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Клинические исследования

УДК:616.71-001.4:617.54-001.4-089 

ПЕРВЫЙ ОПЫТ ФИКСАЦИИ КОСТНЫХ ОТЛОМКОВ ПРИ МНОЖЕСТВЕННЫХ ПЕРЕЛОМАХ РЕБЕР
ПО МЕТОДИКЕ КЛИНИКИ У БОЛЬНЫХ С ЗАКРЫТОЙ ТРАВМОЙ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

А.М.ХАДЖИБАЕВ, Р.О.РАХМАНОВ, С.А.ДЕХКАНОВ 

THE EXPERIENCE OF FIXING BONE FRAGMENTS AT MULTY–FRACTURES OF THE RIB
ON CLINIC’S METHOD IN PATIENTS WITH CLOSE CHEST INJURY

A.M.KHADJIBAEV, R.O.RAKHMANOV, S.A.DEKHKANOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Изучены результаты обследования и лечения 178 пациентов с закрытой травмой груди, находившихся 
на стационарном лечении в РНЦЭМП. Закрытые травмы грудной клетки с плевро-легочными ослож-
нениями диагностированы у 127 (71,3%) больных. Хирургическое вмешательство проводилось у 64 
(50,4%) пациентов с плевролегочными осложнениями, из них у 22 (34,3%) выполнена диагностиче-
ская видеоторакоскопия (ВТС). У 9 (14%) больных произведена плевральная пункция, у 33 (51,5%)  
– торакоцентез и дренирование плевральной полости. Из 6 (27,2%) конверсий ВТС в 5 (83,3%) вы-
полнены видеоассистированные вмешательства через миниторакотомный доступ. Только в 1 случае 
выполнена широкая торакотомия. У 5 больных из 64 оперированных выполнена фиксации костных 
отломков ребер разными способом. В том числе у 3 выполнена наружная фиксация костных отломков 
ребер к металлическому стержню с применением видеоторакоскопии по методике нашей клиники. 
Показано, что восстановление каркасности грудной клетки под контролем видеоторакоскопии при 
стабильной гемодинамике способствует раннему расправлению легких и экстубации, снижает число по-
слеоперационных плевро-легочных осложнений и уменьшает продолжительность ИВЛ в послеопераци-
онном периоде. 
Ключевые слова: травма груди, множественный перелом ребер, фиксация ребер.

We have analyzed treatment and investigation results of 178 patients with close chest injury having been 
cured in RRCEM. Close chest injuries with pleuro-pulmonary complications were diagnosed in 127 (71,3%) 
patients. Surgical interventions were performed in 64 (50,4%) patients with pleuro-pulmonary complica-
tions, 22 (34,3%) among them were performed diagnostic videothoracoscopy (VTS), 9 (14%) ones had pleu-
ral puncture and 33 (51,5%) patients were performed thoracocentesis and pleural cavity drainage. It has 
been worked-out and applied the method of rib bone fragments fixing in our hospital since 2013. 5 people 
among 64 operated ones were performed bone fragments fixing by different ways, 3 ones – external fixing of 
bone fragments to the metal rod with the use of VTS. So, chest recovery under VTS control at stable hemody-
namics allows early lung smoothing and extubation, reduce the quantity of post-operative complications and 
ALV period.
Keywords: chest injury, multiple rib fractures, fixing of rib fractures.

Во всем мире рост травматизма, который все бо-
лее приобретает черты болезни цивилизации, при-
вел к существенному увеличению не только коли-
чества, но и тяжести полученных повреждений [2, 7, 
14]. При этом увеличивается доля сочетанных  травм,  
смертность  при  которых  достигает 23,3–85,0% [1, 8, 
9]. Травма груди при сочетанной травме, которая  за-
нимает второе место по частоте после черепно-моз-
говой травмы,  часто представлена множественными 
переломами ребер с нарушением каркасности груд-
ной клетки, развитием внутриплеврального крово-
течения, гемопневмоторакса, неизбежной пневмо-
нией. Для этих пострадавших характерны высокая 
летальность на месте происшествия и в лечебных 
учреждениях, не всегда удовлетворительные резуль-
таты лечения [3, 4, 11].

Выбор оптимальной лечебной тактики у таких 
пациентов до сих пор вызывает споры. Не решен 
вопрос о необходимой и допустимой степени хи-
рургической активности в ходе лечения. Одни ав-
торы рекомендуют максимально ограничить объем 
вмешательств до стабилизации общего состояния, 

другие, напротив, предлагают радикально и одно-
моментно устранять все повреждения груди и брюш-
ной полости независимо от тяжести состояния, счи-
тая такую тактику единственным шансом пациента 
на выживание [1, 6, 13].

Метод видеоторакоскопии позволяет под ви-
зуальным контролем выполнить сразу несколько 
очень важных задач: уточнить характер поврежде-
ния, провести полноценную санацию и дренирова-
ние плевральных полостей, остановить внутрен-
нее кровотечение без торакотомии, осуществить 
малоинвазивную хирургическую фиксацию костных 
отломков ребер. Однако показания к видеотора-
коскопии при тяжелой сочетанной травме груди, оп-
тимальные сроки ее выполнения, техника фиксации 
ребер требуют уточнения [5, 8, 10, 12, 15].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Изучены результаты обследования и лечения 
178 пациентов с закрытой травмой груди, госпита-
лизированных в Республиканский научный центр 
экстренной медицинской помощи. Мужчин было 136 
(76,4%), женщин – 42 (23,6%), возраст пострадавших 
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– от 17 до 83 лет. Закрытые травмы грудной клетки, 
с плевролегочными осложнениями диагностиро-
ваны у 127 (71,3%) больных. У 51 (28,7%) пациента 
плевролегочных осложнений не выявлено. Основ-
ным методом диагностики травм груди остается 
рентгенологическое исследование, включая мульти-
спиральную компьютерную томографию с 3D рекон-
струкцией (МСКТ) грудной клетки. С помощью этого 
метода выявлены: у 39 (30,7%) пациентов – гемоп-
невмоторакс, у 24 (18,9%) – гемоторакс, у 35 (27,5%) 
– пневмоторакс, у 54 (42,5%) – подкожная эмфизе-
ма грудной клетки, у 45 (35,4%) – ушиб легких, у 3 
(2,4%) – пневмомедиастинум. У 118 (66,3%) больных 
диагностированы множественные переломы ребер.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Хирургическое вмешательство проведено у 64 
(50,4%) пациентов с плевролегочными осложне-
ниями, из них 22 (34,3%) больным выполнена диа-
гностическая видеоторакоскопия (ВТС). У 9 (14%) 
больных произведена плевральная пункция, у 33 
(51,5%) –  торакоцентез и дренирование плевраль-
ной полости. Из 6 (27,2%) конверсий ВТС в 5 (83,3%) 
выполнены видеоассистированные вмешательства 
через миниторакотомный доступ.  1 пациенту про-
изведена  торакотомия. 

С 2013 г. в нашем центре внедрен метод фиксации 
костных отломков ребер при закрытой травме груд-
ной клетки с множественными переломами ребер 
со смещением костных отломков с использованием 
видеоторакоскопии. У 5 из 6 оперированных выпол-
нена фиксации костных отломков ребер различны-
ми способами. У 3 пациентов произведена наружная 
фиксация костных отломков ребер к металлическо-
му стержню с применением видеоторакоскопии по 
методике нашей клинике. 

