связан-
ных с углублением знаний о патогенезе этого сложного про-
цесса, носит дискуссионный характер.
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хирургическое Лечение пациентов с застареЛыми 
вывихами акромиаЛьного конца кЛючицы

Е. Б. КАЛиНсКиЙ2, Б. М. КАЛиНсКиЙ2, Л. А. ЯКиМОВ1, А. Ю. АРТЕМОВ1, А. А. КАщЕЕВ1,  
Г. А. КАщЕЕВ1

1ГБОУ ВПО Первый МГМУ имени И.М. Сеченова, Москва, Россия
2Городская клиническая больница имени С.П. Боткина, Москва, Россия

616-089.23

Предлагаемая методика фиксации акромиального конца ключицы при застарелых вывихах характеризуется минимальной инвазивностью, от-
сутствием необходимости повторных вмешательств для удаления имплантов, отсутствием вторжения в плечевой сустав и субакромиальное про-
странство и относительно высокой степенью воспроизводимости, т.е. доступности для повседневного применения в травматологической практике 
без специальной подготовки. Отмечена также экономическая выгода такого подхода в виде уменьшения продолжительности стационарного лече-
ния, а также отсутствия необходимости применения дорогостоящих имплантов.

Ключевый слова: вывих ключицы, хирургическое лечение, реабилитация.

The proposed method fixing acromial end of the clavicle with chronic dislocation has minimal invasiveness, lack of need for repeat surgery for removal of 
the implants, the absence of invasion of the shoulder joint and the subacromial space and a relatively high degree of reproducibility for everyday use in trauma 
practice without special training. Also highlighted the economic benefits of such an approach in the form of reducing the length of hospital treatment, as well as 
eliminating the need for expensive implants.

key words: dislocation of the clavicle, surgical treatment, rehabilitation.

Введение

Повреждения в области акромиально-ключичного су-
става (АКС) среди молодого трудоспособного населения 
является нередкой травмой. По данным различных авторов, 
частота встречаемости травматического вывиха акромиаль-
ного конца ключицы составляет от 12,5 до 26,1% в структу-
ре скелетной травмы и 11% в структуре спортивной травмы 
[1]. В нашем исследовании была использована классифи-
кация Rockwood, согласно которой вывихи акромиального 
конца ключицы могут быть следующих типов: 

I тип – частичное повреждение акромиально-ключичной 
связки. Клювовидно-ключичная связка, капсула сустава, 
дельтовидная и трапециевидная мышцы интактны.

II тип − разрыв акромиально-ключичной связки и кап-
сулы сустава. Подвывих акромиального конца ключицы 
кверху. Частичное повреждение клювовидно-ключичной 
связки, но клювовидно-ключичное пространство не рас-
ширено. 

III тип − разрыв акромиально-ключичной связки, капсу-
лы сустава и клювовидно-ключичной связки. Акромиаль-
ный конец ключицы смещен кверху (максимум в два раза). 

IV тип − разрыв акромиально-ключичной связки, кап-
сулы сустава и клювовидно-ключичной связки. Акромиаль-
ный конец ключицы смещен кзади в толщу трапециевидной 
мышцы.  

V тип − разрыв акромиально-ключичной связки, капсу-
лы сустава и клювовидно-ключичной связки. Акромиальный 
конец ключицы смещен кверху (более чем на в два раза).  

VI тип (встречается редко) − разрыв акромиально-
ключичной связки, капсулы сустава и клювовидно-
ключичной связки. Акромиальный конец ключицы смещен 
книзу и кпереди и находится позади сухожилий короткой 
головки бицепса плеча и клювовидно-плечевой мышцы.  

При повреждениях АКС III−VI стадий по классифика-
ции Rockwood [2] предпочтительно использовать хирур-
гические методы лечения в ранние сроки после получения 
травмы (в первые 72 часа ). По разным причинам оказание 
экстренной хирургической помощи таким пациентам не 
всегда возможно, в связи с чем в повседневной травмато-
логической практике не редко приходится сталкиваться с 
застарелыми случаями повреждения АКС. К таким пациен-
там необходимо особое внимание и подход. Применяемые 
в застарелых случаях современные малоинвазивные высо-
котехнологичные методики стабилизации акромиального 
конца ключицы [3], разработанные для свежей травмы, в 
том числе артроскопические [4, 5], зачастую оказывают-
ся несостоятельны на ранних этапах послеоперационной 
реабилитации, требуют длительного лечения и нередко по-
вторных операций.  

Цель: оценить эффективность нового, разработанного в 
нашей клинике, метода лечения застарелых вывихов акро-
миального конца ключицы.
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Материалы и методы 
В нашем исследовании приняли участие 27 человек 

обоего пола с застарелыми вывихами акромиального кон-
ца ключицы III−V стадии по Rockwood, в возрасте от 17 до 
56 лет. Среди них встречались пациенты, перенесшие спор-
тивную (51,9%), дорожно-транспортную (14,8%) и бытовую 
(33,3%) травмы.

Всем пациентам была выполнена оперативная рекон-
струкция ключично-клювовидной связки и трансартику-
лярная фиксация АКС. 

Операционная техника: Пациента располагали на опе-
рационном столе в положении «пляжного кресла» (полуси-
дя), отмечались внешние анатомические ориентиры. затем, 
линейным поперечным разрезом длиной около 4 см по се-
редине между акромиальным концом ключицы и клюво-
видным отростком лопатки выполнялся хирургический до-
ступ (рис. 1).

Определялись наличие и степень вывиха и нестабильно-
сти акромиального конца ключицы, разрыва акромиально-
ключичной и ключично-клювовидной связок, рубцовые 
изменения окружающих тканей. затем, формировались 
тоннели в клювовидном отростке и ключице, с последую-
щей установкой пуговичной системы. Далее проводилось 
устранение смещения ключицы и фиксация импланта. Под 
контролем ЭОП выполнялась трансартикулярная фиксация 
АКС двумя спицами (рис. 2). После проверки движений и 
стабильности фиксации, туалета раны и гемостаза, произво-
дилось послойное ушивание раны и иммобилизация руки.

Удаление спиц выполнялось на 4-ой неделе с момента 
операции. 

В дальнейшем проводилась послеоперационная и по-
стиммобилизационная реабилитация по разработанному в 
нашей клинике алгоритму с применением ортопедических 
аппаратов [6], тренажеров и лечебной гимнастики. С 4-й не-
дели с момента операции начиналась активная разработка 
движений в плечевом суставе.  

Сроки оказания хирургической помощи составляли от 8 
до 19 суток с момента получения травмы. В ходе наблюде-
ния за пациентами проводились этапные (промежуточные) 
контроли, однако окончательная оценка результатов лече-
ния проводилась через 8 месяцев с момента операции, при 
помощи рентгенологического контроля, определения объ-
ема движений в плечевом суставе и визуально-аналоговой 
шкалы. 

Результаты
Предложенный подход к лечению пациентов с застаре-

лыми травматическими вывихами акромиального конца 
ключицы продемонстрировал хорошие функциональные 
результаты. Через 2 месяца с момента операции большин-
ство (25 из 27 случаев) оперированных нами пациентов вер-
нулись к привычному образу жизни, а спустя еще 2 месяца 
они имели возможность приступить к спортивным нагруз-
кам. Разработанный протокол лечения позволил получить 
более чем в 90% случаев полное восстановление функции, 
избежать повторных оперативных вмешательств и серьез-
ных хирургических осложнений. На контрольных рентге-
нограммах, выполненных через 6 месяцев после операции и 
позднее, отмечается правильное соотношение костей в АКС 
и стабильность фиксатора. При использовании визуально-
аналоговой шкалы выявлен хороший результат (0−3 балла) 
у 92,6% пациентов. 

Обсуждение
Для осуществления фиксации АКС разработано много 

способов и методик [4, 5, 7], наиболее распространенной и 
общепризнанной из них в настоящее время считается опе-
рация с использованием крючковидной пластины. Фикса-
ция АКС крючковидной пластиной надежна и стабильна, 
однако имеет ряд недостатков. Для выполнения этой опера-
ции требуется достаточно большой разрез (~10 см). К тому 
же, крючок пластины, который заводят под акромиальный 
отросток, располагается в непосредственной близости и 
даже в контакте с сухожилиями ротаторной манжеты, кото-
рые травмируются о пластину при движениях плечом. В ре-
зультате этого может возникнуть тенопатия сухожилий ро-
таторной манжеты, в связи с чем рекомендуется выполнять 
удаление импланта через несколько месяцев, что, по сути, 
означает еще одну операцию. Кроме того, известны случаи, Рис. 1.

Рис. 2.
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когда происходил перелом ключицы по медиальному краю 
пластины, лизирование акромиального конца ключицы 
и миграция металлофиксатора [7, 8]. Разработанная нами 
операция является малоинвазивной и минимально трав-
матичной, при этом она позволяет полноценно визуали-
зировать и освободить полость акромиально-ключичного 
сустава, выполнить точную анатомическую репозицию под 
контролем глаза и  стабильно зафиксировать акромиальный 
конец ключицы, избежав при этом осложнений, связанных 
с применением крючковидной пластины. Удаление транс-
артикулярных спиц возможно в амбулаторных условиях и 
технически очень простое. 

Клинический пример
В травматологическое отделение ГКб им. С.П. боткина 

поступил пациент А.А.Ф., 37 лет (и.б.№1068), с травматиче-
ским полным вывихом акромиального конца правой клю-
чицы шестидневной давности (рис. 3). Предоперационное 
обследование заняло двое суток.

На восьмые сутки с момента травмы пациенту выполне-
на операция: открытое вправление вывиха правой ключи-
цы и фиксация правого акромиально-ключичного сустава 
малоинвазивной «пуговичной» системой и 2-мя спицами 
трансартикулярно под контролем ЭОП (рис. 4). В ходе опе-
рации из доступа около 3-х см выполнен полноценный де-
бридмент околосуставной области, а также удаление рубцо-
вых интерпонентов из полости акромиально-ключичного 
сустава.

Ранний послеоперационный период протекал без ослож-
нений, рана зажила первичным натяжением, швы удалены 
в положенные сроки. больной соблюдал предписанный ему 
режим иммобилизации ортезом типа Дезо. По прошествии 
4-х недель с момента операции произведено удаление спиц 
и выполнена контрольная ренгенография (рис. 5).

На 5-й неделе с момента операции пациент приступил к 
занятиям ЛФК. В рамках разработанного нами протокола 
реабилитации пациентов после подобных хирургических 
вмешательств, выполнялась механотерапия (рис. 6) и ком-
плекс физических упражнений. По истечению срока при-
близительно 2-х недель объем движений в правом плечевом 
суставе был восстановлен. На контрольном осмотре через  
6 месяцев с момента операции отмечен полный объем дви-
жений в правом плечевом суставе, отсутствие болевого син-
дрома, восстановление тонуса мышечной системы правого 
надплечья и плеча. 

Результат лечения пациента А.А.Ф., 37 лет (и.б. №1068), 
расценен как отличный. благодаря примененной такти-
ке лечения удалось достигнуть хорошей и быстрой функ-
циональной реабилитации пациента (рис. 7). Выполнение 
малоинвазивного вмешательства, обеспечивающего полно-
ценную репозицию, резекцию рубцов и интерпонета обла-
сти сустава, а также стабильную фиксацию акромиального 
конца ключицы, позволило достигнуть быстрого восста-
новления функции и трудоспособности молодого пациен-
та, избежав при этом осложнений, связанных с операцией и 
имплантацией массивных фиксаторов.   

Рис. 3.                                     Рис. 4.

Рис. 5.

Рис. 6.

Рис. 7.
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Выводы
Таким образом, предлагаемый нами способ лечения 

застарелых повреждений АКС показал хорошие отдален-
ные результаты лечения. Функциональное восстановление 
пациентов проходило согласно разработанному протоко-
лу и позволило вернуть привычное качество жизни боль-
шинству оперированных нами пациентов. Хирургическая 
техника описанной операции имеет такие существенные 
преимущества, как минимальная инвазивность, отсут-
ствие необходимости повторных вмешательств для удале-
ния имплантов, отсутствие вторжения в плечевой сустав 
и субакромиальное пространство и относительно высокая 
степень воспроизводимости, т.е. доступности для повсед-
невного применения в травматологической практике без 
специальной подготовки. Отмечена также экономическая 
выгода такого подхода в виде уменьшения продолжитель-
ности стационарного лечения, а также отсутствия необхо-
димости применения дорогостоящих имплантов.
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выбор метода ЛечениЯ резистентного асцита 
у боЛьных с циррозом печени

и. и. зАТЕВАхиН1, Д. В. МОНАхОВ2, М. ш. цициАшВиЛи1, В. Н. шиПОВсКиЙ1,
А. В. ПАН1

1Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова  
Минздравсоцразвития РФ, Москва, Россия

2Городская клиническая больница № 57 ДЗ г. Москвы, Россия 

616.149-008.341.1-089;

В основу работы положен анализ комплексного клинического обследования 46 пациентов с циррозом печени, осложненным синдромом пор-
тальной гипертензией и асцитом, резистентным к диуретической терапии. При этом 43-м больным выполнено трансъюгулярное внутрипеченочное 
портосистемное шунтирование (TIPS). 

Через 6 месяцев результаты TIPS прослежены у 43 больных. В первой группе пациентов на завершающем этапе TIPS мы использовали саморас-
крывающиеся голометаллические стенты (n=26), во вторую группу вошли больные после стентирования стент-графтом Viatorr TIPS Endoprosthesis  
и wallgraft (n=17). Среди показаний для выполнения TIPS были: кровотечения из варикозно-расширенных вен пищевода и асцит, резистентный к 
диуретической терапии.

Через 6 месяцев после операции были получены следующие результаты у больных первой (голометаллический стент) и второй (стент-графт) 
групп: кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода рецидивировало у 4,6% и 0% больных, увеличение степени печеночной энцефалопа-
тии мы зафиксировали у 11,6% и 11,8% пациентов. Следует отметить, что тромбоз внутрипеченочного стента мы диагностировали у 16,3% и 11,8% 
больных. Летальность в группах была следующая: 13,9% больных в первой группе и 11,8% − во второй.

TIPS с использованием стент-графта значительно улучшает проходимость внутрипеченочного шунта в ближайшем и отдаленном периоде, что 
снижает вероятность повторных кровотечений из ВРВП, уменьшает количество асцитической жидкости по сравнению с использованием голоме-
таллических стентов.

Ключевые слова: портальная гипертензия, асцит, цирроз печени, трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шунтирование.

In our hospital at the liver cirrhosis, portal hypertension syndrome, gastroesophageal variceal bleeding, and refractory ascites was treated 46 patients, 43 
met transjugular portosystemic intrahepatic shunt (TIPS). All the patients are divided into two groups. we used two types of stents: self-expandable (n=26) in 
the first group and stent-grafts ( Viatorr TIPS Endoprothesis and wallgraft (n=17) in the second group of patients. The clinical follow-up of 6 months revealed 
that no cases of thrombosis or hemodynamic significant stenosis in the second group (stent-graft) , thus, primary patency amounts to 100%. Recurrence of 
gastroesophageal variceal bleeding was 4.6% and 0%, the hepatic encephalopathy was increasing in 11.6 % and 11.8%, the mortality rate was 13.9% and 11.8%, 
ascites reduced  in 88.4% and 88.2% . Hence, the use of stent-grafts  in the performance of TIPS in patients with hepatic cirrhosis fundamentally improves patency 
of intrahepatic shunts. This significantly reduces the chances of gastroesophageal variceal re-bleeding and reduces the amount of ascitic fluid. Increasing of 
hepatic encephalopathy is usually related to violation of patients' diet and was stopped by medication. The transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS), 
by reducing portal pressure, is an effective treatment for reducing ascites, particularly in patients with refractory ascites.

key words: portal hypertension, ascites, cirrhosis of the liver, transyugulyare intrahepatic portosystemic shunt.

Введение
Портальная гипертензия − синдром, характеризую-

щийся комплексом изменений, возникающих при затруд-
нении тока крови в системе воротной вены различного 
происхождения. Наиболее частой причиной портальной 
гипертензии у взрослых является цирроз печени различной 
этиологии. В основном это связано с увеличением количе-
ства носителей хронических вирусных гепатитов, ростом 
наркомании, а также с высоким числом людей, злоупотре-
бляющих алкоголем. Опасность вирусных гепатитов (В, D, 
С) связана с высокой частотой хронизации инфекционного 
процесса и, соответственно, значительным риском разви-
тия цирроза печени [1].

Кроме кровотечений из варикозно расширенных вен пи-
щевода и желудка, на продолжительность и качество жизни 
пациентов оказывает влияние наличие таких осложнений 
портальной гипертензии, как: печеночная энцефалопатия 
и асцит. Печеночная энцефалопатия различной степени тя-
жести у больных с циррозом печени отмечается в 50−80% 
случаев, включая латентную форму, асцит отмечается в те-
чение 10 лет после установления диагноза цирроза печени у 
50% больных, после 15 лет – у 80% [2].

Асцит является фактором, существенно нарушающим 
состояние больного и определяющим прогноз: из числа 
больных с асцитом, который поддается терапии диурети-
ками, только 50% переживают 2-х летний срок, а из числа 
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резистентных к медикаментозной терапии только 50% вы-
живают в течение 6 месяцев.  

Рефрактерным принято считать асцит, когда отсутству-
ет положительный эффект на диету с ограничением натрия 
и высокие дозы диуретиков (400 мг/день спиронолактона и 
160 мг/день фуросемида) или не предотвращается развитие 
диуретик-индуцированных осложнений, препятствующих 
лечению эффективными их дозами при отсутствии ингиби-
торов простагландинов, например нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП) [3].

Обычно судить о рефрактерности асцита можно, спустя 
4 недели от начала лечения, которое проводилось по всем 
правилам. Методом лечения для пациентов, рефрактерных 
к рутинной терапии, могут стать: серийные терапевтиче-
ские лапароцентезы (рис. 1), перитонеовенозный шунт, 
трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шун-
тирование (TIPS), трансплантация печени [4].

Материал и методы
Целью нашего исследования было изучение эффектив-

ности TIPS при лечении резистентного асцита у больных с 
циррозом печени различной этиологии.

В основу работы положен анализ комплексного кли-
нического обследования 46 пациентов с циррозом печени, 
осложненным портальной гипертензией, варикозно расши-
ренными венами пищевода и асцитом, резистентным к диу-
ретической терапии. При этом у 21 больного из 46 был эпи-
зод кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода.

В исследование включены больные с циррозом печени 
класса В и С по Чайлду. Этиология цирроза печени была 
следующая: алиментарная (этанол) у 29 больных, вирусная 
у 6 пациентов и смешанная (этанол + вирус) выявлена у  
11 больных. Все больные, которым удалось выполнить TIPS 
(43 пациента из 46), были разделены на 2 группы в зависи-
мости от характера стента. В 1-й группе больных для вы-
полнения операции TIPS использовали самораскрывающи-
еся голометаллические стенты (n=26), во 2-ю группу вошли 
больные после стентирования стент-графтом Viatorr TIPS 
Endoprothesis и wallgraft (n=17). После операции TIPS все 
пациенты повторно госпитализировались в клинику для 
проведения гепатотропной терапии, дообследования и вы-
полнения (по показаниям) эндоскопического лигирования 
вен пищевода через 3, 6, 12, 18 мес. Также после выписки из 
нашей клиники все пациенты направлялись к транспланто-
логу для постановки в очередь на трансплантацию печени.

В качестве подготовки к трансъюгулярному внутрипе-
ченочному портосистемному шунтированию (TIPS) всем 
пациентам, перенесшим эпизод геморрагии из варикозно 
расширенных вен пищевода, а также при признаках угрозы 
первого эпизода кровотечения, было выполнено эндоско-
пическое лигирование варикозно расширенных вен пище-
вода. При наличии напряженного асцита больным выпол-
нялся лапароцентез.

В качестве гепатопротек-
тора мы использовали пре-
парат Гептрал (S-аденозил 
L-метионин) по ступенча-
той схеме: внутривенное 
введение препарата в дозе  
800 мг/сут. в течение 5-ти 
дней, затем пероральный 
прием в той же дозе в течение 
4-х недель. Данный препарат 
применялся нами с целью 
уменьшения клинических и 
биохимических показателей внутрипеченочного холестаза 
у больных с циррозом печени. Также после введения пре-
парата Гептрал в результате реакции трансметилирования 
происходит синтез серотонина и других нейромедиаторов, 
что приводит к улучшению общего самочувствия − антиде-
пресивное действие [5, 6].

Результаты
В дальнейшем мы оценивали ближайшие (1 месяц) и от-

даленные результаты (6 месяцев).
завершить операцию TIPS стентированием удалось у 

43 пациентов, таким образом, технический успех операции 
составил 93,5%. У трех пациентов не удалось катетеризи-
ровать воротную вену после многократных попыток. Этим 
пациентам выполнялись серийные лапароцентезы и под-
держивающая терапия (гепатопротекторы, диуретики). 

В ближайшем (до 1-го месяца) послеоперационном пе-
риоде среди больных первой группы (n=26), после прове-
дения TIPS голометаллическим стентом, скончалось 2 па-
циента (4,6%) от прогрессирования печеночно-клеточной 
недостаточности. При этом на аутопсии внутрипеченочные 
стенты были проходимы (рис. 2). 

Тромбоз стента выявлен у 5 пациентов (11,6%). Трем 
больным выполнена реолитическая тромбэктомия из вну-
трипеченочного портосистемного шунта с последующей 
баллонной ангиопластикой TIPS, а в двух других случаях 
попытки реканализации не привели к успеху.

Рис. 1. Пациент с резистентным 
асцитом. Проводится лапаро-

центез

Рис. 2. Макропрепарат
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Нарастание асцита, потребовавшего проведения лапа-
роцентеза, отмечено у 4-х (9,3%) пациентов, что было связа-
но с тромбозом внутрипеченочного стента. Увеличение сте-
пени печеночной энцефалопатии выявлено у 3-х больных 
(6,9%). Рецидив кровотечения из варикозно расширенных 
вен пищевода отмечен у одного больного (2,3%), что потре-
бовало в дальнейшем эндоскопического лигирования вен 
пищевода.

В отдаленные сроки (до 6 мес.) в группе больных после 
TIPS голометаллическим стентом умерло 6 больных (13,9%) 
от прогрессирования печеночно-клеточной недостаточно-
сти. У 2-х пациентов (4,6%) отмечен рецидив кровотече-
ния из варикозно расширенных вен пищевода. Осложне-
ние ликвидировано путем эндоскопического лигирования 
кровоточащих вен. Нарастание асцита, потребовавшее 
лапароцентеза, отмечено у 5-ти больных (11,6%). Тромбоз 
шунта наблюдался у 7-ми пациентов (16,3%). Из них одно-
му пациенту восстановлен просвет стента при помощи 
реолитической тромбэктомии, еще одному больному вы-
полнен параллельный TIPS и еще одному − стентирование 
«стент-в-стент». Причиной неудачных реканализаций у 4-х 
больных явилась невозможность катетеризации тромбиро-
ванного стента. Увеличение степени печеночной энцефало-
патии выявлено у 5-и пациентов (11,6%).

Результаты лечения первой группы больных после TIPS 
голометаллическим стентом отражены в таблице 1.

Таблица 1 

Результаты лечения больных первой группы (n=26)

Мес.
Параметры

1 месяц (%) 6 месяцев (%)

Рецидив кровотечения из 
ВРВП 

1 (2,3) 2 (4,6)

Летальность 1 (5,9) 6 (13,9)
Тромбоз стента 5 (11,6) 7 (16,3)
Увеличение степени ПЭ 3 (6,9) 5 (11,6)
Нарастание асцита 4 (9,3) 5 (11,6)

Рис. 3. Макропрепарат

Рис. 4. Этапы выполнения Y-образного TIPS
А) Миграция стента из правой печеночной вены

Б) Баллонная дилатация Y-образного TIPS

Увеличение степени печеночной энцефалопатии вы-
явлено у 1-го больного (5,9%). Рецидивов кровотечения из 
варикозно-расширенных вен пищевода отмечен не было.

При анализе результатов TIPS у больных второй груп-
пы (n=17, стент-графт) были получены следующие резуль-
таты: в ближайшем (до 1-го месяца) послеоперационном 
периоде скончался 1 пациент (5,9%) от прогрессирования 
печеночно-клеточной недостаточности. При этом на аутоп-
сии внутрипеченочный стент был проходим (рис. 3). 

Признаков тромбоза стент-графтов нами не было вы-
явлено, но у двух больных (11,8%)  произошла миграция 
стента в паренхиму печени, что привело к увеличению ко-
личества асцитической жидкости. Одному из них выполнен 
параллельный TIPS, а другой пациентке Y-образный TIPS 
(рис. 4).
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В отдаленные сроки (до 6 мес.) умер 1 больной от про-
грессирования печеночно-клеточной недостаточности. 
Осложнений TIPS в виде тромбоза стента или нарастания 
количества асцитической жидкости не было выявлено.  
Увеличение степени печеночной энцефалопатии выявлено 
у 1-го пациента (5,9%).

Результаты лечения больных обеих групп через 1 и 6 ме-
сяцев отражены в таблице 2.

Обсуждение
Малоинвазивной альтернативой портосистемных ана-

стомозов является трансъюгулярное внутрипеченочное 
портосистемное шунтирование (TIPS). 

Декомпрессия системы воротной вены в первую очередь 
снижает риск кровотечений из варикозно расширенных 
вен пищевода и желудка, а также при снижении порто-
системного градиента происходит уменьшение количества 
асцитической жидкости. Эффект наступает, как правило, в 
сроки от 1 до 6 мес. Основными осложнениями, которые на-
зывают многие исследователи, являются стеноз и тромбоз 
внутрипеченочного шунта, а также усиление печеночной 

энцефалопатии. Хотя встречаются и такие осложнения, как 
гемоперитонеум и прогрессирование печеночной и почеч-
ной недостаточности [7]. 

Использование стент-графтов и повторных вмешатель-
ства после TIPS, как показано в нашей работе, снижает веро-
ятность тромбоза внутрипеченочного стента, что приводит 
к уменьшению количества асцитической жидкости. Также 
при проведении TIPS стоит определять степень исходной 
печеночной энцефалопатии и результат лечения, что позво-
ляет в послеоперационном периоде уменьшить частоту ее 
возникновения.

Асцит − наиболее частое осложнение цирроза печени, 
которое возникает у 85% пациентов [10]. Появление этого 
симптома свидетельствует о неблагоприятном прогнозе те-
чения основного заболевания. 

Анализ результатов процедуры TIPS на большом мате-
риале показал, что ее эффективность в отношении асцита 
по сравнению с использованием лапароцентеза значимо 
выше. [8]. Несмотря на рутинность выполнения лапароцен-
теза, последний имеет много отрицательных сторон: выра-
женную гипотензию, снижение сердечного выброса, уве-
личение давления в правом предсердии, периферического 
сопротивления сосудов и венозного давления в печени, что 
требует адекватного восполнения ОЦК и белковых потерь.

Эффект лапароцентеза при резистентном асците, как 
правило, временный в отличие от TIPS.

Самым радикальным способом лечения асцита, ослож-
няющего течение цирроза печени, является транспланта-
ция печени [9]. Появление асцита должно приближать не-
обходимость трансплантации, так как свидетельствует о 
декомпенсации функции печени реципиента.

Совместно с «ФНЦ трансплантологии и искусственных 
органов имени академика В.И. Шумакова» была выполне-
на 31 трансплантация печени пациентам, которым в нашей 
клинике выполнены малоинвазивные способы коррекции 

осложнений портальной гипертензии 
(TIPS 5 больных, лигирование 26 паци-
ентов).

При использовании препарата Геп-
трал мы не зафиксировали каких-либо 
осложнений, связанных с внедрением 
препарата в схему лечения пациентов 
с осложнениями цирроза печения, что 
явилось основанием для проведения по-
вторных курсов, при которых сохранялся 
положительный эффект препарата (сни-
жение уровня ГГТ и ЩФ, а также прямо-
го билирубина). При этом наибольший 
эффект  мы получили при внутривенном 
пути введения препарата.

Таблица 2 

Результаты лечения больных обеих групп через 1 и 6 месяцев 

Мес.

Параметры 

1 месяц (%) 6 месяцев  (%)
Голометалличе-

ский стент
Стент-графт Голометалличе-

ский стент
Стент-графт

Рецидив крово-
течения из ВРВП 

1 (2,3) 0 (0) 2 (4,6) 0 (0)

Летальность 1 (5,9) 1 (5,9) 6 (13,9) 2 (11,8)
Тромбоз стента 5 (11,6) 2 (11,8) 7 (16,3) 2 (11,8)
Увеличение сте-
пени ПЭ 

3 (6,9) 1 (5,9) 5 (11,6) 2 (11,8)

Нарастание 
асцита 

4 (9,3) 2 (11,8) 5 (11,6) 2 (11,8)

В) Функционирующий Y-образный TIPS
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возможности метода магнитно-резонансной томографии
в диагностике аденомиоза с тазовым боЛевым синдромом

М. Р. ОРАзОВ  
НИИ медицинских проблем семьи Донецкого национального университета имени М. Горького, Донецк, Украина 

Статья посвящена актуальной проблеме инструментальной диагностики аденомиоза магнитно-резонансной томографии (МРТ). Целью настоя-
щего исследования явилась изучение томографических особенностей матки у женщин с аденомиозом в зависимости от выраженности болевого 
синдрома. В исследовании участвовали 36 женщин репродуктивного возраста с тазовым болевым синдромом аденомиоза. Результаты исследования 
показали, что данный метод является наиболее демонстративной визуализацией эндометриоидных гетеротопий матки и полости малого таза, кото-
рый позволяет достоверно оценить степень распространения поражения данной патологией у женщин аденомиозом с тазовым болевым синдромом 
выраженной интенсивности.

Ключевые слова: аденомиоз, тазовый болевой синдром МРТ-диагностика.

The article is devoted to an actual problem of instrumental diagnostics of adenomyosis magnetic resonance imaging. The purpose of this study was to 
examine the tomographic features cancer in women with adenomyosis depending on the severity of pain. The study involved 36 reproductive age women 
with pelvic pain syndrome of adenomyosis. The results showed this method as the most demonstrative visualization of endometrioid heterotopia and areas of 
fibrosis in the pelvic cavity, allows to reliably estimate the prevalence of lesions pathology in women with adenomyosis with pelvic pain syndrome intensity of 
the concerns.

keywords: adenomyosis, pelvic pain syndrome MRI diagnosis.

Актуальность проблемы
Аденомиоз представляет собой доброкачественную ин-

вазию эндометрия в миометрий, что ведет к диффузному 
увеличению матки, а микроскопически выражается в на-
личии эктопически расположенных желез и стромы эндо-
метрия, окруженных гипертрофическим и гиперпластиче-
ским миометрием [1].

Частота аденомиоза в популяции варьирует от 10 до 53% 
[2]. Наиболее частой сопутствующей патологией аденомио-
за является миома матки (до 80−85%) и наружный эндоме-
триоз (30−70%) [3, 4].

Проблема своевременной диагностики эндометрио-
за чрезвычайно актуальна, т.к. данная патология является 
одной из частых причин бесплодия. По данным статисти-
ки, бесплодие при всех формах генитального эндометриоза 
встречается в 3−4 раза чаще, патология выявляется у 2−15% 
женщин репродуктивного возраста, в 5−20% случаев эндо-
метриоз обнаруживается у клинически здоровых женщин 
[4]. В диагностике эндометриоза большую роль играет кли-
ническая картина заболевания с достаточно характерными 
цикличными проявлениями, данные гинекологического 
осмотра, ректальное обследование, но подтвердить диагноз, 
уточнить степень распространения патологии можно лишь 
при использовании инструментальных методов диагно-
стики. Самым доступным и достаточно информативным 
остается ультразвуковое обследование женщины, однако 

точность (специфичность и чувствительность) метода не 
превышает 80−93%, особенно затруднительна диагностика 
ретроцервикального эндометриоза (не более 50%)[5]. Диа-
гностическая ценность рентгеновской компьютерной томо-
графии в диагностике эндометриоза еще ниже, специфич-
ность и чувствительность составляет 52−66%. Наиболее 
оптимальным и информативным методом исследования 
женщины с подозрением на эндометриоз является метод 
магнитно-резонансной томографии, точность диагностики 
возрастает до 96%. Что касается ретроцервикальной фор-
мы эндометриоза, согласно исследованиям последних лет, 
метод МРТ является «золотым стандартом» диагностики 
данной формы заболевания. Аденомиоз может быть диф-
фузным, очаговым или узловым.[5]

По классификации Научного центра акушерства, гине-
кологии и перинатологии РАМН выделяют 4 стадии:

— стадия I: процесс ограничен подслизистым слоем тела 
матки;

— стадия II: процесс переходит на мышечные слои;
— стадия III: процесс распространяется на всю толщу 

мышечной стенки матки до ее серозного покрова;
— стадия IV: вовлечение в процесс брюшины малого 

таза и соседних органов.
Как известно, эндометрий развивается из парамезонеф-

ральных (мюллеровых) протоков, в то время как «внеш-
ний» миометрий имеет мезенхимальное происхождение. 
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Несмотря на нехватку гистологических данных при исполь-
зовании оптической микроскопии, JZ, по-видимому, имеет 
структурные и функциональные различия с «внешним» ми-
ометрием и общие функциональные черты с эндометрием 
по данным МРТ [5]. Хотя исследователи применяли различ-
ную терминологию, они всегда характеризовали внутрен-
ний слой миометрия толщиной, как правило, диаметром  
5 мм [6]. До сих пор остается неясным, претерпевает ли тол-
щина JZ циклические изменения, имитируя таковые эндо-
метрия, так как разные авторы получили противоречивые 
результаты: от максимального утолщения  между 8 и 16 
днями цикла до отсутствия существенных различий между 
обеими фазами цикла. Другая важная особенность: толщи-
на JZ миометрия физиологически повышается с возрастом 
(от 0,5 до 0,8 см). Любое снижение активности яичников, а 
именно наступление менопаузы, прием комбинированных 
оральных контрацептивов, прогестагенов или аналогов 
Гн-РГ уменьшает толщину JZ. Интересно, что у менструи-
рующих женщин перистальтическая активность матки, 
измеренная путем регистрации контрактильных  «волн» 
миометрия, происходит исключительно в JZ, в то время как 
«внешний» миометрий остается в спокойном состоянии. 
Доказано, что перистальтика матки, прежде всего, зависит 
от гормонального влияния (эстрогенов и прогестерона) и 
эта активность, вероятно, может играть определенную роль 
в транспорте спермы, так же как в процессах имплантации 
плодного яйца.

Существуют предположения, требующие дальнейше-
го подтверждения, что этот «зонально-эндометриальный» 
комплекс играет важную роль в рецептивности матки, про-
цессах имплантации плодного яйца, образования и прикре-
пления плаценты [7]. 

Aденомиоз и изменения функциональной зоны миоме-
трия.

Гомогенное утолщение JZ миометрия считается стан-
дартным параметром для постановки диагноза, даже при 
умеренной форме заболевания. В то время как в норме тол-
щина JZ по данным T2-взвешенного МРТ-изображения мо-
жет составлять в различных возрастных группах женщин от 
5 до 12 мм, наличие JZ толщиной 12 мм, с геморрагическими 
включениями, с высокой интенсивностью МРТ-сигнала яв-
ляются надежными прогностическими факторами гистоло-
гически подтвержденного аденомиоза (наличие железистой 
и стромальной ткани эндометрия на глубине, превышаю-
щей 2,5 мм, от зоны соединения эндо- и миометрия). Аде-
номиоз может характеризоваться не только диффузным, но 
и локальным утолщением JZ или появлением узелков мио-
метрия, характеризующихся низкой интенсивностью МРТ-
сигнала при T2-взвешеном режиме визуализации.

Подводя итоги Всемирного Конгресса по эндометриозу 
(8−11 сентября, Монпелье, Франция, 2012), во время цере-
монии закрытия новоизбранный Президент Всемирного 

общества по эндометриозу (wES) Паоло Верчеллини (Paolo 
Vercellini) подчеркнул, что поскольку «Синдром аденомио-
за/эндометриоза» обусловлен патологией матки, существу-
ет насущная необходимость в проспективных исследовани-
ях изменений и нарушений в так называемой «переходной 
зоне» между эндо- и миометрием (Junctional Zone (JZ), име-
ющей структурные и функциональные различия по сравне-
нию с остальным (внешним) миометрием и, по-видимому,  
играющей важную роль не только в развитии аденомиоза, 
но и в процессах репродукции и в акушерских исходах.

Целью настоящего исследования явилось изучение то-
мографических особенностей матки у женщин с аденомио-
зом в зависимости от выраженности болевого синдрома.

Материал и методы исследования
В исследовании участвовали 36 женщин с аденомиозом  

на фоне тазового болевого синдрома как основная группа, 
а контрольную группу составили 10 женщин с безболевым 
синдромом аденомиоза. Возраст исследуемых колебался от 
32 до 42 лет (в среднем 33,8±4,2года), у всех диагноз верифи-
цирован на основании анамнестических, эхографических, 
томографических, гистероскопических и морфологических 
критериев. 

Всем женщинам проводилось общеклиническое, гор-
мональное, инструментальное, морфологическое обследо-
вания. Оценку тазового болевого синдрома определяли по 
системе ВАШ, согласно составленнуму болевому опросни-
ку изучали по балльной шкале Mac Laverty C.M., Shaw P.w. 
(1995).   