Способ осуществляется следующим образом 
(заявка на изобретение № IAP 20130208). Больному 
производят торакоскопию по стандартной методи-
ке. Троакар вводят вне зоны перелома. После реви-
зии плевральной полости выполняют необходимые 
манипуляции по устранению внутрилегочных и 
внутриплевральных осложнений травмы: гемо-
стаз, ушивание ран легкого и диафрагмы, санацию 
плевральной полости. Определяют наиболее под-
вижные флотирующие сегменты и выступающие в 
плевральную полость отломки ребер, которые не-
обходимо фиксировать. Отступя 1–2 см от линий пе-
реломов, производят разрез кожи длиной 2 мм, рас-
положенный по центру стабильного отрезка ребра, 
далее через разрез вводят иглу предполагаемого 
устройства без нити. Иглу проводят перпендикуляр-
но через мягкие ткани межреберья, поворачивают 
кверху под ребро с внутренней его поверхности 
под контролем видеоторакоскопии. Из-под ребра 
у верхнего его края конец иглы выводят к коже. В 
этом месте (место выхода конца иглы) производят 
аналогичный разрез кожи длиной 2 мм. Через от-
верстия в конце иглы проводят капроновую нить 
(№5) и обратным движением выводят ее с нитью 
под ребром наружу у нижнего края ребра. Лигатуры 

фиксируются к металлической пластине в месте вы-
резки для лигатуры. Фиксация фрагментов ребер и 
репозиция отломков  достигается прижатием фраг-
ментов ребер к резиновой губке, прикрепленной к 
внутренней поверхности металлической пластины 
(рис. 1-3).  

Еще в одном случае выполнен открытый интра-
медуллярный остеосинтез костного отломка мини-
торакотомным доступом (рис. 4, 5). В другом случае 
выполнены открытая репозиция и остеосинтез кост-
ного отломка металлической проволокой (рис. 6, 7). 

У всех больных, наряду с рентгенологическим 
исследованием, осуществляли МСКТ грудной клетки, 
при этом достоверность метода составила 100%. У 
всех пострадавших отмечалось повреждение легких, 
пневмогемоторакс, подкожная эмфизема. У 1 боль-

Рис. 1. Схема расположения лигатур.

Рис. 2. Проведение лигатуры через костный отломок ребра.

Рис. 3. Фиксация лигатуры к металлической пластинке.

Первый опыт фиксации костных отломков при множественных переломах ребер по методике клиники...
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ного выявлен пневмомедиастинум. У 2 (40%) по-
страдавших травма была изолированной, у 3 (40%) 
– сочетанной (включая закрытую черепно-мозговую 
травму, переломы трубчатых костей и ключицы). 
Расправление легких отмечалось в 1-е и 2-е сутки по-
сле операции. 2 (40%) больных были экстубированы 
в течение 6 часов после операции, 1 (20%) – в тече-
ние суток, 2 (40%) – на 3-и сутки. Металлический 
стержень удаляли на 5-е, 6-е и 8-е сутки после опе-
рации в зависимости от выраженности ушиба легких 
и смещения костных отломков.  Противопоказанием 
к фиксации костных отломков ребер служили не-
стабильная гемодинамика, переломы по задней под-
мышечной, лопаточной и паравертебральной линии 
грудной клетки, так как в горизонтальном положе-
нии мышечный слой задней стенки грудной клетки 
обеспечивает каркасность грудной стенки.   

У 4 больных в послеоперационном периоде раз-
вилась посттравматическая пневмония. Они полу-
чали инфузионную и антибактериальную терапию 
с учетом чувствительности микрофлоры к антибио-

Рис.4. Интрамедулярный остеосинтез ребра. Рис. 5. Сопоставление костного отломка ребра.

тикам, а также небулайзерную терапию, что имело 
большое значение для восстановления респиратор-
ных нарушений.    

Продолжительность пребывания больных с со-
четанной травмой и тяжелой закрытой травмой 
груди с множественными переломами ребер после 
операции фиксации костных отломков ребер тради-
ционными методами и с применением видеоторако-
скопии по методике нашей клинике составила от 5 
до 9 суток.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ВТС при закрытой травме груди 
является наиболее объективным методом диагно-
стики, позволяющим выбрать дальнейшую тактику. 
Восстановление каркасности грудной клетки под 
контролем видеоторакоскопии при стабильной гемо-
динамике обеспечивает раннее расправление легких и 
экстубацию, а также  снижает число послеоперацион-
ных плевролегочных осложнений и уменьшает сроки  
ИВЛ в послеоперационном периоде. 

Рис. 6. Проведение металлической проволоки. Рис. 7. Сопоставление костного отломка ребра.

А.М.Хаджибаев, Р.О.Рахманов, С.А.Дехканов
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КЎКРАК ҚАФАСИ ЁПИҚ ШИКАСТЛАНГАН БЕМОРЛАРДА ҚОВУРҒАЛАРНИНГ КЎПЛАБ  
СИНИШЛАРИНИ КЛИНИКА УСЛУБИДА ҚОТИРИШНИНГ БИРИНЧИ ТАЖРИБАСИ

А.М.Хаджибаев, Р.О.Рахманов, С.А.Дехканов 
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Кўкрак қафасининг ёпиқ шикастланишлари бўлган 178 беморни РШТЁИМда стационар даволаш натижала-
ри таҳлил қилинган. Шикастланишнинг плевра-ўпка асоратлари 127 (71,3%) кишида аниқланган бўлиб, улардан 
64 (50,4%) нафарига хирургик муолажалар ўтказилган, жумладан 22тасига (34,3%) видеоторакоскопия бажа-
рилган. 9 (14%) беморга плеврал пункция, 33 (51,5%) нафарига эса торакоцентез ва плевра бўшлиғини найча-
лаш бажарилган. 2013 йилдан қовурғаларнинг кўплаб силжиган синишларини видеоторакоскопияни қўллаган 
ҳолда фиксация қилишнинг янги усули қўлланила бошланган. Ушбу усулни қўллаш ўпканинг эрта ёйилишига 
ва экстубациянинг эрта бажарилишига, операциядан сўнги асоратлар миқдорининг камайишига олиб келиши 
тасдиқланган.

Первый опыт фиксации костных отломков при множественных переломах ребер по методике клиники...
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ОКАЗАНИЕ РАННЕЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ ПОСТРАДАВШИМ  
С ОСЛОЖНЕННЫМИ ТРАВМАМИ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Ф.Н.НОРКУЗИЕВ, Н.Э.ЗИЯДУЛЛАЕВ, А.Н.НОМОЗОВ

EARLY SYRGICAL EMERGENCY FOR PATIENTS WITH COMPLICATED CHEST INJURIES

F.N.NORKYZIEV, N.E.ZIYADULLAEV, A.N.NOMOZOV

Джизакский филиал РНЦЭМП

Проанализировaны результаты хирургического лечения 121 пострадавшего с осложненными трав-
мами грудной клетки. Показано, что дренирование плевральной полости у пациентов с осложненной 
травмой грудной клетки в неотложных состояниях является основой оказания ранней хирургической 
помощи, которая определяет дальнeйшую тактику лечения. 
Ключевые слова: травма груди, перелом ребер, гемо, пневмоторакс, дренирование.

Treatment results of 121 patients with complicated chest injuries have been analyzed. It has been shown that 
pleural cavity drainage in patients with complicated chest injuries in emergency cases is the basis for early 
surgical aid which determine further treatment tactics.
Keywords: chest injury, rib fracture, hemo, pneumothorax, drainage. 

В последние десятилетия число пострадавших 
с повреждениями грудной клетки неуклонно уве-
личивается, поэтому ранняя диагностика и выбор 
оптимальной хирургической помощи остаются ак-
туальной проблемой современной хирургии и трав-
матологии. Повреждения грудной клетки занимают 
третье место после травм конечностей и черепно-
мозговых травм [1,5]. Пострадавшие с этими травма-
ми составляют 10-12% от общего числа госпитали-
зированных. Почти в 25% случаев травмы грудной 
клетки – тяжелые повреждения, требующие неот-
ложного хирургического вмешательства. Их отлича-
ют тяжелое течение, летальность регистрируется в 
50,7-72,5% случаев [2,3]. 

Применение в последние годы КТ, МСКТ, внедре-
ние и использование в клинической практике виде-
оторакоскопии позволило значительно улучшить 
качество диагностики и выбрать оптимальную так-
тику лечения [4]. 