за 2–3 дня до предстоящего исследования рекомендова-
на легкая диета, без применения продуктов, усиливающих 
перистальтику кишечника и газообразование, для того, 
чтобы избежать или свести к минимуму двигательные на-
водки, возникающие при повышенном тонусе кишечника. 
Накануне исследования рекомендовали очистить кишеч-
ник. Некоторым пациенткам по показаниям давали сла-
бительные средства с обязательной очищающей клизмой в 
конце дня, чтобы петли кишечника, заполненные содержи-
мым, не препятствовали визуализации матки и придатков, а 
также для детального изучения стенки кишечника в случае 
инфильтрации или прорастания кишки при эндометриозе. 
При сильных болях в животе и для того, чтобы избежать 
спастические состояния матки и кишечника, за 15–30 мин. 
до исследования применяли спазмолитики (дротаверин  
2,0 мл внутримышечно или 3 таблетки внутрь). Иссле-
дование проводили при малом или среднем наполнении 
мочевого пузыря для уменьшения наводок и артефактов, 
возникающих при движениях мочевого пузыря и наличии 
большого количества жидкости, уменьшающего простран-
ственное разрешение и четкость изображения. Для иссле-
дования органов малого таза и брюшной полости использо-
вали циркулярно-поляризованные поверхностные катушки 
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body Array Coil. Для полноценной визуализации органов 
малого таза и брюшной полости необходимо получить Т1 
ВИ, Т2 ВИ. Исследование органов малого таза заключается 
в получении Т2 ВИ с помощью импульсной последователь-
ности Turbo SpinEcho с TR/TE=5000–7600/96–136 мс в са-
гиттальной, аксиальной и коронарной проекциях. Толщину 
среза варьировала от 0,3 до 0,6 см, поле зрения − от 32 до 42 
см. Для подтверждения наличия свободной жидкости (вы-
пот, кисты) использовали  режим магнитно-резонансной 
гидрографии. Для выявления наличия геморрагического 
компонента применяли импульсную последовательность 
FLASH (Fast Low Angle SingleShot) c TR/TE=100–250/4,6 мсек 
и углом отклонения 70–90° с получением Т1 ВИ. Геометрия 
проекций аналогична той, которую используют для им-
пульсной последовательности Turbo SpinEcho.

Критерием включения больных явился установленный 
клинический диагноз аденомиоза с болевым синдромом и 
репродуктивный возраст. 

Критерием исключения из группы были: перименопау-
зальный период, миома матки, воспалительные заболевания 
матки и придатков в фазе обострения и опухоли яичников. 

 Статистическую обработку данных производили на пер-
сональном компьютере с использованием пакета программ 
biostatistics (версия 4.03) для windows. Вычисляли среднюю 
арифметическую (М) и среднюю ошибку средней арифме-
тической (m). Различия между группами устанавливали с 
учетом t-критерия Стьюдента. Статистический показатель 
считали достоверным при p<0,05.

Результаты исследования
Основными жалобами женщин основной группы были 

− хронические тазовые боли различной степени интенсив-
ности (100%), болезненные менструации (84,2%), боли при  
половых актах (34,3%), боли при мочеиспускании (13,9%), 
длительные, обильные менструации (39,5%), сочетание не-
скольких симптомов одновременно встречались в 32,5% 
случеав. По характеру болевого синдрома − боли внизу жи-
вота (81,4%) и пояснично-крестцовой области (75,8%), боли 
постоянного характера (75%), боли приступообразного ха-
рактера (25%). Второстепенными жалобами являлись: кро-
вянистые выделения перед и после месячных (61,5%), сни-
жение работоспособности (51,6%), нарушения сна (38,9%), 
снижение полового влечения (38,1%), предменструальный 
синдром (29,5%), отсутствие оргазма (42,8%), общая сла-
бость (32,9%), раздражительность (29,8%), головные боли 
(44,2%), неустойчивость настроения (46,8%), что согласу-
ется с другими исследованиями [7], у 50% больных адено-
миозом выявили психоэмоциональные и вегетососудистые 
нарушения, в возникновении которых играют роль функ-
циональные нарушения в центральной нервной системе. 

Сопутствующими заболеваниями у 56,8% больных 
были заболевания желудочно-кишечного тракта, у 44,8% 

− опорно-двигательного аппарата, у 28,9% − гепато-
билиарной, у 12,9% − дыхательной, у 31,6% − мочевыдели-
тельной, у 26,8% − сердечно-сосудистой системы. Высокий  
индекс морбидной отягощенности у женщин с болевым 
синдромом аденомиоза в среднем 3,2±0,4, что, несомненно, 
подрывало центральный гомеостазис репродуктивной си-
стемы и снижало иммунологическую реактивность (Пше-
ничникова Т.Я., 1991; Терешин А.Т., 1997).

При бимануальном гинекологическом исследовании 
увеличение тела матки («шаровидная матка»), соответ-
ствующее до 9−10 неделям беременности, выявлено у 100%,  
болезненнось тела матки – у 56,8%, напряжение крестцово-
маточных связок – у 21,3%, спаечный процесс в малом тазу 
– у 39,8%, болезненность заднего свода влагалища – у 14,3%,  
увеличение яичников и их болезненность – у 12,8%, укоро-
чение сводов влагалища – у 21,5% больных. При гинеколо-
гическом бимануальном исследовании у 69,3% больных был 
заподозрен аденомиоз.

Анализ  магнитно-резонансных  томограмм у 58% жен-
щин основной группы выделил специфические черты, 
характеризующие I степени аденомиоза: неравномерное 
утолщение переходно-соединительной зоны более чем на  
0,5 см; появление трубчатых структур до 0,2 см, тянущих-
ся к миометрию (симметричное или асимметричное); не-
ровные контуры базального слоя эндометрия, переходно-
соединительной зоны с эффектом «зазубренности»; 
неоднородная структура базального слоя эндометрия и 
переходной зоны; появление в области базального слоя 
эндометрия и в области переходной зоны мелких, от 0,1– 
0,2 см, гетерогенных и кистозных включений (полостей), 
расположенных одиночно и группами; выявление в мио-
метрии единичных, мелких, неравномерно расположенных 
очагов или зон неоднородной структуры, мелких кист, при-
лежащих к переходной зоне, без четких контуров, анало-
гичных эндометриоидной ткани. У 28,5% женщин изучение 
характеристики томограмм выявили все признаки, харак-
терные для I степени, а также: увеличение суммарных разме-
ров матки за счет переднезаднего размера; асимметричное 
утолщение стенок матки более чем на 0,5 см по сравнению 
с другой стенкой; утолщение переходно-соединительной 
зоны за счет пенетрации базального слоя эндометрия на 
половину и более толщины стенки матки; усиление степе-
ни неоднородности структуры переходно-соединительной 
зоны с увеличением количества и размеров гетерогенных 
и кистозных включений; увеличение количества и протя-
женности патологических зон, очагов и кистозных поло-
стей миометрия в области переходной зоны с гетерогенным 
магнитно-резонансным сигналом, по характеристикам ана-
логичным ткани базального слоя эндометрия; нарастание 
количества и размеров гетерогенных образований миоме-
трия в зоне измененного магнитно-резонансного сигнала с 
формированием кистозных полостей более 0,3 см, иногда 
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с геморрагическим содержимым; снижение дифференциа-
ции маточной стенки, характерные для аденомиоза второй 
степени. А у 13,5% пациенток с тазовым болевым синдро-
мом выраженной интенсивности диагностирована картина 
распространения процесса − к вышеописанным признакам 
I и II стадий произошло присоединение: пенетрации эндо-
метрия практически на всю толщу миометрия с наличием 
патологических гетерогенных зон и очагов миометрия раз-
личного размера и формы; в зоне гетеротопий миометрия 
отмечаются усиление гетерогенности структуры с наличием 
очагов с участками неоднородного магнитно-резонансного 
сигнала и формированием множественных мелких кистоз-
ных включений от 0,2 см до 0,85 см и выше и полостей раз-
личного диаметра с наличием геморрагического компо-
нента или признаками обызвествления, характерных для 
аденомиоза третьей степени. При IV степени аденомиоза у 
четырех женщин мы увидели включение в патологический 
процесс париетальной брюшины малого таза с формирова-
нием выраженного спаечного процесса. 

На протяжении последних лет активно обсуждают во-
просы ранней диагностики  аденомиоза и распространен-
ных инфильтративных форм генитального эндометриоза. 
Среди инструментальных методов исследования наиболь-
шее распространение в выявлении эндометриоза име-
ет УзИ, диагностические возможности которого все же 
ограничены. Например, при наличии выраженного спаеч-
ного процесса, при повторных чревосечениях у больных 
с тяжелыми распространенными формами генитального 
эндометриоза, особенно эндометриоза ректовагинальной 
перегородки, и сочетанием их с другими патологическими 
процессами в полости малого таза.

Вывод
Таким образом, магнитно-резонансная томография яв-

ляется наиболее демонстративным методом визуализации 
эндометриоидных гетеротопий и зон фиброза в полости 
малого таза, позволяющим достоверно оценить степень 
распространения эндометриоза, оптимальным в диагности-

ке ретроцервикальной и инфильтративной формы и может 
быть рекомендован при сомнительных эхографичеких дан-
ных и при планировании операционного лечения, особенно 
у женщин аденомиозом с тазовым болевым синдромом вы-
раженной интенсивности. 
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новые раневые покрытиЯ с наноструктурным серебром 
«асептика» в Лечении гнойных ран
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По результатам проведенного медико-биологического эксперимента при лечении инфицированных ран крыс можно заключить, что разрабо-
танные повязки «Асептика» обладают умеренным сорбционным, антибактериальным действием; атравматичны, что в комплексе приводит к более 
раннему очищению ран, купированию в них процесса воспаления, а также способствуют созданию условий для развития репаративных процессов. 
По результатам клинического исследования раневые покрытия «Асептика 1» могут быть рекомендованы для использования при лечении поверх-
ностных длительно незаживающих ран без проявлений экссудации. Раневые покрытия «Асептика 2» по показаниям могут быть рекомендованы для 
лечения инфицированных ран с ограниченной экссудацией в I и II фазах воспаления. Раневые покрытия «Асептика 3» могут быть рекомендованы 
для лечения гнойных ран со средней и обильной экссудацией в I-ой и II-ой фазе воспаления, а также для оказания первой помощи, в том числе и при 
ожоговой травме.

Ключевые слова: гнойная рана, раневое покрытие, комплексный метод лечения гнойных ран.

According to the results of biomedical experiment in the treatment of infected wounds in rats can be concluded that the developed bandage «Asepsis» have 
moderate sorption, antibacterial action, atraumatic, which leads to earlier wound cleansing, relieving them of inflammation and contribute to creating conditions 
for the development of reparative processes. According to the results of clinical studies of wound dressings «Asepsis 1» can be recommended for use in the 
treatment of superficial nonhealing wounds without signs of exudation. wound dressings «Asepsis 2» on the testimony can be recommended for the treatment 
of infected wounds with reduced exudation in the first and second phases of inflammation. wound dressings «Asepsis 3» can be recommended for the treatment 
of purulent wounds with medium and rich exudation in the I-St and II-nd phase of inflammation, as well as for first aid, including burn injury.

key words: purulent wound, wound coverage, complex treatment of purulent wounds

Препараты серебра используются в медицине со време-
ни Ибн-Сины. Однако только лишь в конце ХХ и начале ХХI 
века на рынке появились новые серебросодержащие препа-
раты: аргосульфан, дермазин, повиаргол, циаркум, бактери-
офунгицид. Активно разработаны и внедрены в медицин-
скую практику арговит и препараты на его основе: аргогель, 
аргокрем и серебросодержащая пудра, сорбент на его осно-
ве [3, 4, 5]. Разработан на базе инновационных технологий и 
внедрен высокотехнологичный метод введения в структуру 
перевязочных средств наночастиц серебра, основанный на 
высоковакуумном напылении [5]. В результате применения 
данной технологии происходит активация пассивирован-
ных на трикотажное мелкоячеистое волокно атомов серебра. 
Сущность явления электрохимической активации состоит 
в том, что разработана и создана собственная атомарно-
диспергирующая система (АДС). В отличие от других си-
стем напыления, использованная нами АДС, создает рас-
ходящийся атомарный поток серебра в вакуумной камере, 
а при осаждении на покровный материал полностью сохра-
няет его изначальную структуру. Угол расхождения потока 

атомов 90 градусов. Сам атомарный поток формируется 
при вакууме около 0,1 Па в среде высокочастотного аргона. 
Средняя кинетическая энергия атомов серебра составляет 
10 эВ, что обеспечивает прекрасную адгезию нанослоя к 
любому покровному материалу. Температура самой поверх-
ности покровного материала может оставаться невысокой 
при низкой интенсивности осаждения. Для каждого типа 
покровного материала подбираются свои технологические 
параметры нанесения покрытия, которые обеспечивают 
не только сохранение свойств покровного материала, но и 
его максимальную антибактериальную активность. Данная 
технология позволяет создать на поверхности органических 
и неорганических покровных материалов слои нанострук-
тур толщиной менее 100 нанометров, которые состоят из 
кристаллов со средним размером 30 нм. Такие кристаллы, 
сформированные в слое, обладают высокой биологической 
активностью, а оптимальная толщина слоя обеспечивает и 
его пролонгированное действие [5, 6, 7].

В то же время, несмотря на проведенные предваритель-
ные исследования по применению раневых покрытий с нано-
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структурным серебром в лечении гнойно-воспалительных 
процессов мягких тканей, до конца остается неясным во-
прос об их механо-физических и гигиенических  свойствах. 
Нет достаточного экспериментального и клинического обо-
снования их эффективности и патогенетического обосно-
вания для лечения гнойных ран.

Материалы и методы 
Согласно ГОСТов РФ 3816-18, 10550-754 и 12088 было 

проведено изучение физико-механических и гигиенических 
свойств атравматических раневых покрытий с нанострук-
турным серебром «Асептика» в исполнениях №1, №2 и № 3. 

«Асептика 1» − на основе атравматической трикотажной 
сетки, однослойное, с наноструктурным покрытием сере-
бра.

«Асептика 2» – двухслойное нетканое на основе внутрен-
него слоя из атравматического полотна с наноструктурным 
серебром и наружного защитного слоя.

«Асептика 3» − трехслойное, состоящее из атравматиче-
ской сетки с наноструктурным покрытием серебра, средне-
го гидрофильного слоя и наружного защитного гидрофоб-
ного слоя. 

Раневые покрытия «Асептика» разработаны ООО «Нано 
Асептика» в Испытательной лаборатории доклинических 
исследований «биомир» АНО ИМбИИТ. В качестве кон-
троля использовали широко применяемые атравматиче-
ские защитные покрытия «Медитекс», не содержащие анти-
биотики или антисептики. 

Изучались следующие параметры: поверхностная плот-
ность, разрывная нагрузка, антимикробная активность по 
отношению к Staph. epidermidis и Ps. Aeroginosa, сорбцион-
ная способность, смачиваемость, устойчивость к паровой и 
радиационной стерилизации климатическим воздействиям, 
цитотоксичность. Изучалось их влияние на эмбриональные 
фибробласты кожи и эпидермальные кератиноциты челове-
ка. Определялась степень адгезии к модели раневой поверх-
ности.

Кроме физико-механических и гигиенических свойств 
новых раневых покрытий проводилось экспериментальное 
изучение лечебного эффекта атравматических раневых по-
крытий с  наноструктурным серебром «Асептика».

Экспериментальные исследования проведены на белых 
крысах массой 175±15 г. Крысам в межлопаточной обла-
сти формировали полнослойные кожные раны, размером 
2,0×2,0 см по А.В. Николаеву (1979). Суть метода состоит 
в том, что после кожно-фасциального лоскута в виде ква-
драта 2×2 см мышечное дно раны раздавливали зажимом 
Кохера.  

Для получения микробного обсеменения первично-
го травматического поражения в раны вводили культуру 
Staphylococcus aureus в концентрации 1·105 микробных тел/
мл и моделировали инфицированные раны с исходной об-

семененностью 105 микробных тел/см2. Такая рана адекват-
на первично нанесенному травматическому повреждению 
кожи. Наложение атравматических покрытий с  нанострук-
турным серебром «Асептика» начинали с первых суток по-
сле нанесения раны. В контрольной группе лечение ран осу-
ществляли атравматическими покрытиями «Медитекс». 

Изучение действия раневых покрытий «Асептика» на 
экспериментальных посттравматических (инфицирован-
ных) ранах было проведено на 45 крысах-самцах, разделен-
ных на три группы (в каждой по 15 животных). В 1-й группе 
для местного лечения применяли повязки «Асептика 2», во 
второй – повязки «Асептика 3», а в третьей группе (кон-
трольная) использовали салфетки «Медитекс», пропитан-
ные физиологическим раствором.

Клиническая часть работы основана на анализе и лече-
ния 155 больных с ранами мягких тканей различной этио-
логии и локализации. больные находились на лечении в 
отделение гнойной хирургии ФГбУ 3 ЦВКГ им. А.А. Виш-
невского МО РФ. Из них у 120 пациентов местное лечение 
проводилось раневыми покрытиями «Асептика» в трех ис-
полнениях:  «Асептика 1» − на основе однослойного трико-
тажного полотна с наноструктурным покрытием серебра,  
«Асептика 2» – двухслойное нетканное, атравматичное и 
«Асептика 3» − трехслойное нетканое полотно с атравмати-
ческим сетчатым покрытием с наноструктурным серебром, 
сорбционным и наружным защитным слоями. В контроль-
ную группу вошли 35 пациентов с аналогичными пораже-
ниями мягких тканей, где для местного лечения использо-
вали атравматичную повязку «Медитекс». Все трофические 
изменения по характеру имеющихся дефектов кожных по-
кровов подразделялись на острые и хронические. К острым 
относились посттравматические, послеоперационные и вя-
логранулирующие раны. Хронические включали длительно 
протекающие трофические изменения кожи на фоне пост-
тромбофлебитической и варикозной болезни нижних ко-
нечностей и синдрома диабетической стопы. Все больные,  
разделенные на группы, были сопоставимы по характеру  
поражения мягких тканей, полу и возрасту. Раны верхних 
конечностей наблюдались у 15 больных, нижних конечно-
стей − у 65 пациентов, туловища − у 65 человек. 

В структуре сопутствующей патологии преобладали 
сердечно-сосудистые заболевания, болезни органов дыха-
ния, воспалительные заболевания проксимальных отделов 
желудочно-кишечного тракта или их сочетания. В ходе 
лечения коррекция сопутствующих заболеваний проводи-
лась у всех пациентов. Наибольшее число сопутствующих 
заболеваний отмечено со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Ишемическая болезнь сердца отмечена у 60 (39%) 
пациентов, в том числе у 5 (4,2%) − в анамнезе имели ме-
сто острые инфаркты миокарда. Один больной, поступив-
ший с вялогранулирующими ранами нижних конечностей, 
трижды переносил баллонную ангиопластику в 2007–2011 
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гг. Гипертонической болезнью страдали 55 (35,4%) больных. 
Нарушения сердечного ритма, потребовавшие дополни-
тельной медикаментозной коррекции при местном лечения 
ран, отмечены у 6 (5,1%) человек. У 15 (31%) пациентов, в 
основном среди лиц в возрасте до 50 лет, была выявлена 
нейроциркуляторная дистония, в 2 случаях протекавшая 
по типу спастико-адреналовых кризов. 41 (34,7%) пациен-
тов постоянно принимали вазоактивные препараты, а 19 
(16,1%) – эпизодически. Менее опасными, но также распро-
страненными были заболевания со стороны пищеваритель-
ной системы, в основном за счет хронического эрозивного 
гастрита (27%) и желчекаменной болезни (13,5%). При-
знаки хронического панкреатита были выявлены при уль-
тразвуковом исследовании брюшной полости у 14 (11,9%) 
больных. Ни у одного из этих больных в анамнезе не было 
эпизодов острого панкреатита и ни в одном случае нами, 
по поводу данного заболевания, не проводилась специфи-
ческая терапия ни до, ни после проводимого лечения.

заболевания эндокринной системы обнаружены в 63 
(40,6%) наблюдениях. В 53 случаях это был сахарный диабет 
средне-тяжелой тяжести, а в 10 – гипотиреоз. Все больные 
с гипотиреозом находились под наблюдением эндокрино-
логов по месту жительства и принимали L-тироксин в дозе 
25−50 мг ежедневно.

Тринадцать (8,3%) пациентов страдали остеохондрозом 
поясничного отдела позвоночника с корешковым синдро-
мом, неоднократно проходили лечение у невропатолога по 
месту жительства и принимали нестероидные противовос-
палительные препараты (НСПВ). 

У большинства больных и некоторых травмированных 
пациентов отмечали общую реакцию организма, что прояв-
лялось лихорадкой, головной болью, общим недомоганием. 
Кроме того, в анализах крови имели место лейкоцитоз со 
сдвигом лейкоцитарной формулы влево, снижение уровня 
гемоглобина, увеличение СОЭ. Исходный объем раневого 
дефекта перед началом местного медикаментозного  лечения    
у большинства пациентов не превышал 300 см3. Наиболее 
часто в 86% из ран 2−4 групп выделялась грамположитель-
ная флора. Основным ее представителем был стафилококк 
(68%) и стрептококк (21%) в монокультуре и ассоциациях. 
Качественный состав микрофлоры в различных группах 
имел свои особенности. Так, если у больных с посттравма-
тическими ранами при поступлении в стационар преобла-
дала грамположительная флора, то у больных с хрониче-
скими гнойными заболеваниями мягких тканей выявлена в 
основном грамотрицательная флора. При определении чув-
ствительности микрофлоры к антибиотикам установлено, 
что в 62% наблюдений микрофлора резистентна к широко 
применяемым антибиотикам, но оказалась чувствительна к 
антисептикам.  

Результаты количественных бактериологических иссле-
дований ран показали, что для исходных посевов у больных 

основных и контрольной групп с посттравматическими, 
гранулирующими и длительно незаживающими ранами 
была характерна микробная обсемененность 102 −105 м.т./г 
Цитограммы данных ран свидетельствовали  об имеющейся 
воспалительной реакции. Клеточные элементы были пред-
ставлены полиморфноядерными нейтрофильными лейко-
цитами (92,4±1,7%), большей частью в состояние деструк-
ции (68,2±6,5%). Во всех отпечатках определялось большое 
количество микробных тел, расположенных как внутрикле-
точно, так и внеклеточно в состояние извращенного и неза-
вершенного фагоцитоза. 

При гистологическом исследовании биоптатов из по-
верхности раны определялся слой некротических тканей, 
инфильтрированных полиморфноядерными лейкоцитами 
и содержащие множественные колонии микробов. Отечные 
поверхностные слои раны содержали элементы клеточного 
распада, дегенеративно измененные полиморфноядерные 
лейкоциты, единичные малоактивные макрофаги. 

Всех больных, кроме пациентов с послеоперационными 
ранами, осматривали в день поступления в клинику. Про-
изводили хирургическую обработку ран с эвакуацией на-
ложения фибрина, удалением некротических тканей. Рану 
промывали растворами антисептиков (3% раствор переки-
си водорода, 0,02% раствор хлоргексидина биглюконата), 
осушали тупфером и покрывали раневыми покрытиями 
«Асептика» в каждом конкретном исполнении. Выполняя 
поверхность раны с захватом кожных покровов на 0,5 см. 
закрывали рану атравматичеким лейкопластырем. Пере-
вязки выполняли 1 раз в 1−2 суток в зависимости от коли-
чества раневого отделяемого. 

Планиметрические методы исследования проводили по 
стандартной методике М.П. Толстых для оценки скорости 
заживления язвенных дефектов. На язву накладывали сте-
рильную пластину целлофана или полиакрила, на которую 
наносились контуры язвы, а затем ее изображение перено-
сили на миллиметровую бумагу и определяли размеры кон-
туров на 7, 13 и 22 сутки. Статистическая обработка цифро-
вых данных включала в себя расчет средних величин (М), 
определение среднеквадратического отклонения и средней 
математической ошибки (m). Определяли доверительный 
интервал (М±m). Проведенные исследования методами не-
параметрической статистики показали достоверность по-
лученных результатов.

бактериологические количественные и качественные 
исследования производились у 75 больных с посттравмати-
ческими и длительно незаживающими ранами.   

Для оценки активности инфекционного процесса, эф-
фективности лечения проводили количественное определе-
ние содержания микробных тел в 1 грамме ткани по мето-
дике, предложенной Е.С. Loeble et al. (1974), с некоторыми 
модификациями М.Н. Кузина и соавт. (1984).
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Полученные в ходе исследования данные были обрабо-
таны с применением методов статического анализа, приня-
тых в современной медицинской науке. Различия признава-
ли статистически значимыми при вероятности Р ≤0,05.

Результаты и их обсуждения
При изучении физических и гигиенических свойств ва-

риантов раневых покрытий «Асептика» было установлено, 
что повязки по органолептическим ощущениям мягкие, 
приятные на ощупь, равномерного серебристого цвета, без 
запаха и выраженных внешних дефектов.

Установлено, что наибольшей поверхностной плотно-
стью обладает повязка «Асептика 3», которая составляет  
230 г/м2. Повязка «Асептика 2», состоящая из двух слоев, име-
ет поверхностную плотность около 175 г/м2. У однослойной 
повязки «Асептика 1» этот показатель меньше, примерно в 
два-три раза, чем у предшествующих повязок, и составляет 
в среднем 72 г/м2. 

Наиболее высокая сорбционная способность была в 
«Асептике 3» и составляла от 11,2 до12,5 г/г при смачивае-
мости от 15 до 18 секунд. Повязка «Асептика 2» обладала 
более низкой сорбционной способностью в пределах 8 г/г, и 
имела более быструю смачиваемость от 7 до 8 секунд. Дан-
ный факт позволяет предположить, что имеющаяся высо-
кая плотность повязки «Асептика-3» с дополнительными 
слоями позволяет использовать ее на ранах с умеренным и 
обильным отделяемым. Повязку «Асептика 2 » выгоднее ис-
пользовать на ранах со скудным отделяемым, наложение ее 
на обильно экссудирующие раны не рекомендуем. Смачи-
ваемость и сорбционная способность для «Асептики 1» не 
определялись.

Кинетика сорбции повязок «Асептика 2» и «Асептика 3» 
представлена на рисунке.

Изучение антимикробной активности показало наи-
большую задержку роста в отношение Staph. Epidermidis  
и Ps. Аeroginosa у повязок «Асептика 2 и 3» и составляла  
2 мм. «Асептика 1» обладала более низкой антимикробной 
активностью и составляла 1 мм. 

Все три повязки подвергались исследованию на разрыв в 
продольном направление. Этот показатель соответствовал 

нормам по проекту и составлял для «Асептики 1» в диапа-
зоне от 17,2 до 18,4 кГс, «Асептики 2» от 10,3 до 10,8 кГс, и 
для «Асептики 3» от 20,0 до 21,5 кГс. 

По перечисленным выше параметрам было проведено 
исследование повязок «Асептика» после обработки паро-
вой и радиационной стерилизацией и воздействия клима-
тических факторов. Все образцы показали полное соответ-
ствие согласно установленным требованиям Гостов 3816-18 
и 10550-73.

Результаты экспериментальных и клинических иссле-
дований 

По данным клинического наблюдения на 3-и сутки лече-
ния у животных с экспериментальными гнойными ранами 
уменьшалось количество раневого отделяемого из раны; 
изменялся его характер на серозно-гнойный, исчезали ги-
перемия и перифокальный отек, на дне раны появлялись 
островки молодых грануляций. В контрольной группе эти 
изменения отмечали позже − на 5−7 сутки. 

К 5-м суткам лечения у животных с гнойной раной на-
блюдалось выполнение всей раневой поверхности яркой 
сочной грануляционной тканью. У 25 (83,3%) животных, в 
местном лечении которых применяли повязки «Асептика», 
наблюдали выраженную раневую контракцию и эпителиза-
цию. В контрольной группе данные изменения определяли 
лишь на 11−12 сутки.

Сроки очищения поверхности раны, появления грану-
ляций и начала эпителизации были достоверно короче, чем 
при использовании салфеток «Медитекс», пропитанных 
физиологическим раствором. Эти отличия обусловлены 
выраженным антимикробным и стимулирующим репара-
тивные процессы действием серебра, входящего в состав 
покрытий «Асептика» (рис. 2).      

Полное заживление ран в опытных группах наступило к 
20,1±1,2 и 20,2±1,4 суткам, а в контрольной − к 28,2±1,2 сут-
кам. Различия между опытными группами животных, лечен-
ных Асептикой 1 и 2 и контрольной раны, которую покрыва-
ли Медитексом, статистически достоверны (p < 0,05).

При динамическом количественном бактериологиче-
ском исследовании в процессе лечения животных наиболее 

Рис. 1. Кинетика сорбции повязок «Асептика 2−3»

Примечание: − на оси абсцисс время от начала исследования; 
− на оси ординат влагопоглощаемость (г/г) препарата

Рис. 1. Динамика развития основных клинических признаков в процессе 
лечения экспериментальных гнойных  ран повязками «Асептика
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выраженный антибактериальный эффект был выявлен в 
группах животных, у которых применяли повязки «Асеп-
тика 2, 3». Так, в 1-й и 2-й основных группах к 3 суткам от-
мечали снижение уровня микрофлоры на 1−2 порядка, а к 
5 суткам микрофлора не определялась. В группе сравнения 
микрофлора не высевалась на 7 сутки лечения. 

При цитологическом исследовании исходные цито-
граммы характеризовались выраженной воспалительной 
реакцией с преобладанием в экссудате нейтрофильных лей-
коцитов (90%) разной степени деструкции и единичными 
клетками грануляционной ткани (лимфоциты, полибласты, 
макрофаги). Цитограммы раневых отпечатков на 3-и сутки 
отражали постепенное усиление процессов регенерации, с 
преобладанием их при применении повязок «Асептика 2» и 
«Асептика 3». Последующее цитологические исследование 
раневого экссудата на 5−7−9 сутки свидетельствовало о бо-
лее благоприятном воздействии повязок на процесс зажив-
ления ран в сравнении с контролем. В цитограммах наряду 
с ослаблением воспалительной реакции за счет уменьшения 
нейтрофилов с 87% до 69% («Асептика 2») и с 90% до 73%  
(«Асептика 3)» отмечали нарастание клеточных элементов 
грануляционной ткани (лимфоциты с 1,6 до 2,6%, полибла-
сты с 4,6 до 5,6%, макрофаги с 10,6 до 19,3%, фибробласты с 
1,6 до 5,3%). В результате лечения к 9 суткам в ранах основ-
ных групп клеточный процесс завершился, а в ранах, лечен-
ных влажными салфетками «Медитекс» с физиологическим 
раствором, еще проходили процессы развития фиброзной 
ткани.

Таким образом, местное применение повязок «Асептика» 
в двух вариациях приводит к более выраженному противо-
воспалительному действию в результате чего, в сравнении с 
контрольной группой, происходит более раннее формиро-
вание, интенсивное развитие, созревание грануляционной 
ткани и заживление ран. 

В опытной группе животных заживление наступило на 
20,1±1,2 и 20,2±1,4 сутки, в контрольной − на 28,2±1,4 сутки 
(p < 0,05).

Таким образом, по результатам проведенного медико-
биологического эксперимента при лечении инфициро-
ванных ран крыс можно заключить, что разработанные 
повязки «Асептика 2», «Асептика 3» обладают умеренным 
сорбционным, антибактериальным действием; атравматич-
ны, что в комплексе приводит к более раннему очищению 
ран, купированию в них процесса воспаления, а также спо-
собствуют созданию условий для развития репаративных 
процессов.

Эффективность лечения экспериментальных гнойных 
ран с помощью атравматических раневых покрытий с нано-
структурным серебром «Асептика» послужила основанием 
использования последних для лечения 120 больных, среди 
которых у 40 больных применялась повязка «Асептика 1», у 
39 – «Асептика 2», у 41 – «Асептика 3». больные в количестве 

35, репрезентативные первым трем группам по возрасту, 
полу и локализации гнойных процессов, составили сопо-
ставимую (контрольную) группу. Результаты клинических 
исследований показали, что после трех-пяти аппликаций на 
раны атравматических покрытий с наноструктурным сере-
бром «Асептика 1, 3» была отмечена нормализация темпе-
ратуры тела при нагноившихся послеоперационных ранах 
на 2,1±0,3 день, при гранулирующих первично гнойных и 
посттравматических ран на 1,3±0,5 день. При местном ле-
чении длительно незаживающих ран у больных до апплика-
ций салфеток и после температура тела оставалась в преде-
лах нормы. При аппликации на раны салфеток «Медитекс» 
температура тела сохранялась до 3,6±0,5 суток. Разрешение 
гиперемии кожи при лечении гнойных ран атравматиче-
скими повязками с наноструктурным серебром наступило 
в среднем через 3,1±0,4 суток, а при аппликации на раны 
медитекса − 6,2±0,4 суток (p < 0,05). После экономной хи-
рургической обработки гнойных очагов динамика течения 
раневого процесса была различной в зависимости от при-
менения раневых покрытий. Включение в комплексе лече-
ния гнойных ран атравматических повязок с наноструктур-
ным серебром «Асептика» значительно изменило местную 
динамику раневых процессов в сторону улучшения. боле-
вые ощущения исчезали у больных основной группы через 
1,5−2 суток, в среднем 1,5±0,3 суток, а при эксперименталь-
ном − в среднем 2,8±0,3 суток (p < 0,05).

При оценке результатов лечения больных в зависимо-
сти от применения раневых покрытий важнейшее значение 
имели сроки очищения ран от гнойно-некротических масс 
и раневого детрита, появления грануляций и начала эпи-
телизации. В наших наблюдениях при традиционном по-
крытии ран медитексом очищение гнойных ран от гнойно-
некротических масс и раневого детрита наступило к 7,3±0,8 
суткам, появление грануляций − через 7,2±0,7, начало эпи-
телизации − через 8,1±0,7 суток.

После очищения гнойных ран различного генеза (пост-
травматические, нагноение послеоперационных ран, и дли-
тельно не заживающие) от гнойно-некротических масс и 
раневого детрита, появления здоровых грануляций в тех 
случаях, когда размеры ран были больше 3×4 см, проводи-
лись пластические закрытия ран – наложение вторичных 
швов или раны закрывались аутодермотрансплантатом (у 
35% больных). 

В группе больных, где использовали традиционные ра-
невые покрытия («Медитекс»), пластические операции вы-
полняли на 9−11 сутки после начала лечения, в среднем на 
10,2±0,7 сутки. При  использовании атравматических по-
крытий с наноструктурным серебром «Асептика» срок под-
готовки ран к пластическим операциям составил в среднем 
6,1±1,2 суток (p <0,05). Пластическое закрытие раны выпол-
нено у 20 (16,6%) пациентов основной группы и 5 (14,3%) 
контрольной (p <0,05). Остальные больные отказывались 
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от пластических операций, и раны у них заживали вторич-
ным натяжением. 

Выводы
1. Новые раневые покрытия «Асептика» в трех исполне-

ниях обладают достаточными для перевязочных материа-
лов механическими и гигиеническими свойствами. Раневые 
покрытия «Асептика 1» рекомендованы для использования 
при лечении поверхностных длительно незаживающих ран 
без проявлений экссудации. Раневые покрытия «Асептика 
2» по показаниям могут быть рекомендованы для лечения 
инфицированных ран с ограниченной экссудацией в I и II 
фазах воспаления. Раневые покрытия «Асептика 3» могут 
быть рекомендованы для лечения гнойных ран со средней  
и обильной экссудацией в I-ой и II-ой фазе воспаления, а 
также для оказания первой помощи, в том числе и при ожо-
говой травме.

2. Раневые покрытия «Асептика 2» и «Асептика 3» об-
ладают антимикробной активностью по отношению к боль-
шинству изученных (S. Aureus – 209, E. Coli − 123) и клини-
ческих (S. Aureus, S. Epidermidis, E. Coli, Proteus, P. Aeruginosa) 
штаммов микроорганизмов, в том числе и облигатных не-
спорообразующих бактерий (Рeptococcus, В. Fragilis и др.). 

3. Лечение экспериментальных гнойных ран с примене-
нием раневого покрытия «Асептика 2» и «Асептика 3» по 
данным лабораторных, клинических и гистологических ис-
следований приводят к быстрому очищению раневой по-
верхности от гнойно-некротического детрита и микрофло-
ры. Усиливается фагоцитоз, ослабляется воспалительная 
инфильтрация мягких тканей, усиливается макрофагальная 
реакция и пролиферация фибробластов, тем самым способ-
ствуя ускорению образования и созревания грануляцион-
ной ткани, снижая сроки заживление ран.

4. Разработанный комплексный метод лечения гнойных 
ран покрытиями с наноструктурным серебром «Асептика» 

в трех исполнениях по данным клинических, бактериоло-
гических, цитологических исследований по своей лечебной 
эффективности значительно превосходят метод лечения с 
использованием покрытия «Медитекс» и позволяет сокра-
тить сроки очищения и заживления ран в 1,5−2,0 раза.                                         
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сравнитеЛьный анаЛиз хирургических доступов 
при удаЛении доброкачественных новообразований 
моЛочной жеЛезы
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Внедрение в общехирургическую практику принципов пластической реконструктивной хирургии в лечении доброкачественных новообразова-
ний молочной железы позволило повысить удовлетворенность эстетическим результатом оперативного вмешательства как хирургов, так и пациен-
ток. Исследование проведено с целью оценки оптимального хирургического доступа при удалении доброкачественных новообразований молочной 
железы. Дизайн исследования: сравнительный анализ (в параллельных группах). Длительность исследования − более 12 месяцев (январь 2012 г. 
− март 2014 г.). 

Материал исследования: Под наблюдением находились 80 пациенток, которым произведено удаление доброкачественного новообразования 
под местной анестезией. Пациентки были подразделены на группы в зависимости от операционного доступа (периареолярный и субмаммарный). 
Период наблюдения после проведенной операции составил 12 месяцев.

В результате проведенного исследования были установлены статистически значимые различия удовлетворенности эстетическими результатами 
после операций по удалению доброкачественных новообразований молочной железы. При этом сравнивались два хирургических доступа: периарео-
лярный и субммамарный. Наиболее высокие показатели установлены при периареолярном доступе.

Заключение: Сравнительный анализ хирургических вмешательств двумя различными доступами (периареолярный и субммамарный) показал, 
что периареолярный доступ при удалении доброкачественных новообразований молочной железы позволяет обеспечить четкую визуализации но-
вообразований во время проведения вмешательства, отсутствует смешение новообразований после инфильтрации молочной железы, повышает 
эстетический результат операции и удовлетворенность пациенток проведенным лечением.

Ключевые слова: доброкачественные новообразования молочной железы, хирургия молочной железы, периареолярный субмаммарный доступ.

The introduction in general surgical practice guidelines in plastic reconstructive surgery in the treatment of benign tumors of the breast possible to increase 
the satisfaction of aesthetic surgery as a result of surgeons and patients. The study was conducted in order to assess the optimal surgical approach in removing 
benign tumors of the breast. Study Design: A Comparative Analysis (in parallel groups). Study duration − more than 12 months (January 2012 − March 2014).