При повреждениях грудной клетки особое диагно-
стическое и лечебное значение имеет дренирование 
плевральной полости в момент поступления, что дает 
возможность оценить тяжесть повреждения, опреде-
лить объём и характер гемоторакса, решить вопрос о 
применении торакоскопии или торакотомии. 

Цель. Оценка эффективности и диагностической 
ценности дренирования плевральной полости при 
осложненных травмах грудной клетки в неотложных 
состояниях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В Джизакском филиале РНЦЭМП в 2011–2013 гг. 
на лечении находились 213 пострадавших с травмой 
грудной клетки, из которых лица трудоспособного 
возраста (17-60 лет) составили 186 (87,3%). Мужчин 
было 171 (80,3%), женщин – 42 (19,7%). Бытовые 
травмы были у 138 (64,8%), колото-резаные раны 
у 44 (20,7%), из них проникающие – у 24 (11,3), не-
проникающие – у 20 (9,38%); автотравмы- у 23 
(10,8%), кататравмы – у 6 (2,8%), спортивные – у 2 
(0,9%) больных.  Переломы ребер имели место у 121 
(56,8%), односторонние – у 67 (31,5%); из них еди-

ничные – у 12 (5,6%), множественные – у 32 (15,2%), 
флотирующие – у 16 (7,5%) больных. Двусторонние 
– у 54 (25,4%) больных, в том числе единичные – у 
6 (2,9%), множественные – у 34 (15,9%), флотирую-
щие – у 14 (6,5%) больных. Осложнение  гемопневмо-
тораксом наблюдалось у 72 (33,8%) пострадавших, 
гемотораксом – у 30 (12,4%), пневмотораксом – у 
19 (8,9%); односторонние – у 99 (81,9%), двусторон-
ние – у 22 (18,2%). Малый гемоторакс встречался у 
54 (25,4%), средний – у 43 (20,1%), большой – у 24 
(11,4%) больных. Значительный пневмоторакс был – 
у 12 (5,6%), средний – у  24 (11,3%), большой, то есть  
тотальный пневмоторакс с коллапсом легкого (одно-
го) – у 8 (3,8%). Продолжающийся гемоторакс был у 
13 (10,7%), состоявшийся – у 108 (89,3%) больных. 
Ранения груди в сочетании с ЧМТ были у 16 (7,5%), 
с переломами костей конечностей/костей таза  – у 
19/4 (8,9%), в сочетании с ЧМТ и переломами костей 
конечностей – у 12 (35,6%).  Торакоабдоминальные 
травмы были у 7 (3,2%) больных, из них абдомино-
торакальные – у 4, в том числе повреждения органов 
забрюшинного пространства – у 3 больных. Шок лег-
кой степени имел место у  98 (46%), средней тяже-
сти – у 89 (41,8%), тяжелой степени – у 26 (12,2%) 
больных. 161 (75,6%) пострадавший был госпитали-
зирован в течение первого часа с момента травмы, 
32 (15%) – в течение 2 часов, 16 (7,5%) – 3 часов, 4 
(1,9%) – спустя 3 часа. 108 (50,7%) больных были до-
ставлены бригадами скорой медицинской помощи.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Всем больным при поступлении проводили кли-
нико-лабораторные, УЗИ, ЭКГ и рентгенологические 
исследования.

Клинические признаки и результаты лабора-
торных исследований позволяли оценить объем  
потерянной крови и тяжесть шокового состояния, 
провести инфузионно-трансфузионную, медикамен-
тозную и комплексную противошоковую терапию.

УЗИ помогает выявить наличие и количество 
жидкости (крови), повреждение перикарда и органов 
брюшной полости и забрюшинного пространства.



10 Вестник экстренной медицины, 2014, № 3

При любых травмах грудной клетки самую цен-
ную и достоверную информацию дает рентгенологи-
ческое исследование, которое, кроме костно-струк-
турных изменений, позволяет обнаружить наличие 
и количество гемо-пневмотракса, подкожную эм-
физему, скопление жидкости и свободных газов в 
брюшной полости при торакоабдоминальных ране-
ниях. При необходимости у 32 больных было прове-
дено МСКТ-исследование.

Оказание помощи пострадавшим включало адек-
ватную аналгезию, катетеризацию магистральных 
сосудов, проведение комплексной противошоковой, 
инфузионно-трансфузионной терапии, устранение 
непроходимости дыхательных путей, меры, направ-
ленные на раннее расправление легкого и дрениро-
вание плевральной полости.

Дренирование плевральной полости при ос-
ложненной травме груди имеет большое диагно-
стическое и лечебное значение, дает возможность 
провести пробу Рувиллуа–Грегуара, реинфузию 
взятой из плевральной полости крови (когда нет 
сомнений в ее инфицировании) и решить вопрос о 
дальнейшем ведении и применении своевремен-
ного хирургического вмешательства.

С учетом этого в нашей практике особое место 
занимает своевременное и адекватное дренирова-
ние плевральной полости.  Торакоцентез  с дрениро-
ванием плевральной полости выполнен 121 больно-
му с осложненными травмами: односторонний – у 99 
(81,9%), двусторонний – у 22 (18,2%). Дренирование 
передним доступом, то есть по среднеключичной 
линии, произведено 14 больным, нижним, то есть по 
подмышечной и лопаточной линиям в шестом-седь-
мом межреберьях, – 86 (71,1%), одномоментно спере-
ди и сзади – 21 (17,4%). В качестве дренажной трубки 
использовали эластичные трубки из поливинилхло-
рида  диаметром 0,6 и 0,8 см.

У 96 (81,8%) пострадавших с передними и заднебо-
ковыми доступами использованы дренажи из поливи-
нилхлорида диаметром 0,6-0,8 см и больше, с одновре-
менным рентгенологическим наблюдением, которое  
в следующие дни показало полное либо значительное 
расправление легкого, уменьшение или изчезновение 
гемо-пневмоторакса, отсутствие гемо- и пневмореи из 
дренажа, участие легкого в акте дыхании. 

У 24 из 121 пострадавшего, как было отмечено 
выше, обнаружен большой гемоторакс, у 6 из них 
определен продолжающийся гемоторакс, то есть не-
сворачивание взятой из плевральной полости крови, 
выхождение крови более 300 мл из дренажа в тече-
ние одного часа после торакоцентеза с дренирова-
нием плевральной полости, что явился показанием 
к экстренной широкой торакотомии. У остальных 
18 больных продолжали консервативную терапию 
с активным наблюдением за состоянием дренажа, 
гемодинамикой, проводили рентгенологическое ис-
следование. Однако у 4 (3,3%) больных гемоторакс 
и коллапс легкого сохранялись в течение 3-5 дней, 
в связи с чем эти больные были прооперированы. У 
3 из них обнаружен большой свернувшийся гемото-
ракс, у 1 – ушиб легкого с кровоизлиянием и образо-
ванием гематомы под висцеральной плеврой. 

У 3 больных коллабирование легкого со стороны 
повреждения сохранялось более 5 дней с нарастани-
ем подкожной эмфиземы без признаков гемоторакса, 
несмотря на проведении активной аспирации. На 6-е 
и 7-е сутки у этих пациентов при выполнении тора-
коскопии были обнаружены разрывы легкого с брон-
хоплевральными сообщениями, которые ликвидиро-
вали с помощью диатермокоагуляции.

Экстренная торакоскопия выполнена 7 пациен-
там, показаниями к которой были выделение крови 
через дренажные трубки из плевральной полости в 
течение часа более 300 мл и положительная проба 
Рувиллуа–Грегуара. 

У 6 больных произведены реинфузии в количе-
стве от 300 до 1100 мл крови, взятой из плевральной 
полости. 

После оперативного вмешательства ставили 
трубки большого диаметра. Дренирование плевраль-
ной полости нижним дренажем большего диаметра 
обеспечивало адекватное дренирование, предупреж-
дало сдавливание и сгибание трубки и образование в 
просвете фибриновых хлопьев и сгустков, что сохра-
няло их проходимость и поэтому не было необходи-
мости в повторном дренировании. 