Subjects: The study involved 80 patients who made   the removal of a benign tumor under local anesthesia. Patients were divided into two groups depending 
on the surgical approach (periareolar and inframammary). Observation period after surgery was 12 months.

Results: The study was a statistically significant difference of satisfaction aesthetic results after surgery for removal of benign tumors of the breast. In this 
case, comparing two surgical approaches: periareolar and submmamarny. The highest rates are set at periareolar access.

Conclusion: Comparative analysis of two different surgical accesses (periareolar and submmamarny) showed that the periareolar access when removing 
benign tumors of the breast allows for clear visualization of tumors at the time of the intervention, there is no mixing of tumors after infiltration of the breast, 
improves the aesthetic result of the operation and the satisfaction of patients treatment.

key words: benign tumors, breast cancer, breast surgery, periareolar submammary access.

В настоящее время распространенной патологией мо-
лочной железы являются доброкачественные заболевания. 
Дисгормональные заболевания молочных желез являются 
недостаточно изученной проблемой. Самой распростра-
ненной формой мастопатии является диффузная фиброзно-
кистозная мастопатия (ДФКМ), которая наблюдается в 
43−58% случаев, а при наличии заболеваний половых орга-
нов − до 63,6% [1]. Как следствие, одним из реальных путей 
снижения заболеваемости рака молочной железы, является 
своевременное выявление различных форм мастопатии и 
патологии половых органов, проведение патогенетической 
терапии [2, 5]. 

Постоянное усовершенствование методов диагностики 
доброкачественных новообразований, принципов консер-
вативного лечения, тактики хирургического вмешатель-
ства  позволили определить четкие показания к операции, 
снизить объем хирургического вмешательства и сократить 
сроки послеоперационной реабилитации пациентов [3]. Ра-
нее наиболее часто в качестве основного доступа при уда-
лении доброкачественного узлового образования молочной 
железы применялся радиарный разрез. Однако по данным 
литературы, после операций с использованием радиарного 
разреза остаются грубые, часто гипертрофические и иногда 
келоидные рубцы, что отрицательно сказывается на пси-
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хоэмоциональном состоянии женщин, особенно молодого 
возраста. Применение и внедрение в общехирургическую 
практику принципов пластической реконструктивной хи-
рургии позволили добиться значительных положительных 
эстетических результатов в лечении доброкачественных 
новообразований молочной железы. В хирургию молочной 
железы были внедрены периареолярный доступ, доступ по 
субмаммарной складке и доступ из подмышечной области, 
которые полностью отвечают принципам пластической хи-
рургии [1]. Периареолярный доступ для удаления образо-
ваний молочной железы практикуется уже длительное вре-
мя, но в основном применяется для удаления образований, 
находящихся вблизи ареолы или в верхних квадрантах [4]. 
Выбор оптимального доступа для проведения операции с 
учетом мнений хирурга и пациентки остается актуальной 
проблемой, чему было посвящено настоящее исследование. 

Материалы и методы
Работа проведена на базе клиники «Доктор Пластик» 

за период 2012−2014 гг. В исследование были включены  
80 пациенток, средний возраст женщин составил 42,3±4,2 
лет (21−56 лет). Все пациентки предварительно были об-
следованы и не имели противопоказаний к оперативному 
вмешательству. У всех включенных в группу наблюдения 
женщин проводилось физикальное обследование, УзИ 
молочных желез, маммография, консультация онколого-
маммолога, цитологическое исследование (материал по-
лучали при тонкоигольной аспирационной биопсии), 
определялась возможная глубина операционной раны. Все 
пациентки предъявляли жалобы на наличие в молочной 
железе узлового образования. При физикальном обследо-
вании, заключающемся в осмотре и пальпации молочных 
желез, определялись локализация, размеры, форма и кон-
систенция образования. Маммография производилась всем 
пациенткам старше 35 лет. 

Размер новообразования выявлялся при ультразвуко-
вом исследовании и не превышал 3,2±0,7 см на 2,4±0,5 см. В 
исследованную группу включались пациентки с локализа-
ция новообразований в нижних квадрантах, нижний вну-
тренний 48,75% (39 пациентов) и нижний наружный 51,25% 
(41 пациент). Оперативное вмешательство проводилось 
под местной анестезией. После выполнения кожного разре-
за подкожная клетчатка, а затем и ткань молочной железы 
разделялись «тупым» путем, выделялось новообразование 
молочной железы из окружающих тканей. Гемостаз про-
изводился по ходу операции монополярной коагуляцией. 
Остаточная полость не ушивалась, а кожа ушивалась вну-
трикожным швом с применением рассасывающихся ни-
тей Монокрил 3/0 на атравматической игле, с наложением 
стриппов на 2 недели. Дренирование раны не выполнялось.

Сравнение результатов операции в группах наблюдения 
проводилось по следующим показателям: удобство досту-

па для проведения оперативного вмешательства по оценке 
хирурга и оценка эстетического результата хирургом и па-
циенткой по опроснику, разработанному нами. Эстетиче-
ский результат в который входила оценка качества рубца, 
западение ткани в области иссечения, изменения и конеч-
ная форма молочной железы оценивался врачом не ранее, 
чем через 1 год после операции по 4-балльной шкале: «от-
лично» − 4, «хорошо» − 3, «удовлетворительно» − 2, «неудо-
влетворительно» − 1. Также производилась субъективная 
оценка косметического эффекта самой пациенткой, так же 
по 4-балльной шкале

Результаты и обсуждение
Анализ полученных данных у пациенток в послеопера-

ционном периоде после удаление доброкачественного но-
вообразовании молочной железы показал статистически 
значимые различия р<0,05 между двумя группами по эсте-
тическим результатам, оцененным врачом, пациентами: 
периареолярный доступ − 3,9±0,2, субмаммарный доступ − 
2,4±0,3. Через год после проведенного вмешательства через 
периареолярный доступ выявлялось наименьшее западение 
ткани  молочной железы в зоне иссечения новообразования, 
что не влияло на конечную форму молочной железы. Поло-
жительная субъективная оценка эстетического результата 
проведенного хирургического вмешательства пациентами 
была дана также периареолярному доступу.    

При проведении  оперативного вмешательства через 
субмаммарный доступ в случаях расположения новообра-
зования более в глубоких слоях железы после инфильтра-
ции ткани наблюдалось смешение новообразования с по-
следующим затруднением визуализации и выделения его из 
окружающих тканей, что влечет за  собой более обширное 
повреждение тканей молочной железы,  при использовании 
периареолярного доступа таких трудностей не выявлялось. 
Повторных корректирующих операций послеоперационно-
го рубца не выполнялось.

Выводы
Применение периареолярного доступа при операции 

удаления доброкачественных новообразований молочной 
железы позволяет более четкую визуализацию опухоли во 
время проведения вмешательства, отсутствие смешения 
новообразования из зоны доступа после введения инфиль-
трации молочной железы. благоприятные условия проведе-
ния операции в конечном счете оказывают положительное 
влияние на более высокую эстетическую результативность 
вмешательства и удовлетворенность пациенток проведен-
ным лечением.

Таким образом, наше исследование показало, что при 
удалении доброкачественного новообразования молочной 
железы периареолярный доступ обеспечивает наиболее 
простой доступ к новообразовании независимо от его ло-
кализации. С точки зрения эстетического результата, пе-
риареолярный доступ при отсутствии противопоказаний к 
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нему является оптимальным выбором для удаления добро-
качественных новообразований молочной железы. 
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В статье приведены результаты изучения биохимических параметров ротовой жидкости 12-летних детей с разной степенью активности кариоз-
ного процесса, проживающих в равнинной, предгорной и горной климато-географических зонах Ивано-Франковской области. Установлено, что в 
ротовой жидкости детей горной зоны содержание общего кальция и фосфора в 1,2 раза, а магния − в 1,1 раза, ниже аналогичных показателей детей 
равнинной зоны. Концентрация магния в смешанной слюне обследованных детей всех регионов не выходила за пределы нормативных значений, 
однако с ростом интенсивности кариеса зубов наблюдалась тенденция к снижению содержания этого элемента в ротовой жидкости. Анализ полу-
ченных данных свидетельствует о повышеном в 1,3 раза содержании общего кальция в слюне детей с декомпенсированной формой течения кариеса 
по сравнению с кариесрезистентнимы детьми, что указывает на снижение минерализующего потенциала ротовой жидкости и деминерализацию 
твердых тканей зубов.

Ключевые слова: дети, ротовая жидкость, кариес зубов, климато-географические зоны, биохимические показатели.

The article presents the results of the study of biochemical parameters of oral fluid 12-year-old children with different degree of activity of the carious process, 
living in the plains, foothills and mountain climate and geographical zones Ivano-Frankivsk region. It is established that in the oral fluid of children in the 
mountainous areas of the content of total calcium and phosphorus 1.2 times, and magnesium − 1.1 times lower than children of the lowlands. The concentration 
of magnesium in the mixed saliva of the surveyed children of all regions does not extend beyond the normative values, but with increasing intensity of dental 
caries was observed a tendency to decrease in the content of this element in the oral fluid. Analysis of the obtained data indicates povisenom 1.3 times the content 
of total calcium in the saliva of children with decompensated flow of caries compared with seriesresonant children, which indicates a decline of the mineralizing 
potential of oral fluid and demineralization of hard tissues of teeth.

key words: children, oral fluid, dental caries, climatic and geographical zones, biochemical parameters

Постановка проблемы и анализ последних  
исследований

Ключевая роль в поддержании гомеостаза органов ро-
товой полости отводится ротовой жидкости. Выполняя ми-
нерализующую, защитную, очищающую функции, слюна 
создает оптимальную среду для фунционирования твердых 
тканей зубов. Высокие концентрации ионов кальция, фос-
фора поддерживают состояние перенасыщенности слюны 
гидроксиапатитом и способствуют процессам реминерали-
зации эмали. Степень насыщенности слюны определяется 
также уровнем pH, ионной силой катионов калия и натрия, 
которые стабилизируют структуру макромолекул белков [1].

Последние исследования показывают, что слюна об-
ладает мицеллярным строением. Ядром мицеллы высту-
пает фосфат кальция, вокруг которого расположены ионы 
гидрофосфата, а затем диффузный слой, содержащий 
ионы кальция. Внешний слой мицеллы составляет водно-
белковая оболочка. Устойчивость мицелл зависит от водо-
родного показателя. При снижении pH ниже критического 
уровня (6,0−6,2) слюна с минерализующей превращается в 

деминерализующую жидкость, создавая условия для разви-
тия кариеса зубов [4].

Интерес к природным условиям Ивано-Франковской об-
ласти обусловлен тем, что на сравнительно небольшой тер-
ритории расположены районы с равнинными, предгорны-
ми, горными ландшафтами и различными климатическими 
условиями. Все это обуславливает неоднородность содержа-
ния макро- и микроэлементов в почве и водоемах области. 
Низкое содержание кальция, микроэлементов фтора и йода 
в поверхностных водах горной зоны по сравнению с равнин-
ной, обусловливают ее низкую твердость и минерализацию, 
что является фактором риска возникновения стоматологи-
ческих заболеваний в том числе и у детей [6].

Цель исследования: изучить биохимический состав 
ротовой жидкости у детей, больных кариесом зубов, про-
живающих в разных климато-географических зонах Ивано-
Франивский области.

Материалы и методы исследования
Проведено стоматологическое обследование 188 детей  

12 лет, больных кариесом зубов, без общесоматической пато-

иссЛедование биохимических показатеЛей ротовой
жидкости детей, боЛьных кариесом зубов,
проживаюЩих в разных кЛимато-географических зонах  
ивано-франковской обЛасти
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логии, проживавших в различных климато-географических 
зонах, из них 69 школьников проживали в равнинной, 66 
– в предгорной и 53 – в горной зонах Ивано-Франковской 
области. Контрольную группу составляли 46 детей этого 
же возраста с интактными зубными рядами. Определение 
стоматологического статуса детей осуществляли по методи-
ке ВОз [7]. Полученные результаты фиксировались в спе-
циально разработаных картах обследования. Оценивали 
распространенность кариеса зубов в %, состояние твердых 
тканей с помощью индекса КПУ и его составляющих компо-
нентов. Активность кариеса зубов определяли по методике 
Т.Ф. Виноградовой (1978). забор ротовой жидкости у детей 
осуществляли утром, натощак с дна ротовой полости с по-
мощью стерильной пипетки в стерильные емкости, кото-
рые в дальнейшем замораживали при температуре -18°С. В 
слюне методом спектрофотометрии определяли активность 
кислой и щелочной фосфатазы, содержание общего каль-
ция, магния и неорганического фосфора, используя набо-
ры реактивов «Филисит-Диагностика» (Украина) и «Витал 
Девелопмент Корпорэйшн» (Россия). Исследования прово-
дили в биохимической лаборатории Ивано-Франковского 
национального медицинского университета (зав. лабора-
торией – Ерстенюк А.М.). Статистическую обработку по-
лученных данных проводили с помощью персонального 
компьютера и прикладных программ «Microsoft Excel» и 
«Statistiсa 6». Результаты представлены в виде среднего 
арифметического (М) и его ошибки (m). Достоверность 
различий между группами определена за критериями Стью-
дента или Манна−Уитни.

Результаты исследования и их обсуждение
Полученные результаты исследования свидетельствуют, 

что содержание общего кальция оказалось самым высо-
ким в слюне детей равнинной зоны и в среднем составляло 
1,2±0,07 ммоль/л (рис. 1), у школьников предгорной и гор-
ной местности этот показатель составлял 1,16 ±0,04 и 1,12 ± 
±0,05 ммоль/л соответственно (p>0,05).

Минимальные концентрации общего кальция в слюне 
оказались у кариесрезистентных детей и составили 1,02± 
±0,08 ммоль/л в равнинной, 1,01±0,07 ммоль/л – предгорной 
и 0,93 ±0,08 ммоль/л в горной климато-географических зо-
нах (табл. 1). 

С развитием кариеса зубов значение данного макроэ-
лемента в ротовой жидкости детей постепенно возраста-
тет и у школьников равнинной зоны с компенсированным 
течением кариеса составляет 1,19±0,07 ммоль/л, предгор-
ной и горной местности соответственно 1,16 ±0,04 и 1,18± 
±0,07 ммоль/л. Уровень кальция в смешанной слюне детей 
с декомпенсированой формой кариеса был в 1,3 раза выше 
(p<0,05) по сравнению со здоровыми детьми и составлял 
1,32 ±0,09 ммоль/л в равнинной, 1,26 ±0,08 – в предгорной и 
1,23±0,08 ммоль/л − в горной зонах.

Полученные данные о повышеном содержании обще-
го кальция в ротовой жидкости детей с множественным 
кариесом зубов по сравнению со здоровыми согласуются 
с результатами исследований R. Maijer, G. klassen (1972),  
В.К. Леонтьева (1978), В.М. Елизаровой (2002) [2, 3, 5].

Наряду с кальцием важное значение в формировании 
резистентности твердых тканей зубов отводится и неор-
ганическому фосфору, высокие концентрации которого 
поддерживают состояние перенасыщености слюны гидрок-
сиапатитом. Средние показатели уровня неорганического 
фосфора в ротовой жидкости обследованных детей рав-
нинной зоны составляли 4,41±0,27ммоль/л, предгорной – 
4,28±0,29 ммоль/л и горной – 3,89±0,34 ммоль/л. Высокие 
его значения фиксировались в смешанной слюне детей с 
интактными зубными рядами и составляли у школьников 
равнинной местности 4,76±0,28 ммоль/л, предгорной – 
4,56±0,36 ммоль/л и горной – 4,12±0,33 ммоль/л. Как сви-
детельствуют приведенные данные, с ростом степени по-
раженности кариесом зубов наблюдается четкая тенденция 
к снижению содержания неорганического фосфата в слюне 
обследованных детей. Минимальные его значения отмеча-
лись в ротовой жидкости детей с декомпенсированной фор-
мой течения кариеса зубов и составляли 4,02±0,35 ммоль/л 
у школьников равнинной, 3,91±0,33 ммоль/л – предгорной 
и 3,41±0,41 ммоль/л − у детей горной местности.

Анализ результатов содержания общего кальция и неор-
ганического фосфора в ротовой жидкости обследованных 
детей в зависимости от места проживания позволяет кон-
статировать пониженную в 1,2 раза концентрацию этих эле-
ментов у слюне детей горной зоны, что может объясняться 
более низкой твердостью и минерализацией воды в данном 
регионе, выступая неблагоприятным прогностическим 
признаком в плане развития кариеса зубов.

Важную роль в процессах обмена веществ и минерали-
зации твердых тканей зубов играет магний. Как свидетель-

Рис. 1. Концентрация общего кальция, неорганического фосфора и 
магния в ротовой жидкости детей разных климато-географических 

зон, ммоль/л
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ствуют полученные, данные содержание этого элемента в 
ротовой жидкости обследованных детей не выходило за пре-
делы среднестатистического значения (0,08−0,53 ммоль/л, 
Педанов Ю.Ф., 1992) и составило 0,38±0,01 ммоль/л в 
равнинной, 0,35±0,02 ммоль/л − в предгорной и 0,34± 
±0,02 ммоль/л − в горной зоне. Насыщенность магнием слюны 
детей с интактными зубами оказалась высокой и составила 
0,41±0,03 ммоль/л в равнинной, 0,33±0,03 ммоль/л – в пред-
горной и 0,31±0,03 ммоль/л − в горной зонах. С увеличением 
степени кариозного поражения прослеживается тенденция 
к снижению концентрации магния, достигая самых низких 
показателей в смешанной слюне школьников с декомпен-
сированным течением кариеса, составляя при этом 0,35± 
±0,03 ммоль/л в равнинной, 0,33±0,03 ммоль/л – в предгор-
ной и 0,31±0,03 ммоль/л − в горной местности.

Изучение активности кислой фосфатазы (КФ) обуслов-
лено участием данного фермента в процессах деминерали-
зации твердых тканей зубов. Этому способствует избыток 
органических кислот, которые образуются в результате 
жизнедеятельности ацидофильных микроорганизмов, что 
создает оптимальную кислотность для воздействия кислой 
фосфатазы [1]. Как свидетельствуют полученные данные, 

активность КФ в ротовой жидко-
сти детей горной зоны в среднем 
составляла 944,83±34,64 нмоль/
(с×л) и оказалась выше аналогич-
ных показателей у детей равнин-
ной – 866,03±21,53 нмоль/(с×л) 
и предгорной зоны − 897,73± 
±32,15 нмоль/(с×л), однако эта 
разница оказалась недостовер-
ной (p>0,05) (рис. 2). Самые 
низкие показатели активно-
сти данного фермента фикси-
ровались в смешанной слюне 
школьников, свободных от ка-
риеса зубов, и составили 867,31± 
±23,39 нмоль/(с×л) в рав-
нинной, 864,2±25,43 нмоль/
(с×л) − в предгорной и 849,3± 
±33,18 нмоль/(с×л) − в горной 
местности. Наиболее силь-
ным деминерализующим по-
тенциалом обладала слюна 
детей с декомпенсированным 
течением кариозного процесса, 
проживающих в горной зоне, 
о чем свидетельствовала мак-
симальная, по сравнению со 
здоровыми, активность КФ ко-
торая составляла здесь 989,05± 
±35,75 нмоль /(с×л) (p<0,01).

Щелочная фосфатаза (ЩФ) 
является важным ферментом, который гидролизируя эфи-
ры фосфорной кислоты запускает процесс активации мине-
рализации костной ткани и зубов. Результаты исследования 
свидетельствуют, что активность ЩФ у детей равнинной и 
предгорной зон находилась примерно на одинаковом уров-

Таблица 1

Содержание общего кальция, магния, неорганического фосфора, активность кислой и щелоч-
ной фосфатаз в ротовой жидкости детей в зависимости от активности кариеса зубов

Биохимические  показатели,
M±m

Климато-географические зоны
Здоровые I II III

Равнинная
Общий кальций, ммоль/л 1,02±0,08 1,19±0,06 1,28±0,07 1,32±0,09*

Неорганический фосфор, ммоль/л 4,76±0,28 4,67±0,25 4,19±0,31 4,02±0,35
Магний, ммоль/л 0,41±0,03 0,38±0,02 0,39±0,04 0,35±0,03

Кислая фосфатаза, нмоль / (с×л) 838,42±23,23 867,31±23,39 865,31±22,73 892,98±21,44
Щелочная фосфатаза нмоль/(с×л) 394,18±17,31 396,66±20,56 386,25±23,11 329,62±22,21*

Предгорная
Общий кальций, ммоль/л 1,01±0,07 1,1 ±0,06 1,22±0,04 1,26±0,08*

Неорганический фосфор, ммоль/л 4,56±0,36 4,39±0,41 4,26±0,27 3,91±0,33
Магний, ммоль/л 0,39±0,05 0,36±0,03 0,35±0,04 0,33±0,03

Кислая фосфатаза, нмоль / (с×л) 864,2±25,43 877,5±32,87 914,87±31,73 934,36±37,52
Щелочная фосфатаза нмоль/(с×л) 402,54±21,65 383,37±18,21 369,13±23,12 338,65±18,63*

Горная
Общий кальций, ммоль/л 0,93±0,08 1,1±0,06 1,18±0,07 1,23±0,08*

Неорганический фосфор, ммоль/л 4,12±0,33 4,17±0,31 3,87±0,37 3,41±0,41
Магний, ммоль/л 0,36±0,02 0,37±0,04 0,33±0,06 0,31±0,03

Кислая фосфатаза, нмоль / (с×л) 849,3±33,18 912,32±34,48 978,65±37,94 989,05±35,75*
Щелочная фосфатаза нмоль/(с×л) 384,54±22,73 332,26±23,12 318,12±28,94 302,37±25,56*

Примечание: *–достоверное отличие от групи контроля: * – p<0,05

Рис. 2. Активность кислой и щелочной фосфатазы в ротовой жидко-
сти детей разных климато-географических зон
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не и составляла соответственно 376,67±20,15 нмоль/(с×л) и 
373,29±22,74 нмоль/(с×л). У школьников горной зоны ак-
тивность данного фермента по сравнению с жителями рав-
нинной местности была пониженной на 11% и составляла 
334,32±22,23 нмоль/(с×л) (p>0,05). С ростом интенсивно-
сти кариозного процесса отмечалось снижение активности 
ЩФ смешанной слюны, которая достигала своих мини-
мальных значений у детей с декомпенсированной формой 
кариеса и составляла 329,62±22,21 нмоль/(с×л) в равнин-
ной, 338,65±18,63 нмоль/(с×л) – в предгорной и 302,37± 
±25,56 нмоль/(с×л) − у детей горной местности. У здоровых 
детей равнинной и предгорной зоны активность данного 
фермента в 1,2 раза, а горной – в 1,3 раза, превышала ана-
логичные значение детей с III степенью активности кариеса 
зубов (p <0,05).

Выводы 
1. Уровень общего кальция в ротовой жидкости детей 

в каждой из климато-географических зон с декомпенсиро-
ванной формой кариеса зубов был в 1,3 выше, чем у детей с 
интактными зубами (p<0,05), что может свидетельствовать 
об усиленном выходе этого элемента из структуры гидрок-
сиапатита в смешанную слюну под действием органических 
кислот, которые образуются в процессе ферментации угле-
водов микроорганизмами зубного налета.

2. В группе детей с множественным кариесом концен-
трация фосфора в слюне оказалась в 1,2 раза ниже по срав-
нению с кариесрезистентнимы детьми, указывая на нару-
шение состояния ее перенасыщенности гидроксиапатитом 
(p>0,05).

3. Активность щелочной фосфатазы в смешанной слюне 
здоровых детей в 1,2 раза превышала аналогичные показа-
тели детей с высокой степенью кариозного процесса, что 
свидетельствует о снижении реминерализирующих свойств 
ротовой жидкости в последних.

Перспективы дальнейших исследований
Полученные результаты исследования будут использо-

ваны в будущем для определения прогностических крите-
риев донозологической диагностики кариозного процесса 
у детей с целью оптимального выбора профилактических 
мероприятий.
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оценка Эффективности гемофиЛьтрации у пациентов  
с панкреонекрозом
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В условиях развития полиорганной недостаточности патогенетически обоснованным является проведение эфферентной терапии, направ-
ленной на элиминацию эндогенных токсических субстанций из организма; детоксикационная терапия – важнейшая часть комплексной терапии 
острого дестуктивного панкреотита. В настоящее время наиболее перспективным способом экстракорпоральной коррекции гомеостаза и деток-
сикации представляется использование продленной вено-венозной гемофильтрации. Нами проводилась ПВВГФ в двух режимах: низкопоточной 
и высокопоточной гемофильтрации. Низкопоточную ПВВГФ осуществляли у наиболее тяжелых пациентов (часто с нестабильной гемодинамикой) 
на аппаратах Prisma (GAMbRO DASCOS. р. А., Via Modene, Italy) с использованием гемофильтров GAMbRO (Polyflux 21) и замещающего раствора 
Prismasol. Нами установлено, что прогрессивно увеличивающийся уровень мочевины объективно отражает прогностически неблагоприятный исход в 
течение заболевания у пациентов с нарастающей ПОН. Напротив, раннее начало сеансов гемофильтрации у пациентов с низкими значениями почечных 
шлаков более благоприятно отражается на степени выраженности полиорганных нарушений. 

Таким образом, проведение экстракорпоральной детоксикации на начальных стадиях заболевания, при отсутствии явлений выраженной ПОН, 
благоприятно влияет на прогноз и исход заболевания.

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, токсические метаболиты, экстракорпоральная детоксикация.

In the development of multiple organ failure is pathogenetically justified the conduct of efferent therapy, aimed at the elimination of endogenous toxic 
substances from the body; detoxification therapy is the most important part of the treatment of acute destuctive of pancreatica. Currently, the most promising 
method of in vitro correction of homeostasis and detoxification is extended veno-venous hemofiltration. we were PwHF in two modes: low- and high-flux 
hemofiltration. Low PwLL carried out in the most severe patients (often with unstable hemodynamics) on the devices Prisma (GAMbRO DASCOS. R. A., Via 
Modene, Italy) using hemofilter GAMbRO (Polyflux 21) and substituting the solution Prismasol. we found that progressively increasing levels of urea objectively 
reflects prognostically unfavorable outcome for patients with increasing PONT. On the contrary, the early start of hemofiltration in patients with low renal toxins 
more positive effect on the severity of multiple organ disorders. 

Thus, the conduct of extracorporeal detoxification in the initial stages of the disease, in the absence of events expressed PONT, a positive effect on the 
prognosis and outcome of the disease.

key words: acute destructive pancreatitis, toxic metabolites, in vitro detoxification.

Введение
В настоящее время нет единого подхода к консерватив-

ной терапии панкреонекроза: в различных клиниках, в раз-
ные периоды происходил неоднократный пересмотр такти-
ки ведения больных с панкреонекрозом (ПН) [1]. Несмотря 
на развитие современной медицины, методов диагностики 
и лечения, сохраняются высокий уровень летальности при 
тотальных и субтотальном ПН и частота осложнений, при-
водящих к гибели пациента [2, 3, 4, 5, 6].

Основными задачами базисной терапии является: адек-
ватное обезболивание, блокада секреции поджелудочной 
железы (ПЖ) (создание функционального покоя), дезин-
токсикация, улучшение периферического кровообращения, 
коррекция волемических нарушений, водно-электролитных 
расстройств и КЩС, профилактика вторичных инфекци-

онных осложнений, коррекция дыхательной, сердечно-
сосудистой, печеночно-почечной недостаточности. Необ-
ходимым условием лечения является проведение данной 
терапии в условиях отделения реанимации (ОРИТ), для 
динамического контроля лабораторных показателей и не-
прерывной коррекции гомеостаза.

Течение тяжелого острого деструктивного панкреатита 
(ОДП), всегда связанно с различными по тяжести проявле-
ниями полиорганной недостаточности (ПОН), вследствие 
прогрессирования эндогенной интоксикации. «Ранние» 
токсемические и «поздние» септические осложнения ОДП 
по-прежнему остаются основной причиной смерти у наи-
более тяжелой категории больных [7]. 

В условиях развития ПОН патогенетически обоснован-
ным является проведение эфферентной терапии, направ-
ленной на элиминацию эндогенных токсических субстан-
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ций из организма; детоксикационная терапия – важнейшая 
часть комплексной терапии ОДП. В настоящее время наи-
более перспективным способом экстракорпоральной кор-
рекции гомеостаза и детоксикации представляется ис-
пользование продленной вено-венозной гемофильтрации 
(ПВВГФ) [8, 9, 10].

Цель исследования: определение уровня токсических 
метаболитов анаэробной неклостридиальной инфекции 
(АНИ) при ОДП для оценки эффективности комплексной 
терапии при включении в лечение методов экстракорпо-
ральной детоксикации.

Диагностику метаболитов АНИ осуществляли методом 
газожидкостной хроматографии и масс-спектрометрии 
(ГХ–МС), позволяющим в различных средах организма па-
циента идентифицировать летучие жирные кислоты (ЛЖК) 
– пропионовую, изомасляную, масляную; токсические ме-
таболиты (ТМ) группы фенолов, крезолов и др., которые 
являются специфическими конечными продуктами мета-
болизма анаэробных бактерий [11].

Материал и методы
Проведено исследование 78 больных ОДП, разделенных 

на 2 группы пациентов: первая группа – 58 больных стериль-
ным панкреонекрозом (СПН), вторая группа – 20 пациен-
тов с инфицированным панкреонекрозом (ИПН). Оценку 
тяжести состояния больных при поступлении осущест-
вляли с помощью интегральных шкал Арасне II, Ranson и 
SAPS. Результаты бальной оценки пациентов по указанным 
шкалам балльной оценки при поступлении представлены в 
таблице 1.

В группе пациентов со СПН у 7 больных (12,1%) в связи 
с нарастанием выпота в брюшной полости была выполне-
на видеолапароскопия, санация и дренирование брюшной 
полости. В дальнейшем в ОРИТ проводили консервативное 
лечение, включающее в себя антибактериальную терапию 
(карбапенемы) в максимальных дозировках, блокаторы 
секреции ПЖ (октреотид), массивную инфузионную тера-
пию, экстракорпоральные методы детоксикации.

Все пациенты с ИПН оперированы в различные сроки.  
Объем оперативного вмешательства зависел от тяжести со-

стояния, обширности поражения забрюшинной клетчатки, 
скорости нарастания и прогрессирования ПОН. Всем паци-
ентам в группе ИПН проводили сеансы экстракорпораль-
ной детоксикации (ПВВГФ).

В настоящее время ПВВГФ осуществляется при помощи 
насосной технологии (рис. 1) с использованием высокопро-
ницаемого фильтра [12]. Кровь обычно поступает из цен-
тральной (чаще подключичной) вены по 2-просветному 
катетеру (рис. 2) в фильтр, где за счет создания гидравличе-
ского градиента давления происходит процесс конвекции, 
во время которой происходит движение веществ через по-
лупроницаемую мембрану фильтра, что идентично процес-
су гломерулярной фильтрации (рис. 3). 

Потери жидкости при гемофильтрации должны быть 
замещены раствором, содержащим необходимые электро-
литы. Поскольку высокопористые синтетические мембра-
ны (из полисульфона, полиамида, полиакрилнитрила и др.), 

Таблица 1

Средний балл оценки состояния пациентов с панкреонекро-
зом по разным прогностическим шкалам

Прогностические 
шкалы балльной 
оценки

Стерильный пан-
креонекроз

Инфицированный 
панкреонекроз

Средний балл Средний балл
Арасне II 12±3 14±4,1
Ranson 2±0,9 2±1
SAPS II 37±7 40±5

Рис. 1. Больной Б. Проводится низкопоточная ПВВГФ на аппарате 
Prisma (гемофильтр АN-69, скорость кровотока 120−140 мл/мин)

Рис. 2. Катетеризация подключичной вены двухпросветным катете-
ром для проведения ПВВГФ
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используемые при гемофильтрации, в отличие от мембран, 
применяемых в гемодиализе (проницаемость до 30000 D),  
имеют гораздо больший коэффициент просеивания для 
средних молекул, то достигается их адекватный клиренс. 
Производительность фильтра зависит от гидравлической 
проницаемости мембраны, площади эффективной поверх-
ности, а также от коллоидно-осмотического давления кро-
ви, гематокрита, сопротивления экстракорпорального кон-
тура, трансмембранного давления и скорости кровотока. 

Возмещение ультрафильтрата производится стерильны-
ми пакетированными растворами (4,5 л) с осмолярностью 
от 286 до 320 мосм/л, содержащими лактатный или бикар-
бонатный буфер для ощелачивания крови. Нужно отметить, 
что скорость удаления жидкости может быть сравнительно 
высока (например, до 9 л/ч). замещающий раствор можно 
вводить в артериальную линию крови до гемофильтра (пре-
дилюция) или в венозную линию (постдилюция). Объем за-
мещения за один сеанс гемофильтрации составляет от 14 до 
60 литров.

Нами применяется введение замещающего раствора 
после гемофильтра (post-dilution). Гепаринизацию прово-
дим под контролем времени активированного свертывания  
150 ЕД гепарина на 1 кг массы тела больного.

Немаловажным является вопрос о минимальном 
объеме возмещения ультрафильтрата и частоте  проведе-
ния гемофильтрации. Принято считать, что объем воды 
в теле пациента составляет около 60% массы тела (при-
близительно 40% составляет внутриклеточная жидкость 
и 20% – внеклеточная). При средней массе 
в 80 кг полный дренаж внутриклеточного 
и внеклеточного  пространства составляет  
48 литров (80×0,6 = 48 л). По данным многих 
исследователей, приближение уровня средних 
молекул к физиологической норме происхо-
дит при объеме замещения 25 литров [13].

По нашим данным, достаточно проведе-
ния интермиттирующей гемофильтрации в 
объеме 18–22,5 л в течение суток  ежедневно. 
Необходимо отметить, что ведение пациен-
тов с ОДП, осложненным ПОН, в условиях 
реанимационного отделения требует прове-

дения массивной инфузионной терапии, что в свою очередь 
может привести к синдрому гипергидратации, вплоть до 
развития отека легких. Интермиттирующая гемофильтра-
ция на сегодняшний день – один из самых эффективных 
методов борьбы с неконтролируемой гипергидратацией, 
который позволяет за довольно короткий период времени 
(2–3 часа) решить эту  проблему.

Нами проводилась ПВВГФ в двух режимах: низкопоточ-
ной и высокопоточной гемофильтрации. Низкопоточную 
ПВВГФ осуществляли у наиболее тяжелых пациентов (ча-
сто с нестабильной гемодинамикой) на аппаратах Prisma 
(GAMbRO DASCOS. р. А., Via Modene, Italy) с использова-
нием гемофильтров GAMbRO (Polyflux 21) и замещающего 
раствора Prismasol. Среднее время каждой процедуры при 
низкопоточной гемофильтрации со скорость кровотока 
120–180 мл/мин составляло 12–14 часов; максимальный 
объем замещения – 1500 мл/час, всего до 24000 мл в сутки. 

Высокопоточную гемофильтрацию проводили у более 
стабильных больных на аппаратах Аquarius (Edvards, USA) в 
течение 6–8 часов, со скоростью кровотока до 200 мл/мин, с 
максимальным объемом замещения до 3000 мл/час, всего до 
24000 мл за время процедуры. Ряду пациентов выполняли 
сеансы плазмафереза на аппарате PCS2, фирмы Haemonetics 
(USA).

Среднее количество процедур ПВВГФ, проведенное паци-
ентам с ОДП, было различным (табл. 2). Отмечено, что раз-
витие острой почечной недостаточности (ОПН) более выра-
жено у пациентов с ИПН. более позднее начало проведение 
процедур пациентам ИПН часто связано с их более тяжелым 
состоянием, невозможностью провеждения процедуры по-
сле оперативного вмешательства на фоне гемокоагуляцион-
ных расстройств и опасности развития ДВС-синдрома.

Несмотря на проводимую интенсивную терапию, от 
прогрессирующей ПОН и панкреатогенного шока умерло  
2 пациента со СПН (летальность – 3,4%); в группе больных 
ИПН умерло 9 (послеоперационная летальность – 45%).

Результаты
Одной из самых частых причин высокой летальности 

у пациентов с различными формами ПН является разви-

Таблица 2

Применение методов экстракорпоральной детоксикации при панкреонекрозе

Масштаб  
панкреонекроза

Гемофильтрация
Группа СПН Группа ИПН Число  

больных
Среднее Кол-
во процедур

Мелкоочаговый
Крупноочаговый 
Субтотально-
тотальный

30 
18 
−
10

2
10
−
8

23
13
−
7

5
−
7

ВСЕГО: 58 20 22 5

Рис. 3. Схематическое изображение процесса ПВВГФ
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вающаяся панкреатогенная токсемия и ПОН как на ранних, 
так и на более поздних стадиях заболевания [15]. Нами при 
помощи ГХ–МС были выделены токсические метаболи-
ты группы фенолов и крезолов, объективно отражающие 
тяжесть ПОН и связанной с ней ОПН. Высокий уровень 
летальности в группе пациентов с ИПН связан с обшир-
ностью поражения ПЖ, забрюшинной клетчатки, часто 
молниеносным течением заболевания с развитием тяжело-
го панкреатогенного шока и ПОН. В частности, развитие 
тяжелой острой почечной недостаточности (ОПН) значи-
тельно ухудшало прогноз течения заболевания, несмотря 
на проводимые сеансы гемофильтрации.

Динамика изменений уровня фенолов и крезолов в ходе 
проводимого лечения пациентов со СПН отражает эффектив-
ность детоксикации (рис. 4). У пациентов с ИПН отмечен ис-
ходно более высокий уровень данных метаболитов, что объяс-
няется более тяжелой степенью проявления ПОН  (рис. 5).

Повышенное значение ТМ (фенолов и крезолов) у па-
циентов с ПН находит свое отражение в развитии ОПН и 
сопровождается повышением уровня мочевины (в среднем 
6,8±1,5) и креатинина (в среднем 114,9±0,5) у пациентов 

Рис. 4. Динамика колебаний фенолов и крезолов в плазме пациен-
тов со СПН на фоне ПВВГФ (ммоль/л)

Рис. 5. Динамика колебаний фенолов и крезолов в плазме пациен-
тов с ИПН на фоне ПВВГФ (ммоль/л)

со СПН, и более высоким повышением мочевины (в сред-
нем до 18,3±2 ммоль/л) и креатинина (в среднем до 215,2± 
±5 ммоль/л) у больных с ИПН (рис. 6, 7).