Всем больным с повреждениями грудной клетки, 
особенно когда существовало повреждение легких и 
при подозрении на него проводили пассивную аспира-
цию. К активной аспирации прибегали по строгим по-
казаниям, только через 4–5 дней, при недостаточности 
функции дренажа и сохранении гемо-пневмоторакса. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Торакоцентез и дренирование плевральной по-
лости остается основным эффективным методом 
диагностики и лечения больных при травмах груди. 
Дренирование плевральной полости должно быть 
адекватным и проводиться строго заднебоковым 
доступом, диаметр дренажной трубки должен быть 
не менее 0,6-0,8 см. Показаниями к торакоскопии 
служат малый и средний гемоторакс, а также 
пневмоторакс. оказанием к торакотомии являются 
большой гемоторакс и признаки продолжающегося 
кровотечения.
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Ф.Н.Норкузиев, Н.Э.Зиядуллаев, А.Н.Номозов

КЎКРАК ҚАФАСИНИНГ АСОРАТЛАНГАН ШИКАСТЛАНИШЛАРИДА  
БЕМОРЛАРГА ЭРТА ХИРУРГИК ЁРДАМ КЎРСАТИШ

Ф.Н.Норкузиев, Н.Э.Зиядуллаев, А.Н.Номозов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий марказининг Жиззах филиали

РШТЁИМнинг Жиззах филиали шошилинч хирургия бўлимида 2011-2013 йиллар давомида кўкрак қафаси 
шикастланишлари билан 231 бемор ётиб даволанган. Шулардан 121 тасида қовурғалар синиши, кўкрак қафаси 
аъзоларининг турли хил жарохатланишлари, гемопневмотракс, алохида гемоторакс ва пневмоторакс, тери ости 
эмфиземаси сингари асоратлар кузатилган. Ушбу беморларнинг барчасида торакоцентез – плевра бўшлиғини 
найчалаш амалиёти бажарилган. Кўкрак қафасининг асоратланган шикастланишларида плевра бўшлиғини 
дренажлаш хирургик амалиётни эрта танлашда қимматли диагностик ва самарали даволаш усули эканлиги 
тасдиқланган килинган.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД К ХИРУРГИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ  
ОСЛОЖНЕННЫХ КРАНИОЦЕРВИКАЛЬНЫХ ТРАВМ

А.М.ХОЖИБОЕВ, О.В.КАРАБАЕВ, А.Т.ХАЛИКОВ, Г.Э.ЭШКУВВАТОВ

DIFFERENTIAL APROACH TO SURGICAL TREATMENT IN COMPLICATED CRANIO-CERVICAL INJURES

A.M.HOJIBOEV, O.V.KARABAEV, A.T.HALIKOV, G.E.ESHKUVVATOV

Ташкентский областной центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы результаты хирургического лечения 15 больных с травматическим повреждени-
ем краниоцервикального стыка и верхнешейного отдела позвоночника. В анамнезе: ДТП – у 9 (60%), 
падение с высоты – у 4 (26,6%), спортивная травма – у 1 (6,7%), повешение – у 1 (6,7%). Применены 
системы внешней фиксации – 4 (26,7%), задние проволочные спондилодезы  – 5 (33,3%), краниоцер-
викальные фиксаторы – 6 (40%). Cделан вывод, что метод оперативного лечения зависит от типа по-
вреждения, характера неврологических расстройств и опыта хирурга в применении каждой из мето-
дик.
Ключевые слова: краниоцервикальная травма, нестабильный переломовывих, спондилодез, краниоцерви-
кальный фиксатор. 

Surgical treatment results of 15 patients with traumatic injury of cranio-cervical junction and upper cervi-
cal vertebras have been analyzed. In anamnesis: 9 (60%) cases are accidents, 4 (26,6%) – height fallings, 1 
(6,7%) case is sport trauma and 1 (6,7%) is hanging. In 4 (26,7%) patients there were used Halo apparatus, 
5 (33,3%) – spondilodesis by wire, in 6 (40%) ones – occipito-cervical systems were used. It was concluded 
that the method of operative treatment depends on type of injury, the nature of neurological disorders and 
surgeon’s experience. 
Keywords: cranio-cervical injury, non-stable fracture and dislocation, spondilodesis, occipito-cervical systems.

Позвоночно-спинномозговая травма (ПСМТ) – 
один из сложнейших видов травматической пато-
логии. ПСМТ встречается в 4,0-6,0% случаев травм 
костей скелета и достигает 20% при чрезвычайных 
ситуациях  (ЧС) [4,5].  Наиболее тяжелым вариантом 
ПСМТ являются краниоцервикальные повреждения 
(КЦТ), которые характеризуются разнообразием 
повреждений, высоким риском развития тяжелых 
неврологических осложнений, а также высокой, до 
50%, летальностью. КЦТ встречаются в 25-38% всех 
травм позвоночника [1,6]. Анатомические особенно-
сти краниоцервикального стыка и VСI-VСII сочлене-
ния не позволяют применить к данной зоне «клас-
сическую» трехстолбовую теорию опорных колонн 
позвоночника. Отсутствие у VСI тела позвонка и 
особенности связочного аппарата позволяют гово-
рить о перераспределении процентной нагрузки на 
опорные колонны и невозможности существования 
абсолютно стабильных переломовывихов в рас-
сматриваемой зоне. К стабильным изолированным 
переломам некоторые авторы относят только не-
полные переломы шейки зубовидного отростка без 
вывиха в атланто-аксиальном сочленении [2,6]. К 
относительно нестабильным относятся переломы 
передней и/или задней дужек VCI без подвывиха, не-
полные переломы зубовидного отростка, к абсолют-
но нестабильным – все остальные виды переломов и 
переломовывихов [3]. Не осложненные повреждения 
в этой зоне встречаются гораздо реже, чем при по-
вреждениях других отделов позвоночника. Пораже-
ния спинного мозга, корешков и сосудистых структур 
при КЦТ встречаются в 35-85% случаев [3, 4]. В выбо-
ре оптимальной тактики лечения переломовывихов 
большую роль играют количественные показатели 

смещения суставных поверхностей на (1/3, 1/2, 2/3 
и т.д.), давность вывиха (свежий – до 10 суток с мо-
мента травмы, несвежий – 10-28 дней, застарелый 
– более 4 нед.), вид диспозиции (одно- и двусторон-
ние, симметричные и несимметричные, передние и 
задние, верховые и трансдентальные и т.д.).

Целью лечения КЦТ является восстановление 
стабильности и анатомических взаимоотношений 
позвоночника, а также предотвращение деформаций 
в рассматриваемой зоне в последующем.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты хирургического 
лечения 15 больных с различными осложненными 
нестабильными травмами кранио-цервикального 
стыка (КЦС), из них 10 мужчин (66,6%), 4 (26,6%) 
женщины, 1 (6,6%) ребенок. Все больные оперирова-
ны в течение 3-х суток с момента получения травмы, 
в зависимости от срока поступления в стационар и 
тяжести состояния. В дооперационном периоде про-
водилась коррекция витальных функций в условиях 
отделения реанимации и диагностические меропри-
ятия. 6 (40%) больных поступили в тяжелом бессоз-
нательном состоянии (сочетанная ЧМТ и/или алко-
гольное опьянение). На дооперационном этапе, до 
верификации повреждения и определения тактики 
операции этих больных превентивно курировали  
как пострадавших с подозрением на краниоцерви-
кальную травму (иммобилизация жестким ворот-
ником, строго горизонтальная укладка и т.д.). После 
операции умерли 2 (13,3%) больных с тяжелыми по-
ражениями спинного мозга. 

Диагностический алгоритм включал: анамнез 
травмы,  сбор жалоб и данных клинического осмо-
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тра,  рентгенографию шейного отдела позвоночника 
в двух проекциях и трансоральную рентгенографию,  
МСКТ и/или МРТ для уточнения характера повреж-
дений,  МСКТ с полиаксиальной реконструкцией для 
планирования тактики операции. 

В результате ДТП (сгибательно-разгибательный 
механизм) травму получили 9 (60%) пострадавших, 
при падении с высоты (в том числе «травма ныряль-
щика») – 4 (26,6%), при повешении (дистракционно-
ротационный механизм) – 1 (6,7%), спортивная трав-
ма (ротационный механизм) была у 1 (6,7%).

В таблице 1 представлены наиболее типичные 
клинические признаки осложненной травмы верх-
нешейного отдела позвоночника в остром периоде.

При рентгенологическом исследовании в стан-
дартных укладках, полуаксиальном положении и 
трансорально поражение удалось верифицировать у 
13 (86,7%) пациентов. У 2 (13,3%) больных повреж-
дения выявлены только при МСКТ-исследовании. 

Для определения степени тяжести повреждения 
спинного мозга и степени стабильности поражен-
ного сегмента мы сопоставляли шкалы H.L.Frankel и 
L.D.Anderson, R.T.Alonzo (табл. 2). В зависимости от 
потери чувствительности и сохранности моторных 
функций травмы спинного мозга были разделены на 
5 групп: А – отсутствие или грубые нарушения дви-
гательных и чувствительных функций; В – плегия с 
сохранением чувствительности или ее элементов; С 
– выраженный парез с сохранением чувствительно-
сти; D – умеренный парез и нормальная чувствитель-
ность; Е – больные без неврологических нарушений 
или с легкими нарушениями, не влияющими на тру-
доспособность.

В зависимости от вида перелома КЦТ разделили 
на 6 типов: 1 – перелом задней или передней дуг VC-
I,  2 – взрывной перелом или перелом Джефферсона, 
3 – перелом боковых масс,  4 – перелом верхушки зу-
бовидного отростка, 5 – перелом шейки зубовидного 
отростка, 6 – перелом зуба с частью передней дуги.

Мы наблюдали только передние косые переломы 
(табл. 2).

Таким образом, среди наших пациентов преобла-
дали лица с переломами зубовидного отростка как с 
изолированными, так и с сочетанными с поражения-
ми VCI – 12 (80%), сопровождающимися различным 
количественным неврологическим дефицитом.  В 
послеоперационном периоде умерли больные с не-
стабильными переломовывихами, проявляющимися 
выраженным неврологическими расстройствами.  

Для устранения смещений и фиксации ослож-
ненных переломовывихов КЦС нами в зависимости 
от характера повреждения и выраженности невро-
логических расстройств использованы различные 
(внешние и «погружные») фиксирующие системы: 
1-я группа: halo-иммобилизация – у 4 (26,7%) по-
страдавших, 2-я группа: проволочные дорсальные 
спондилодезы различных модификаций (Brooks, Gal-
lie) – у  5 (33,3%), 3-я группа: кранио-цервикальные 
фиксирующие системы – у 6 (40%).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Halo-системы внешней многоплоскостной ре-
позиции и коррекции (1-я гр.) применялись при ле-
чении свежих переломовывихов 4, 5 и 6 типов, не 
сопровождающихся грубым неврологическим де-
фицитом. Давность травмы имела прогностическое 
значение для устранения смещения и консолида-
ции перелома. Всем нашим больным первым этапом 
проводилось закрытое одномоментное вправление 
переломовывиха. На втором этапе кольцо аппарата 
фиксировалось к костям черепа и на верхний плече-
вой пояс устанавливали  тракционно-распорную си-
стему (рис. 1-3). 

Клинический пример. Больная А., 19 лет, за 5 ч 
до поступления получила спортивную травму. МСКТ 
шейного отдела позвоночника до операции: свежий 
левосторонний косой перелом типа D6 (рис. 1), сопро-
вождающийся нестабильностью VCI-II сегмента в 

Таблица 1. Характерные неврологические признаки травмы верхнешейного отдела позвоночника
Клинический признак Число б-х, абс. (%)

Локальная боль в проекции повреждения (различной степени выраженности,  
усиливающаяся при движении) 13 (86,7)

Ограничение движений и фиксирование головы 12 (80)
Корешковый синдром 12 (80)
Средне-столбовой синдром 10 (66,7)
Переднее-столбовой синдром 6 (40)
Задне-столбовой синдром 3 (20)
Синдром Броун-Секара 2 (13,3)
Синдром полного поперечного поражения 2 (13,3)

Таблица 2. Клинико-рентгенологическое сопоставление при кранио-цервикальных травмах, абс. (%)

Fr
an

ke
l (

гр
уп

па
) VC- I (уровень и вид) VC- II (уровень и вид)

1 2 3 4 5 6
A – 1 (6,7) – – – 1 (6,7)
B 1 (6,7)+B5 1 (6,7) – - 1 (6,7) –
C - – – - 5 (33,3) 1 (6,7)
D – – – 2 (13,3) 1 (6,7)+D4 1 (6,7)+DI
E – – – – – -

А.М.Хожибоев, О.В.Карабаев, А.Т.Халиков, Г.Э.Эшкувватов
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виде переднего скользящего подвывиха (рис. 2). Опера-
ция: закрытое одномоментное вправление переломо-
вывиха. Установка Halo-аппарата (рис. 3). 

При контрольном МСКТ-исследовании (5-е сутки 
после операции) верифицировано устранение боково-
го смещения зубовидного отростка в зоне перелома 
(рис. 4) и подвывиха  с восстановлением оси позвоноч-
ника (рис. 5). Больная выписана из стационара на 8-е 
сутки после операции с регрессом неврологической 
симптоматики. Halo-аппарат демонтирован через 
2 месяца после установки. Наблюдается полный ре-
гресс неврологического дефицита и консолидация 
переломовывиха.

Во 2 группу включены больные с нестабильны-
ми переломовывихами верхнешейного отдела по-
звоночника, сопровождающимися выраженным не-
врологическим дефицитом, его прогрессирующим 
усугублением и/или неустранимой при закрытом 
одномоментном вправлении дислокацией костных 
фрагментов или вывихом с компримированием содер-
жимого позвоночного канала и нервных корешков.

Клинический пример. Больной Д., 27 лет. В 
анамнезе ДТП за 1 сутки до поступления. МСКТ-
исследование: нестабильный осложненный правобо-
ковой трансдентальный переломовывих типа В1+ В5 

(рис. 6) со смещением оси позвоночника в зоне травмы 
на 30 градусов (рис. 7). Больному на 2-е сутки после 
травмы выполнен модифицированный дорсальный 
атланто-аксиальный спондилодез по Brooks. На после-
операционной топограмме определяется восстанов-
ление оси позвоночника, удовлетворительное стояние 
фиксирующей проволочной системы (рис. 8). Время на-
хождения в стационаре – 10 суток. Больной выписан с 
регрессом неврологического дефицита в виде пареза с 
восстанавливающейся чувствительностью. 

В 3-ю группу включены больные с абсолютно 
нестабильными переломовывихами со смещением 
суставных поверхностей на 1/2-2/3, смещением оси 
позвоночника более 30 градусов, сдавлением спин-
ного мозга, проявляющимся грубым прогрессирую-
щим неврологическим дефицитом. 

Клинический пример. Больной Ж., 30 лет. Трав-
ма в результате ДТП за 2-е суток до поступления. 
МСКТ-исследование до операции: осложненный аб-
солютно нестабильный двусторонний типа D4-D1  
переломовывих со смещением оси позвоночника на 42 
градуса и повреждением связочного аппарата VCI-II 
(рис. 9). На фронтальной рентгенограмме определя-
ется отрывной перелом зубовидного отростка (рис. 
10).  На 2-е сутки после травмы выполнен окципито-

Рис. 1. МСКТ: левосторонний косой 
перелом типа D6 VCI-II сегмента.

Рис. 2. МСКТ: нестабильный косой 
перелом VCI-II сегмента.

Рис. 3. МСКТ: вид Halo-аппарата в 3D 
режиме.