Выявлены различные значения ТМ группы фенолов и 
крезолов у пациентов с различным исходом заболевания 
(рис. 8, 9). Для объективизации тяжести состояния ис-
пользовалась шкала АРАСНЕ II. У пациентов с высокой 
балльной оценкой отмечались высокие значения ТМ груп-
пы фенолов и крезолов. Подтверждением данных значений 
явились и исход заболевания у разных групп больных, и 
развитие ОПН как одного из важных звеньев ПОН.

Пациенты с ИПН были разделены на две группы: у паци-
ентов первой группы отмечались исходно высокие значения 
уровня мочевины и креатинина на момент начала проведе-

Рис. 6. Динамика колебаний мочевины у больных со СПН и  
ИПН (ммоль/л)

Рис. 7. Динамика колебаний креатинина у пациентов  со СПН и  
ИПН (ммоль/л)

Арасне II 
(баллы)

Выжившие больные
Фенолы 

(ммоль/л)
Крезолы  
(ммоль/л)

18−20 0,63±0,04 0,51± 0,09

20−25 0,71±0,03 0,62±0,05

25 и > 0,78±0,03 0,70±0,07

Рис. 8. Среднее значение ТМ группы фенолов и крезолов в 
сыворотке крови в первые трое суток от начала лечения у 

пациентов со СПН
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ния ПВВГФ. Пациенты второй группы отличались низкими 
значениями мочевины и креатинина. Обеим группам паци-
ентов проводили сеансы ультрафильтрации в различных 
режимах, в различные сроки от начала заболевания. Нами 
отмечено, что у пациентов с исходно выраженными прояв-
лениями ОПН (высокие значения мочевины и креатинина), 

Рис. 10. Динамика колебаний мочевины в плазме пациентов с ИПН, 
при исходно высоких значениях (ммоль/л)

Рис. 11. Динамика колебаний креатинина в плазме пациентов с ИПН 
при исходно высоких значениях (ммоль/л)

несмотря на проведение сеансов ПВВГФ, показатели моче-
вины и креатинина снижаются незначительно, и степень 
полиорганных нарушений остается достаточно высокой 
(рис. 10, 11). 

Нами установлено, что прогрессивно увеличивающийся  
уровень мочевины объективно отражает прогностически не-
благоприятный исход в течение заболевания, у пациентов с 

Рис. 12. Динамика концентрации мочевины в плазме пациентов с  
различным исходом заболевания (ммоль/л)

Рис. 13. Динамика концентрации креатинина в плазме пациентов с 
ИПН при исходно низких значениях (ммоль/л)

Рис. 14. Динамика концентрации мочевины в плазме пациентов  
с ИПН при исходно низких значениях (ммоль/л)

Арасне II 
(баллы)

Умершие больные
Фенолы (ммоль/л) Крезолы (ммоль/л)

18−20 0,67±0,04 0.,72±0,02

20−25 0,81±0,03 0,78±0,01

25 и > 0,93±0,03 0,98±0,06

Рис. 9. Среднее значение ТМ группы фенолов и крезолов в сыво-
ротке крови в первые трое суток от начала лечения у пациентов с 

ИПН

нарастающей ПОН (рис. 12). Напротив, раннее начало сеан-
сов гемофильтрации у пациентов с низкими значениями по-
чечных шлаков более благоприятно отражается на степени 
выраженности полиорганных нарушений (рис. 13, 14).

Больной Б., 1952 г.р., и/б № 4101, госпитализирован в экс-
тренном порядке 18.07.2011 после злоупотребления алкого-
лем с клиникой ОДП. При поступлении состояние тяжелое 
(АРАСНЕ-II – 21 балл). Сознание спутанное. Кожные покро-
вы нормальной окраски. Дыхание в легких везикулярное, про-
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водится во все отделы, хрипов нет. ЧДД = 22 в мин. Ps = 120 
в мин., ритмичный, удовлетворительного наполнения. АД 
= 140/80 мм рт. ст. Язык влажный, у корня обложен белым 
налетом. Живот увеличен в размерах за счет подкожной 
клетчатки, симметричный, участвует в акте дыхания, 
слегка вздут, несколько напряжен и болезненный в эпига-
стральной области, правом и левом подреберьях. Определя-
ются положительные симптомы Мейо−Робсона, Воскресен-
ского. Симптом Щеткина−Блюмберга – отрицательный. 
Выслушивается ослабленная перистальтика. Край печени 
на 1 см выступает из-под края реберной дуги. Стул и диурез 
без особенностей.

В клиническом анализе крови: НВ – 159 г/л; лейкоциты 
25,8·10/л, амилаза крови 505 ед., мочевина – 6,0 ммоль/л; 
креатинин – 78 ммоль/л. Госпитализирован в ОРИТ, где 
проводилась интенсивная терапия, включая антибиоти-
котерапию (меронем 1,0×3 раза в день в/в). Несмотря на 
проведение интенсивной терапии, состояние оставалось 
тяжелым. КТ органов брюшной полости (рис. 15): ОДП с по-
ражением парапанкреатической клетчатки. УЗИ брюшной 
полости в динамике: увеличение ПЖ, нечеткость контуров, 
появление и нарастание количества свободной жидкости в 
брюшной полости, появление жидкостных скоплений в за-
брюшинном пространстве. 21.07.2011 выполнена лечебно-
диагностическая лапароскопия: в малом тазу – мутный, 
желтый выпот до 200 мл, отмечаются множественные 
бляшки стеатонекроза на сальнике, желудок оттеснен кпе-
реди, желчный пузырь  увеличен в размерах, не напряжен. 
Петли тонкой кишки дилятированы, паретичны. Подпече-
ночное пространство и малый таз дренированы.

Несмотря на проводимую интенсивную терапию, состоя-
ние больного оставалось тяжелым, отмечалось прогрессирова-
ние ПОН:  ЧДД – 25 в мин., SРО2 – 80 %; ЧСС – 100 в мин. Начато 
проведение экстракорпоральной детоксикации (ультрафиль-
трация) на аппарате Prisma с использованием гемофильтра 
АN-69 со скоростью кровотока 120–140 мл/мин; удалено в об-
щей сложности 14727 мл ультрафильтрата. После оконча-
ния гемофильтрации отмечено уменьшение дыхательной не-
достаточности, ясное сознание. По данным ГХ-МС выявлено 
снижение уровня токсического метаболита – ди2бетатиэти-
лальфааланин, обладающего выраженным церебротоксическим 
действием (рис. 16). При повторных сеансах ППВГФ отмечено 
снижение уровня крезолов (рис. 17).

На фоне продолженной консервативной терапии отмече-
на стабилизация состояния пациента, нормализация ана-
лизов. УЗИ брюшной полости: ПЖ уменьшилась в размерах, 
свободной жидкости в брюшной полости нет, в забрюшинном 
пространстве размеры жидкостных скоплений уменьшились. 
КТ брюшной полости при выписке: отмечается положитель-
ная динамика в виде уменьшения размеров поджелудочной 
железы, уменьшения зон инфильтрации парапанкреатиче-
ской клетчатки. В проекции хвоста поджелудочной желе-

зы патологическая зона 
неоднородно-жидкостной 
плотности 94х45 мм, 
протяженностью 55 мм 
(рис. 18). 

12.08.2011 больной вы-
писан на амбулаторное 
лечение.

Выводы
Оценка по шкале 

АРАСНЕ II, объективно 
отражает тяжесть со-
стояния пациентов и 
имеет прогностическую ценность в исходе заболевания, и 
коррелирует с уровнем токсических метаболитов группы 

Рис. 15. Больной Б. КТ брюшной по-
лости. Картина ПН с поражением па-

рапанкреатической клетчатки

Рис. 16. Масс-спектр ди-2-бетатиэнилальфааланина

Рис. 17. Больной Б. Динамика уровня крезолов на фоне проведенно-
го сеанса ПВВГФ (ммоль/л)



48

4 (38) 2014

фенолов и крезолов. Выявлена зависимость между уров-
нем токсических метаболитов группы фенолов и крезолов 
и проявлениями ОПН. Так же уровень метаболитов данной 
группы позволяет объективизировать и прогнозировать 
развитие ОПН до момента изменения уровня мочевины и 
креатинина, что позволяет использовать данные значения, 
как показания для проведения методов экстракорпораль-
ной детоксикации, предупреждая развитие тяжелой поли-
органной и почечной недостаточности.

Проведение экстракорпоральной детоксикации на на-
чальных стадиях заболевания, при отсутствии явлений вы-
раженной ПОН, благоприятно влияет на прогноз и исход 
заболевания.
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современные взгЛЯды на пробЛему удаЛениЯ почечного  
транспЛантата

А. Е. ЛуБЕННиКОВ, Р. Н. ТРушКиН, Л. Ю. АРТЮхиНА

Городская клиническая больница №52 Департамента здравоохранения г. Москвы, Россия

616-089.843; 616.6

Увеличение темпов трансплантации почки неизбежно влечет за собой рост количества реципиентов с нефункционирующим трансплантатом, 
которым возобновляется гемодиализ (ГД). У данной категории больных высокие показатели смертности и заболеваемости. Считается, что транс-
плантатэктомия (ТЭ) показана либо в раннем периоде после пересадки, либо при наличии симптомов отторжения или пиелонефрита в поздние сро-
ки. Мы провели обзор мировой литературы с целью найти ответы на следующие вопросы: влияет ли ТЭ на показатели смертности и заболеваемости, 
а также на результат ретрансплантации; насколько целесообразно продолжение иммуносупрессивной терапии при оставлении почки на месте;  что 
делать с нефункционирующим трансплантатом при отсутствии симптомов; каковы показания, эффективность и безопасность эмболизации  по-
чечного трансплантата?

Ключевые слова: трансплантатэктомия, хроническое отторжение трансплантата, иммуносупрессия, выживаемость пациентов, тест-антигеновые 
антитела, ретрансплантация, эмболизация нефункционирующего трансплантата.

Abstract. The increase in kidney transplantation has brought about the growth in the number of patients with nonfunctioning transplant, who, in turn, have 
to return to heamodialysis treatment as a result. These patients are at a greater risk of morbidity and mortality. It has been argued that transplantatectomy (TE) can 
be justified in patients either undergoing the early period after a kidney transplantation or in case of rejection or pyelonephritis during a later stage. we have done 
a literature overview with the purpose of answering the following questions: Does TE have an impact on the morbidity and mortality? Does TE affect the result of 
retransplantation? How effective is it to continue immunosuppressive treatment while leaving a kidney transplant? what should be done with a nonfunctioning 
transplant when the patient does not show any symptoms? what are the implications and safety procedures for kidney transplant embolization?

key words: transplant nephrectomy, allograft intolerance syndrome, immunosuppression, panel reactive antibody, patient survival, subsequent graft survival, 
embolization of non-functioning renal allograft.

Около 10% пациентов в течение первого года после пере-
садки почки возвращаются к гемодиализу (ГД) из-за потери 
функции трансплантата, в последующие годы количество 
таких больных составляет 3−5% [1]. Учитывая растущие 
темпы трансплантации почки, количество реципиентов, 
нуждающихся в возобновлении заместительной почечной 
терапии, будет увеличиваться.  

Актуальность проблемы заключается в том, что уровень 
смертности у больных после потери функции транспланта-
та в 3−4 раза выше по сравнении с пациентами в листе ожи-
дания [2]. Ojo A. и соавт. провели ретроспективное иссле-
дование летальности за 1985−1995 года у 19208 больных с 
трансплантатом, утратившим свою функцию. Общая смерт-
ность составила 34,5% (!) и была выше у пациентов с сахар-
ным диабетом [3]. Инфекционные и сердечно-сосудистые 
осложнения являются ведущими причинами фатального 
исхода. Сепсис у больных с нефункционирующим транс-

плантатом развивается в 5−7 раз чаще, чем у пациентов на 
ГД без трансплантата, при этом основная заболеваемость 
манифестирует в первые 3−6 месяца после возобновле-
ния ГД. Факторами риска являются: продолжение имму-
носупрессивной терапии, наличие фистулы, возраст более  
60 лет, сахарный диабет, сердечная недостаточность, забо-
левание периферических сосудов [4]. 

Наибольшее количество трансплантатэктомий (ТЭ) вы-
полняется в ранние сроки после пересадки. В публикациях 
существуют противоречивые мнения о том, какой период 
после трансплантации считать ранним. В одних работах 
указывается срок 2 мес. [5], в других − 6 мес. [6], в тре-
тьих − 12 мес. [1, 7]. Согласно британским статистическим 
данным, ТЭ в течение первых 3 мес. после пересадки была 
произведена у 41% реципиента, в период от 3 до 12 мес. − у 
23%, с 12 по 24 мес. − у 9% и только у 4% − спустя 2 года. 
Zerouali F. и соавт. сообщают о том, что в течение длитель-

обзоры литературы



50

4 (38) 2014

ного времени в Университетском медицинском центре  
г. Неймегена (Нидерланды) существовала практика консер-
вативного лечения детей, если трансплантат утратил свою 
функцию через 1 мес. после пересадки. Ретроспективный 
анализ, включающий 63 реципиента с нефункционирую-
щей почкой, показал, что ТЭ в течение первого месяца вы-
полнена у 100% реципиентов, в период от 1 мес. до 1 года − у 
86% и после 1 года − в 68% случаев. Эти данные заставили 
авторов пересмотреть хирургическую тактику в отноше-
нии нефункционирующих трансплантатов [8]. Внедрение 
в практику эффективных препаратов, подавляющих им-
мунный ответ, позволило снизило количество ТЭ за счет 
уменьшения количества и выраженности кризов отторже-
ния, но на частоту ТЭ у больных после безвозвратной поте-
ри функции трансплантата это не повлияло. Так, Roberts C.S. 
и соавт. констатируют: до 1984 года было выполнено 70 ТЭ у 280 
реципиентов, после 1984 года, с началом активного применения 
циклоспорина, ТЭ подвергся 61 пациент из 486 [9]. По данным 
различных источников, ТЭ выполняется у 4,5−84,4% ре-
ципиентов [1, 5, 7, 10, 11−13]. Такой значительный разброс 
обусловлен отличающимися подходами и показаниями к 
ТЭ, одни придерживаются тактики раннего, превентивного 
оперативного вмешательства, другие − выполняют ТЭ толь-
ко в крайних случаях. 

Наиболее частыми, общепринятыми, показаниями для 
ТЭ в раннем периоде (6−12 мес.) являются: сосудистые 
осложнения (венозный тромбоз, псевдоаневризма арте-
риального анастомоза, окклюзия почечной артерии), криз 
отторжения, резистентный к медикаментозному лечению, 
инфекционные осложнения (сепсис, острый пиелонефрит 
трансплантата), первичное отсутствие функции, разрыв 
трансплантата. Как правило, ТЭ в раннем периоде выпол-
няется по экстренным показаниям.

Традиционными основаниями для удаления нефункцио-
нирующего трансплантата в позднем периоде являются: ли-
хорадка, боль в области трансплантата, увеличение и напря-
женность трансплантата, анемия, резистентная к терапии, 
часто возобновляющаяся макрогематурия, рецидивирую-
щая мочевая инфекция, сепсис, нефропатия, обусловленная 
полиомавирусом, необходимость в освобождение места для 
последующей пересадки почки, лимфопролиферативное 
заболевание с вовлечением трансплантата, жизнеугрожаю-
щее кровотечение после биопсии, опухоль трансплантата, 
гнойно-деструктивные формы острого пиелонефрита, вы-
раженная протеинурия.

Если в отношении пациентов с клиническими прояв-
лениями сформировались лечебные стратегии, то вопрос 
о том, что делать с неработающим трансплантатом у бес-
симптомного больного, на сегодняшний день остается от-
крытым. Одни авторы придерживаются мнения, что опера-
тивное вмешательство не должно быть рутинным [14, 15], 
другие утверждают, что выполнение ТЭ у отдельных па-

циентов (с факторами риска) в «холодном» периоде сопро-
вождается меньшим количеством осложнений и улучшает 
показатели выживаемости [12, 16, 17]. Причем, последняя 
точка зрения в последнее время находит все больше и боль-
ше сторонников. Ayus J.C. и соавт. проанализировали дан-
ные по трансплантации почки в США с 1984 по 2004 г. за 
период наблюдения 10951 реципиент вернулся на ГД. ТЭ 
выполнена у 3451 больного, смертность у них была ниже на 
32% [12]. Ранее считалось, что оставленный, никак не про-
являющий себя почечный трансплантат оказывает благо-
приятное воздействие на организм за счет резидуальной 
функции (производство эритропоэтина, в некоторых слу-
чаях остаточный диурез, участие в обмене кальция и др.) 
[18], однако в последующих исследованиях положительное 
влияние не подтвердилось [17, 19].

Иммуносупрессивная терапия в низких дозах часто 
назначается реципиентам, вернувшихся на ГД через 6− 
12 мес. после трансплантации. В некоторых работах по-
казано, что такой подход позволяет отсрочить или вовсе 
избежать ТЭ [20]. В ряде других исследованиях отмечено, 
что при этом повышается вероятность инфекционных и 
сердечно-сосудистых осложнений, ведущих к летальному 
исходу, создаются неблагоприятные условия для оператив-
ного вмешательства в случае его необходимости. Поэтому 
некоторые авторы считают тактику продолжения приема 
иммунодепресантов после возобновления заместительной 
почечной терапии не эффективной и не безопасной [21, 
22, 23]. У 30−40% больных после отмены иммуносупрес-
сии развивается синдром хронического отторжения (graft 
intolerance syndrome – GIS), проявляющийся лихорадкой, 
гриппоподобным симптомом, гематурией, болью в области 
трансплантата и увеличением последнего при отсутствии 
признаков системной инфекции. большинство эпизодов 
диагностируются в течение первого года [24]. В ряде слу-
чаев, необходимо исключить симптом Адиссона. Предикто-
рами, указывающими на высокую вероятность GIS, явля-
ются два и более криза отторжения и прием циклоспорина 
в анамнезе. Madore F. и соавт. проанализировали судьбу  
41 реципиента, критериями включения были: 6 и более ме-
сяцев после пересадки, начало ГД, прекращение иммуносу-
прессии. При наблюдении в среднем 17,8 мес. (от 6 мес. до 
6,1 года) ТЭ была выполнена у 83% больных с двумя и более 
кризами отторжения и у 30% − без острой реакции отторже-
ния в прошлом, у 62% − ранее принимавших циклоспорин, 
и у 27,3% пациентов, не леченных циклоспорином. Однако 
при многофакторном анализе только количество кризов от-
торжения явилось статистически достоверным фактором, 
влияющим на прогноз [25]. В другом ретроспективном ис-
следовании констатируется, что ТЭ была необходима у 4% 
реципиентов, ранее принимавших азатиоприн и преднизо-
лон, и у 21% − получавших циклоспорин [26]. 
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У многих пациентов с нефункционирующем трансплан-
татом на ГД имеются признаки хронического воспалитель-
ного процесса. В лабораторных показателях выявляется 
гипоальбуминемия, анемия, устойчивая к терапии эритро-
поэтином, повышение ферритина, С-реактивного белка 
(СРб), СОЭ, интерлейкина-6, причем эти изменения присут-
ствуют и у бессимптомных больных, но в меньшей степени. 
В свою очередь, высокие показатели СРб, интерлейкина-6 
ассоциированы с увеличением смертности. После ТЭ отме-
чается улучшение этих параметров, в то же время у многих 
пациентов с оставленным трансплантатом на фоне гемо-
диализа (ГД) воспалительный процесс не редуцируется и в 
последствии трансформируются в клинические симптомы 
(лихорадка, боль в области трансплантата, потеря веса, от-
сутствие аппетита и др.), что требует выполнения ТЭ [17, 
27]. По данным Langone A.J. и соавт., ТЭ в итоге произведе-
на 273 реципиентам из 345 (79%) [15]. 