Рис. 4. МСКТ на 5-е сут. после операции: устранено боковое 
смещение зубовидного отростка в зоне перелома.

Рис. 5. МСКТ на 5-е сут. после операции: устранен подвы-
вих с восстановлением оси позвоночника .

Дифференцированный подход к хирургическому лечению осложненных краниоцервикальных травм
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спондилодез титановой металлоконструкцией со 
скобочной фиксацией (рис. 11.)

Во время операции затылочная кость и задние 
структуры позвоночника скелетированы по Lig. Nu-
hae, от затылочного бугра, до остистого отростка 
VC-IV. Произведена открытая репозиция переломовы-
виха, установлена система в положении реклинации 
поврежденного сегмента (рис. 12). На контрольном 
рентгенологическом исследовании полипозиционно и 
функционально: ось позвоночника восстановлена, пато-
логического смещения в поврежденном сегменте нет, 
металлоконструкция установлена прочно (рис. 13).

ВЫВОДЫ

1. Выздоровления пострадавших можно добить-
ся при соблюдении диагностических алгоритмов при 
КЦТ и применении оптимальной тактики хирургиче-
ского лечения. Применение наружных фиксирующих 
систем при КЦТ позволяет успешно стабилизировать 
многие типы переломов, в частности переломы зубо-
видного отростка, переломы «палача» и переломо-
вывихи VCI-II сегмента.

2. Погружные металлоконструкции обеспечи-
вают надежную фиксацию поврежденного сегмен-
та, хотя и сопровождаются большой хирургической 

Рис. 6. МСКТ: нестабильный ослож-
ненный правобоковой трансденталь-
ный переломовывих типа В1+ В5. 

Рис. 7. МСКТ: смещение оси позвоноч-
ника в зоне травмы на 30 градусов. 

Рис. 8. Послеоперационная топограмма: вос-
становление оси позвоночника, удовлетво-
рительное стояние фиксирующей проволоч-
ной системы.

Рис. 9. МСКТ: нестабильный 2-сторонний 
типа D4-D1 переломовывих со смещением 
оси позвоночника на 42о и повреждением 
связочного аппарата VCI-II.

Рис. 10. Фронтальная рентгенограм-
ма: отрывной перелом зубовидного 
отростка.

Рис. 11. Титановая металлокон-
струкция со скобочной фиксацией.

Рис. 12. Открытая репозиция переломовывиха в положении 
реклинации поврежденного сегмента .

Рис. 13. Рентгенограмма: ось позвоночника восстановлена, 
патологического смещения в поврежденном сегменте нет.

А.М.Хожибоев, О.В.Карабаев, А.Т.Халиков, Г.Э.Эшкувватов
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агрессией.
3. Выбор метода оперативного вмешательства 

зависит от типа повреждения, сопутствующих не-
врологических расстройств и опыта хирурга.
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ  
С ВНУТРИЧЕРЕПНЫМИ КРОВОИЗЛИЯНИЯМИ

К.Э.МАХКАМОВ, Ж.М.КУЗИБАЕВ

DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF CEREBRAL COMPLICATIONS IN PATIENTS  
WITH INTRACRANIAL HEMORRHAGE

K.E.MAKHKAMOV, J.M.KUZIBAEV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

С целью оценки результатов диагностики, мониторинга и лечения церебральных осложнений при 
внутричерепных кровоизлияниях, изучены результаты диагностики и лечения 132 больных с острой 
эпидуральной, субдуральной или внутримозговой гематомой. Исследования показали, что послеопе-
рационный период при внутричерепных кровоизлияниях осложняется субдуральной гидромой и кон-
трлатеральной субдуральной гематомой, которые чаще наблюдаются после хирургического удаления 
эпидуральных и субдуральных гематом. Для своевременной диагностики и лечения этих осложнений 
следует проводить послеоперационный динамический мониторинг неврологического статуса и уров-
ня сознания больного, КТ головного мозга.
Ключeвые слова: внутричерепные кровоизлияния, диагностика, лечение, церебральные осложнения.

Diagnostic and treatment results of 132 parients with acute epidural, sudural and intracranial hemorrhage 
have been analyzed. Results showed that post-operative period at and intracranial hemorrhage is compli-
cated by subdural hydroma and contrlateral subdural hematoma which are often observed after surgical re-
moval of epidural and subdural hematomas. Post-operative dynamic monitoring of neurological status and 
patient’s consciousness level, brain CT.
Keywords: intracranial hemorrhage, diagnostics, treatment, cerebral complications.

Внутричерепные кровоизлияния (ВЧК) являют-
ся одной из основных причин смертности и инвали-
дизации пациентов трудоспособного возраста [1,5,6]. 
Основные причины внутричерепных кровоизлия-
ни – черепно-мозговая травма и геморрагический 
инсульт, которые сопровождаются высокой леталь-
ностью и приводят к значительной инвалидизации 
больных [3,5]. Несмотря на внедрение в клиниче-
скую практику современных методов диагностики и 
лечения, летальность при внутричерепных кровоиз-
лияниях остаётся высокой, варьируя, по разным дан-
ным, от 38 до 73% [1,2,5]. Вторичные церебральные 
осложнения ВЧК приводят к развитию и усугубле-
нию гипоксии, ишемии и отёка головного мозга. По-
этому важная проблема современной нейрохирургии 
– предотвращение развития и лечение именно вто-
ричных осложнений головного мозга при внутриче-
репных кровоизлияниях [1,2,5,6]. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Под нашим наблюдением находились 132 боль-
ных с острой эпидуральной, субдуральной или вну-
тримозговой гематомой в возрасте 39,5±6 лет. Кри-
териями включения пациентов в исследование были  
наличие внутричерепной гематомы и  отсутствие 
сочетанной травмы, хронических гематом или выра-
женной экстрацеребральной патологии. Всем паци-
ентам проводили хирургическое лечение в течение 
первых 5–28 ч с момента возникновения ВЧК. Вы-
полняли костнопластическую или декомпрессивную 
трепанацию черепа с удалением компримирующего 
субстрата. Средний объем удаленной ВЧГ составил 

61,3±12,2 мл. Компримирующим фактором служила 
субдуральная (n=59), эпидуральная (n=38) или вну-
тримозговая (n=12) гематома, в некоторых случаях 
(n=23) сдавление было вызвано несколькими фак-
торами. Средняя оценка состояния больного по шка-
ле комы Глазго (ШКГ) при поступлении  составила 
6,4±1,1 балла. Вид, локализацию и объем ВЧГ опре-
деляли на основании результата компьютерной то-
мографии головного мозга с помощью спирального 
компьютерного томографа (КТ) Brilliance 40 (Phillips, 
Голландия). Динамический мониторинг развития 
церебральных осложнений проводили с помощью 
оценки неврологического статуса, уровня сознания 
по шкале комы Глазго, КТ головного мозга. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Пациенты поступали с клиническими призна-
ками дислокации и/или первичного повреждения 
ствола мозга, когда локальная неврологическая сим-
птоматика нивелировалась стволовыми расстрой-
ствами. Исходно различий по количеству баллов 
(ШКГ) в группах больных с различными видами ВЧГ 
не зарегистрировано (рис. 1). Установлена стати-
стически значимая обратная связь между уровнем 
угнетения сознания и видом и объемом ВЧГ. При от-
носительно большом объеме (> 40 см3) и внутримоз-
говой локализации гематомы зафиксирован исходно 
низкий уровень сознания по сравнению с другими 
видами и объемами кровоизлияния (p<0,05). 

Поскольку мозг располагается в замкнутой и не-
изменной по объёму костной полости черепа, значи-
тельный объем ВЧГ  приводит к анатомическому дис-
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сонансу между сформировавшимся в патологических 
условиях объемом мозга и вместимостью черепной 
коробки. На фоне смещения мозга в полости черепа 
и перераспределения цереброспинальной жидко-
сти нарушается ликвородинамика, что приводит к 
повышению внутричерепного давления. Нейрохи-
рургическое вмешательство само по себе оказывает 
воздействие на мозговую гемодинамику в связи с воз-
можным уменьшением объема циркулирующей кро-
ви (кровотечение по ходу операции), пересечением и 

Рис. 1. Средний исходный уровень сознания больных с различными видами и объемом ВЧГ, балл.

выключением из кровотока сосудов, ретракционным 
повреждением стенок мозговой раны и др. Особо сле-
дует отметить послеоперационную гидрому, которая 
развивается за счет нарушения ликвородинамики по-
сле удаления ВЧГ. Наиболее массивная и тяжело про-
текающая гидрома наблюдается в тех случаях, когда 
удаляется большой объем гематомы (рис. 2). В этом 
также заключается один из диссонансов, обусловли-
вающих внутричерепную гипертензию.

При нейрохирургических вмешательствах уда-

Рис. 2. КТ больного с субдуральной гидромой после ее удаления. 

Рис. 3. КТ больного с контрлатеральной гематомой после ее удаления. 

Диагностика и лечение церебральных осложнений у больных с внутричерепными кровоизлияниями
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ление ВЧГ, происходящее в течение относительно 
короткого интервала времени, первоначально вызы-
вает редислокацию мозга, которая в связи с операци-
онной травмой быстро сменяется повторной дисло-
кацией его в сторону, противоположную первичному 
очагу и образованию контрлатеральной гематомы 
(рис. 3.).

Нами была обнаружена зависимость между раз-
витием послеоперационных церебральных ослож-
нений и видом ВЧГ (р<0,05). Послеоперационная  
субдуральная гидрома чаще развивалась у больных 
с эпидуральной гематомой, контрларетальная гема-

тома чаще отмечалась после удаления субдуральной 
гематомы (рис. 4).

Всем больным проводилась повторная операция 
– удаление субдуральной гидромы и контрлатераль-
ной гематомы в течение первых 60 мин после диа-
гностики этих осложнений. 15 больным произведено 
опорожнение субдуральной гидромы, 14 – удаление 
контрлатеральной субдуральной гематомы, средний 
объем которой составил 45,2±8,8 мл. Послеопераци-
онная летальность после удаления контрлатеральной 
гематомы была равна 14,2%, летальных исходов по-
сле удаления  субдуральной гидромы не наблюдалось. 

Рис. 4. Частота развития субдуральной гидромы и контрлатеральной гематомы у больных с различными видами ВЧГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Послеоперационный период при внутричереп-
ных кровоизлияниях осложняется субдуральной 
гидромой и контрлатеральной субдуральной гема-
томой, которые чаще наблюдаются после хирургиче-
ского удаления эпидуральных и субдуральных гема-
том. Для своевременной диагностики и лечения этих 
осложнений следует проводить послеоперационный 
динамический мониторинг неврологического стату-
са и уровня сознания больного, КТ головного мозга.
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХ ОПЕРАЦИЙ  
ПРИ ПОВРЕЖДЕНИЯХ СУХОЖИЛИЙ СГИБАТЕЛЕЙ ПАЛЬЦЕВ КИСТИ

Т.Р.МИНАЕВ, А.А.ЮЛДАШЕВ, О.Н.НИЗОВ, Ж.Х.ДАВЛАТОВ, Д.А.ХУДАЙНАЗАРОВ 

ANALYSIS OF RECOVERY OPERATIONS AT INJURIES OF FLEXOR TENDONS OF HAND FINGERS

T.R.MINAEV, A.A.YULDASHEV, O.N.NIZOV, J.KH.DAVLATOV, D.A.KHUDOYNAZAROV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Изучены отдаленные функциональные результаты через 3 месяца после восстановительных опера-
ций у 640 больных с повреждениями сухожилий сгибателей пальцев кисти, находившихся на стацио-
нарном лечении в отделении хирургии сосудов и микрохирургии РНЦЭМП в 2008 – 2012 гг. Проанали-
зирована связь между анатомическими зонами повреждения, использованным шовным материалом, 
видом сухожильного шва, проведенной послеоперационной реабилитацией  и отдаленными резуль-
татами операций. Отличные, хорошие и удовлетворительные исходы получены  почти в 80% случаев. 
Доказана  необходимость  и эффективность полноценной послеоперационной реабилитации.
Ключевые слова: пальцы кисты, повреждения сухожилий, восстановительные операции.

The article is devoted to one of the actual issues of surgery – recovery functions of injured of flexor tendons of 
fingers the quantity of which in the general structure of hand’s traumatism makes up about 38%. Late fates of 
640 patients being treated in RRCEM in 2008-2012 (3 months after operation) have been studied. The links 
between anatomic zones of injury, used suture material, type of tendinous suture, postoperative recovery 
have been analyzed.  Excellent, good and satisfactory results got in 80% cases. The necessity and efficiency of 
full post-operative recovery has been proved. 
Keywords: fingers, tendon injury, recovery operations.

В настоящее время, даже несмотря на прогресс, 
достигнутый в медицине вообще и в хирургии в част-
ности, полноценное восстановление поврежденных 
сухожилий сгибателей пальцев остается одной из 
актуальных проблем хирургии кисти. Прежде все-
го, это связано с тем, что доля повреждений кисти в 
общей структуре травматизма достигает в среднем 
32%, а число больных с повреждениями сухожилий 
составляет 38%, из которых инвалидами становятся 
26% [3,6,7]. Заслуживает внимания и то, что из всех 
многочисленных вариантов сухожильного шва ни 
один  не является «идеальным» и каждый, наряду с 
достоинствами, обладает и недостатками [1,4,10,11].  
До сих пор нет единого мнения о сроках полной им-
мобилизации, времени начала и характере послео-
перационной реабилитации, что позволило бы дать 
сухожилию время срастись и предотвратить образо-
вание перифокальных рубцов, препятствующих нор-
мальному скольжению [12,13,19]. 

Таким образом, при изучении результатов вос-
становительных операций на сухожилиях необхо-
димо принимать во внимание два основных факто-
ра. Первый – это собственно сама операция, то есть 
важно учитывать вид сухожильного шва и шовного 
материала. Второй – это послеоперационная реаби-
литация, сроки полной иммобилизации, время нача-
ла пассивной и активной разработки, физиотерапев-
тические мероприятия. 

Что касается первого пункта, то классические 
требования, предъявляемые к сухожильному шву, 
сформулированные еще в 1936 г. Ю.Ю.Джанелидзе,  
остаются неизменными и по сей день:
– шов должен быть простым и легко выполнимым;
– для уменьшения нарушения кровоснабжения в су-
хожилии в петли шва необходимо захватывать мини-

мальное число сухожильных пучков; 
– шов должен обеспечить гладкую поверхность, в 
связи с чем его узлы и петли  не должен выступать 
над скользящей поверхностью сухожилия; 
– шов должен быть прочным и не разволокнять су-
хожилие;
– шов должен обеспечивать точное и плотное приле-
гание концов сухожилия, не оставляя открытой сре-
занную поверхность.

Однако, исходя из этого, получить «идеальный» 
сухожильный шов невозможно в принципе, так как 
некоторые требования, предъявляемые к нему, пря-
мо противоположны. С одной стороны, соединение 
тем прочнее, чем толще нить, чем больше стежков 
и чем больше ткани сухожилия захвачено в шов. С 
другой стороны, такой шов требует большего коли-
чества вколов и выколов иглы, что при использова-
нии толстой нити значительно разволокняет и трав-
мирует ткань сухожилия, нарушает его гладкость и 
значительно ухудшает кровоснабжение. Кроме того, 
такой достаточно прочный шов не может быть про-
стым и легко выполнимым.

Что касается послеоперационной реабилитации, 
то необходимо отметить, что различия в тактике 
дальнейшего лечения отражают различные взгляды 
на биологию сращения поврежденного сухожилия. В 
настоящее время существует три точки зрения на те-
чение этого процесса [2]:
– сухожилие срастается за счет окружающих тканей, для 
чего необходим длительный и полный покой;
– сухожилие срастается за счет пролиферации клеток 
самого сухожилия, и для оптимизации этого процесса 
необходимы ранние движения;
– сухожилие срастается за счет как окружающих тканей, 
так и клеток самого сухожилия.