Таким образом, бессимптомные реципиенты с поздней 
потерей функции трансплантата, у которых имеются лабо-
раторные изменения, характерные для системного воспали-
тельного процесса, в анамнезе два и более криза отторжения 
на фоне лечения циклоспорином, продолжающие прием 
иммуносупрессивной терапии в низких дозах, попадают в 
группу риска с высокой вероятностью ТЭ. У данной кате-
гории больных целесообразно выполнение превентивного 
оперативного вмешательства, что позволяет снизить коли-
чество осложнений и улучшить выживаемость [16, 17].

ТЭ может выполняться по экстракапсулярному или суб-
капсулярному варианту. Экстракапсулярная методика бо-
лее сложная и применяется, как правило, в раннем периоде 
после трансплантации. Преимуществами являются отсут-
ствии полости после нефрэктомии и грубых рубцовых из-
менений в области подвздошных сосудов, что создает благо-
приятные условия для ретрансплантации. Отрицательные 
моменты заключаются в большей продолжительности 
оперативного пособия из-за необходимости тщательного 
гемостаза [28]. Основные недостатки субкапсулярной ТЭ − 
наличие полости, образованной капсулой, и грубые рубцовые 
изменения в забрюшинном пространстве. Ghinolfi D. и соавт. 
у 9 пациентов использовали сближение стенок полости, на-
кладывая отдельные узловые швы викрилом на оставшуюся 
капсулу, каких-либо осложнений авторы не отметили ни в 
одном случае [29]. Vavallo A. и соавт. при сравнении резуль-
татов экстракапсулярной ТЭ, выполненной у 57 пациентов, 
и субкапсулярной ТЭ − у 32 больных, не нашли значимых 
отличий по критериям: кровопотеря, необходимость гемо-
трансфузии, количество осложнений, среднее время опера-
ции. Единственное отличие заключалось в том, что в слу-
чае субкапсулярной ТЭ длительность послеоперационного 
пребывания в стационаре была меньше [30]. 

ТЭ является процедурой с высокой заболеваемостью 
(17−60%) и смертностью (1,5−14%). До широкого использо-

вания циклоспорина, т.е. до 1984 года, летальность состав-
ляла 7,3−38,7% [5, 8, 10−12, 16, 31−34]. Неблагоприятные 
исходы в основном обусловлены септическими осложне-
ниями (сепсис, нагноение раны) и кровотечением. Реже 
наблюдаются повреждение кишки, мочевой свищ, травма 
запирательного нерва или бокового кожного нерва бедра.  
На результаты ТЭ оказывают влияние сроки выполне-
ния вмешательства (в раннем или позднем периоде после 
трансплантации), наличие/отсутствие клинической карти-
ны, проводилась иммуносупрессивная терапия на момент 
операции или нет, время, прошедшее после возвращения 
больного на ГД [5]. Меньшее количество осложнений отме-
чается у пациентов в поздние сроки после пересадки, при 
отсутствии симптомов отторжения и признаков сепсиса 
[5, 17]. Наиболее крупное, ретроспективное исследование, 
в котором приняли участие 19707 реципиентов с нефунк-
ционирующим трансплантатом, было опубликовано в 2007 г.  
Johnston O. и соавт. Среди 3707 больных с ранней потерей 
функции почки (до 12 мес.) ТЭ была выполнена в 56% слу-
чаев и была связана с увеличением риска летального исхода. 
Напротив, среди 15400 пациентов с поздней дисфункцией 
(больше 12 мес.), почка удалена у 27%, при этом риск смер-
ти у этих больных был ниже [1]. Сосудистые компликации 
(дефект подвздошной артерии, псевдоаневризма) после ТЭ 
развиваются у 0,9−14% больных и обуславливают плохой 
прогноз. Наличие сепсиса, гнойного пиелонефрита, артери-
ита являются ключевыми факторами риска [35]. Eng M.M. 
и соавт. при повреждении наружной подвздошной артерии 
в ходе выполнения ТЭ рекомендуют воздержаться от ре-
конструктивных операций и сразу прибегнуть к перевязке 
сосуда. Выполнив лигирование наружной подвздошной ар-
терии у 7 больных, авторы ни в одном случаи не отметили 
выраженной ишемии нижней конечности [7]. blohmé I. и 
brynger H. из Университета г. Гетеборга в экстренных ситуа-
циях, а именно при развитии массивного кровотечения на 
фоне инфицированной раны, так же отдают предпочтение 
перевязке общей или наружной подвздошной артерии. В 
своей работе, основанной на 13 больных, авторы не отмети-
ли летальных исходов или потери конечности. В раннем по-
слеоперационном периоде признаки артериальной недоста-
точности присутствовали у всех пациентов, у большинства 
из них они разрешились в течение 3−4 нед, в трех случаях 
сохранялась перемежающая хромота с положительной ди-
намикой. Через 4−10 лет после вмешательства 6 пациентов 
оставались живыми (летальный исход у других больных 
был обусловлен сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
уремией) и вернулись к привычному образу жизни, однако 
при физической нагрузки периодически испытывали боль 
в конечности [36]. Развитие псевдоаневризмы после ТЭ до-
статочно редкое осложнение. Эндоваскулярные методы ле-
чения с имплантацией внутрисосудистого стента являются 
наиболее эффективными и безопасными [37−39].
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С целью снижения количества послеоперационных 
осложнения Zomorrodi A. и соавт. применили циторедук-
тивную методику субкапсулярной ТЭ. Суть операции за-
ключается в том, что паренхима трансплантата удаляется 
слой за слоем до ножки, которая затем перевязывается, 
после нефрэктомии авторы обрабатывали полость бета-
дином, капсулу и мочеточник оставляли не тронутыми, в 
последующие 2 мес. пациенты получали иммуносупрессив-
ную терапию. Выполнив таким образом 25 оперативных 
вмешательств, авторы не отметили серьезных компликаций 
[31]. Улучшить результаты ТЭ позволяет предварительное 
выполнение эмболизации почечной артерии. По данным 
Neschis D.G. и соавт., кровопотеря уменьшается вдвое, дли-
тельность вмешательства на 20−30 мин., продолжитель-
ность нахождения в стационаре была ниже в 4 раза [40]. 
При выполнении ТЭ в связи с наличием псевдоаневризмы 
в области анастомоза предварительное стентирование под-
вздошной артерии в большинстве случаев позволяет избе-
жать лигирования и резекции сосуда [41].

Альтернативой ТЭ является эмболизация почечного 
трансплантата, которая стала применяться у реципиентов 
с начала 90-х годов [42]. Методика привлекательна тем, что 
является более безопасной, чем открытое вмешательство, 
позволяет в значительной степени сократить койко-день, 
однако имеются свои ограничения. Острый пиелонефрит, 
острый криз отторжения, опухоль трансплантата − про-
тивопоказания для интервенционного лечения. Анализ 
нескольких современных работ, в общей сложности вклю-
чающих 156 больных, продемонстрировал, что основным 
показанием для выполнения эмболизации являлся синдром 
хронического отторжения (GIS). Средняя эффективность 
(оцененная как избавление пациента от GIS-синдрома) со-
ставляла 84% при сроке наблюдения до 7 лет. Постэмболи-
зационный симптом, обусловленный инфарктом почечного 
трансплантата (лихорадка, боль в области трансплантата, 
гематурия), развивает в среднем в 57,8% случаев, но адек-
ватно купируется консервативно в течение первых 2−3 су-
ток (макс. до 5 дней) [43−47]. В среднем у 16% больных по-
сле эмболизации сохраняются проявления GIS-синдрома, 
что требует выполнения открытого оперативного вмеша-
тельства. Предшествующая эмболизация не создает нега-
тивных условия для ТЭ. Наряду с этим, Delgado P. и соавт. 
не отрицают повторного выполнения эмболизации при от-
сутствии инфекции мочевых путей. Авторами предпринято 
повторное интервенционное лечение у 9 пациентов, эффект 
был достигнут в 6 случаях [24]. Описаны единичные случаи 
развития абсцесса трансплантата через несколько месяцев 
после эмболизации [45, 47]. Учитывая, что эффект интер-
венционного лечения во всех работах оценивался только по 
разрешению GIS-синдрома,  Ayus J.C. и Achinger S.G. [17] в 
2005 году не рекомендовали рутинное использование эм-
болизации, ссылаясь на то, что не известно, оказывает ли 

какое-либо воздействие метод на системное хроническое 
воспаление, которое является существенным фактором не-
гативного прогноза. В том же году появилось исследование 
Pérez Martínez J. в соавт., где было показано, что через 6 мес. 
после интервенционного лечения отмечается значительное 
улучшение таких параметров, как уровень ферритина, СРб, 
альбумина, гемоглобина, уменьшается потребность в эри-
тропоэтине. У двух из семи больных была выполнена по-
вторная пересадка почки без осложнений [48].

Учитывая, что эмболизация противопоказана при ин-
фекционном воспалении трансплантата, очень важно про-
ведение дифференциальной диагностики между кризом 
отторжения и острым пиелонефритом трансплантата. В вы-
явлении инфекций мочевой системы (ИМС) ведущую роль 
продолжают сохранять традиционные методы: общий ана-
лиз мочи, исследование мочи по Нечипоренко, бактериоло-
гическое исследование, ультразвуковое исследование по-
чечного трансплантата и собственных почек. Однако из-за 
нарушений воспалительного ответа на фоне иммуносупрес-
сивной терапии трактовка результатов рутинных лаборатор-
ных исследований затруднена. Поэтому в трансплантологии 
делаются попытки разработать методы системной диагно-
стики ИМС. Предложено определение в плазме комплексов 
из миелоид-связанных белков MRP8 и MRP14. Увеличение 
уровня содержания в сыворотке миелоид-связанного белка 
примерно с 6-го дня после трансплантации до 4,2 мкг/мл и 
выше со стопроцентной специфичностью и высокой сте-
пенью чувствительности позволяет предсказать развитие 
отторжения трансплантата почки. Показатели MRP8/14 
при наличии мочевых инфекций, отсроченной функции 
трансплантата и ЦМВ-инфекции не изменяются по сравне-
нию с исходными [49]. В случаях развития бактериальных 
инфекций мочевых путей, при ЦМВ-инфекции легкого те-
чения и остром отторжении трансплантата подъем уровня 
интерлейкина-6 (ИЛ-6) в моче характеризует степень выра-
женности воспалительных процессов. Определение ИЛ-6 в 
моче просто, информативно и неинвазивно, поэтому может 
широко применяться в клинической практике [50]. Выяв-
ление отрицательной реакции на альфа-2-макроглобулин 
в моче в сочетании положительным тестом на СРб являет-
ся патогномоничным для экстраренальной бактериальной 
инфекции (чувствительность 100%, специфичность 98,9%). 
Присутствие одного альфа-2-макроглобулина в моче реци-
пиента ренального трансплантата наводит на мысль о по-
стренальной кровопотере. Если оба белка присутствуют в 
моче, урогенитальная бактериальная инфекция и отторже-
ние трансплантата должны быть исключены дальнейшим 
обследованием [51]. Реципиентам, не отвечающим на анти-
биотикотерапию, рекомендуется проводить компьютерную 
томографию брюшного отдела для исключения острого 
пиелонефрита трансплантата [52].
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С увеличением количества «маргинальных» доноров, 
расширением показаний для трансплантации возрастает ве-
роятность развития опухолевого процесса в пересаженной 
почке [53−55]. В зависимости от распространенности про-
цесса, функции трансплантата может быть выполнена ра-
дикальная нефрэктомия или органсохраняющее оператив-
ное пособие, описаны случаи применения радиочастотной 
аблации, криодеструкции [54]. При сохранении трансплан-
тата необходимо учитывать более высокий риск местного 
рецидива по сравнению с общей популяцией пациентов, 
такие больные подлежат тщательному наблюдению [56]. 

Разрыв трансплантата достаточно редкое осложнение, 
встречающееся в среднем у 3,4% рецепиентов и возникает, 
как правило, в течение 3−4 недель после трансплантации. 
Острое отторжение, венозный тромбоз и острый тубуляр-
ный некроз в отсутствии признаков острой реакции оттор-
жения являются наиболее частыми причинами. Независимо 
от этиологического фактора в трансплантате развивается 
интерстициальный отек, приводящий к ишемии и повы-
шению внутрипочечного давления [57]. По мнению ряда 
авторов, нефрэктомия применима только у тех больных, у 
которых в противном случае высоко вероятен летальный 
исход, во всех остальных случаях необходимо стараться со-
хранить почку. Показанием к ТЭ является венозный тром-
боз, нестабильность гемодинамики, наличие выраженной, 
необратимой реакции острого отторжения. Наложение 
матрацных швов − наиболее распространенный метод ор-
гансохраняющего лечения. В качестве других вариантов 
предложено использование коллагеновой пены, фибрино-
вого клея, различных сеток, лиофилизированной фасции. 
Эффективность такой сальважной терапии колеблется от 
40 до 100% [58, 59].

Лимфопролиферативные заболевания развиваются ме-
нее чем у 1% реципиентов, но ассоциированы более чем с 
50% смертностью. При вовлечении в процесс почки пока-
зано, что выполнение ТЭ существенно (на 50%) повышает 
выживаемость реципиентов [60]. 

Удаление нефункционирующего трансплантата при-
водит к повышению титра анти-HLA-антител по причине 
отсутствия иммуносупрессии и органа, абсорбировавшего 
антитела. Rosenberg J.C. и соавт. показали, что у 30% боль-
ных, ожидающих повторную пересадку почки, была вы-
явлена тотальная несовместимость по HLA, 60% из этих 
пациентов перенесли ТЭ [61]. Del bello A. и соавт. сравни-
вали количество антител у пациентов в момент возвраще-
ния к ГД и прекращения иммуносупрессивной терапии (за 
исключением кортикостеройдов), затем через 3 и 6 мес. У 
больных, которым выполнена ТЭ, дополнительно оценива-
ли количество антител через 5 дней, 3 и 9 мес. после вме-
шательства. Анти-HLA-антитела после начала ГД были вы-
явлены в 14,2%, в ходе дальнейшего наблюдения − у 52,4% 
больных с сохраненным трансплантатом (I группа) и в 81% 

после ТЭ (II группа). Анти-HLA-антитела против HLA-I были 
позитивны в 23,8% в I группе и в 77% во II группе, анти-HLA-
антитела против HLA-II верифицированы в 42,8% в I группе и 
в 62,5% во II группе [62]. В исследовании Sumrani N. и соавт. 
показано, что предшествующая ТЭ негативным образом 
сказывается на результатах ретрансплантации. У больных, 
перенесших нефрэктомию, чаще отмечалась отсроченная 
функция трансплантата, тенденция в сторону  снижения 
выживаемости донорской почки в течение только первого 
года, однако через 3 года показатели были идентичные [63]. 
Abouljoud M.S. и соавт. изучили данные 192 пациентов по-
сле ретрансплантации. Многофакторный статистический 
анализ показал: ранняя потеря функции первичного транс-
плантата, длительный интервал между ТЭ и ретрансплан-
тацией, возраст более 60 лет − факторы риска низкого успе-
ха повторной пересадки почки [6]. Schleicher C. и соавт., 
также используя многофакторный анализ, заключают, что 
ТЭ и повышение уровня тест-антигеновых антител (panel-
reactive antibodies − PRA) > 70% являются независимыми, 
значимымыми факторами, увеличивающими вероятность 
развития криза отторжения, первичного отсутствия функ-
ции [64]. Тем не менее, Ahmad N. и соавт., проанализировав 
результаты ретрансплантации у 89 пациентов (у 68 ранее 
выполнена ТЭ, 21 с сохраненной почкой), не выявили ста-
тистически достоверной разницы в результатах. Единствен-
ным фактором, по мнению исследователей, влияющим на 
выживаемость трансплантата, является уровень PRA не за-
висимо от нефрэктомии [65]. 

Заключение
Увеличение темпов трансплантации почки ведет к росту 

количества больных с нефункционирующим трансплан-
татом, которым возобновляется заместительная почеч-
ная терапия. Высокие уровни заболеваемости и смертно-
сти, в которых ключевое значение играют септические и 
сердечено-сосудистые осложнения, диктуют необходи-
мость оптимизации тактики лечения. Ряд авторов считают, 
что продолжение иммуносупрессивной терапии на фоне ге-
модиализа влечет за собой только отрицательные моменты, 
способствует росту летальности и заболеваемости. Транс-
плантатэктомия, по-видимому, улучшает выживаемость 
пациентов, влияние на результаты ретрансплантации окон-
чательно не ясно. Все работы характеризуются ретроспек-
тивным, однофакторным методом. Единственный крупный 
анализ, проведенный Ayus J.C. и соавт., основанный на на-
циональной репрезентативной выборки (более 10000 паци-
ентов в США) показал, что ретрансплантация выполнялась 
чаще в группе пациентов, перенесших ТЭ, но и это исследо-
вание имело много ограничений [17]. Можно предположить, 
если нефрэктомия производилась в связи с иммунными со-
бытиями (например, гуморальное отторжение), то процеду-
ра является просто маркером высокой иммунологической 
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реактивности, что и обуславливает меньшую эффектив-
ность повторной пересадки почки. При досрочной потери 
функции трансплантата целесообразно раннее выполнение 
ТЭ и прекращении иммуносупрессивной терапии. В случае 
возвращения больного к ГД через 12 и более месяцев после 
пересадки почки, трансплантат может быть оставлен на ме-
сте на фоне постепенного снижения дозы иммуносупрессо-
ров с последующей отменой. Однако эти пациенты должны 
находиться под тщательным наблюдением, так как трети из 
них потребуется хирургическое вмешательство. Предикто-
рами, указывающими на высокую вероятность развития 
симптомов хронического отторжения и, соответственно, на 
необходимость ТЭ, являются: наличие нескольких острых 
кризов отторжения, прием циклоспорина в анамнезе, лабо-
раторные признаки хронического системного воспаления. 
Выполнение ТЭ реципиентам с вышеуказанными фактора-
ми риска в «холодном» периоде, до появления развернутой 
клинической картины, ассоциировано с меньшим количе-
ством осложнений и лучшим прогнозом. При отсутствии 
острого пиелонефрита может быть произведена эмболи-
зация почечного трансплантата, эффективность которой 
достигает 90%. Интервенционное вмешательство связано 
с меньшим количеством осложнений, коротким послеопе-
рационном периодом. У небольшого числа больных мало-
инвазивное лечение оказывается не эффективным, в этом 
случае показана ТЭ, в отдельных случаях − повторная эмбо-
лизации (схема №1).  
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