В последние годы для контроля над процессом 



21Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2014, № 3

регенерации поврежденного сухожилия приме-
няются ультразвук и магнитно-ядерный резонанс 
[5,15,16]. Так, А.Ю. Орлов (2000) при исследовании 
63 неудачно восстановленных сухожилий в 31 случае 
выявил сращение сухожилий с окружающими тка-
нями, в 14 – явный разрыв сухожильного шва, в 19 
– «неявный» разрыв, так называемый «удлиненный 
регенерат» между концами сухожилия [16]. 

Полученные результаты косвенно подтвержда-
ют правоту сторонников третьей версии, которые 
считают, что процесс сращения происходит благо-
даря как клеткам самого сухожилия (эндотендон и 
эпитендон), так и окружающим сухожилие тканям. 
Для стимуляции регенерации за счет собственно су-
хожильной ткани необходима нагрузка на место су-
хожильного шва, то есть ранние движения. Для опти-
мизации же этого процесса из окружающих тканей, 
напротив, нужен покой.

Найти «золотую середину» между полным по-
коем и ранней дозированной нагрузкой довольно 
сложно. Исходя из того, что прочный коллагеновый 
рубец с продольно ориентированными волокнами  
формируется между концами сухожилия только на 
28-е сутки, приступать к двигательным упражнени-
ям раньше этого срока довольно рискованно. Но за 
этот же период соединительнотканная «манжетка», 
окутывающая область шва и обеспечивающая его 
кровоснабжение из окружающих тканей, также под-
вергается рубцеванию, что значительно затрудняет 
скольжение сухожилия. 

По данным разных авторов, хронологическая по-
следовательность морфологических процессов при 
сращении сухожилий протекает следующим обра-
зом:

2–4-е сутки – фаза воспаления – фибрин и кро-
вяной сгусток между концами сухожилия, фибробла-
сты и внутренние клетки из эпитендона и эндотен-
дона пролиферируют, мигрируют в место разрыва, 
макрофаги фагоцитируют фрагменты разрушенных 
коллагеновых волокон и клеток.

5–28-е сутки – фибропластическая фаза – появ-
ляются новые коллагеновые волокна, сначала де-
зорганизованные, а к 28-му дню в основном уже про-
дольно ориентированные.

8 недель (42-е сутки) – начало фазы ремоделиро-
вания сухожилия – присутствуют в основном зрелые 
коллагеновые волокна линейной формы,  ориенти-
рованные параллельно ходу сухожилия.

112 дней – завершение фазы ремоделирования.
Необходимо отметить, что в это же время вокруг 

области шва сухожилия постепенно формируется сое-
динительнотканная манжетка, где происходят анало-
гичные процессы. На 4–5-е сутки отмечается прорас-
тание капиллярной сети, к 3-4-й неделе появляются 
новые коллагеновые волокна, но в основном ориен-
тированные перпендикулярно оси сухожилия [8]. 

Сторонники метода полной 3-4-недельной иммо-
билизации считают, что образовавшиеся за этот пери-
од нежные сращения сухожилия с окружающими тка-
нями в дальнейшем при активных упражнениях легко 
растягиваются. Но при сочетанных повреждениях (су-
хожилие + нерв, артерия или кость) может быть пока-

зана более длительная полная иммобилизация. 
Предложено достаточно много методов оценки 

результатов хирургического лечения. Большинство 
из них не получили широкого распространения или 
вследствие чрезмерной сложности либо из-за некор-
ректности в интерпретации данных [9,11,17,20].

Так, J.H.Boyes предложил оценивать результат вос-
становления сгибания по расстоянию от кончика паль-
ца до дистальной ладонной складки: 0,5 дюйма – отлич-
но, 1 дюйм – хорошо, 1,5  дюйма – удовлетворительно. 
Несмотря на простоту, метод имеет существенные не-
достатки: не учитываются размеры кисти, а также пол-
ный объем активного разгибания пальца.

Американское Общество Хирургии Кисти [25]
рекомендует измерять общий объем активных дви-
жений во всех суставах пальца в градусах, сравнивать 
его со здоровым пальцем другой руки и выражать 
это соотношение в процентах, считая полный объем 
движений отличным результатом, больше 75% – хо-
рошим, больше 50% – удовлетворительным, меньше 
50% – плохим. Данная методика предполагает обя-
зательное наличие альтернативной здоровой руки и 
носит скорее качественно сравнительный, а не коли-
чественный характер.

Для оценки результатов операций на сухожилиях 
сгибателей пальцев в 1968 г. К.М. McLarlane предло-
жил измерять объем движений только в межфалан-
говых суставах. Это поддерживают и большинство  
современных хирургов. Они справедливо замечают, 
что включать в общую оценку объем движений и  в 
пястно-фаланговом суставе (ПФС), значит, приписы-
вать xиpypгу то, «что он не восстанавливал», так как 
движения в ПФС могут осуществляться червеобраз-
ными и межкостными мышцами без участия глубо-
кого и поверхностного сгибателей [21, 22].

Так, метод J.W.Strickland (1987), оценивает вос-
становление активных движений только в межфа-
ланговых суставах и считает идеальной амплитуду 
движений в 175о. Восстановление общего объема 
активных движений в межфаланговых суставах на 
75-100% (130-175о) по сравнению с «идеалом» счи-
тается отличным результатом, на 50-75% (90-130о) 
– хорошим, на 25—50% (45-90о)- удовлетворитель-
ным, а меньше чем на 25% (45о) – плохим [24].

Нам методика J.W.Strickland представляется наи-
более оптимальной по наглядности и легкости вы-
полнения, и при оценке наших результатов опера-
тивного лечения мы придерживались именно ее.

Как видно, поднятая тема достаточно актуаль-
на и сейчас, и найти однозначное решение, которое 
одинаково устраивало бы всех, довольно сложно. 
С учетом всего вышеперечисленного, мы решили 
обобщить наш опыт за последние 5 лет работы в от-
делении экстренной микрохирургии РНЦЭМП и про-
анализировать полученные результаты.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Изучены результаты лечения 2730 больных с по-
вреждениями сухожилий сгибателей пальцев кисти, 
находившихся на стационарном лечении в 2008–
2012 гг. В исследование не включали пострадавших с 
частичным повреждением сухожилий и изолирован-

Т.Р.Минаев, А.А.Юлдашев, О.Н.Низов, Ж.Х.Давлатов, Д.А.Худайназаров
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ным повреждением поверхностных сгибателей паль-
цев, так как исход таких травм, как правило, бывает 
хорошим даже без хирургического вмешательства на 
сухожилиях, а также тех больных, которым выполня-
лась сухожильная пластика.

Возраст обратившихся за помощью больных 
варьировал от 3 лет до 71 года, лиц мужского пола 
было 2124 (77,8%), женского – 606 (22,2%). Средний 
возраст пациентов – 29,4 года.

Чаще всего ранения наносились острым пред-
метом: ножом, стеклом, разбитой посудой, но много 
травм было получено при работе на промышленном 
и сельскохозяйственном оборудовании (табл. 1).

У 54% пострадавших была повреждена правая 
рука, у 45% – левая. Частота повреждения сухожилий 
различных пальцев также была неодинаковой. Всего 
у 2730 больных было повреждено 13650 сухожилий, 
причем чаще других травмировался мизинец, реже 
других – большой палец (табл. 2).

Только у 699 (25,6%) больных травмы сухожи-
лий были изолированными; у 2030 (74,4%) пациен-
тов они сочетались с повреждениями нервов, у 1040 
(38,1%) – артерий, у 310 (11,4%) имели место пере-
ломы костей, у 74 (2,7%) – дефекты кожи. 

По уровню все повреждения, согласно общепри-
нятой классификации С.Verdan [25], были распреде-
лены на пять зон (рис. 1, табл. 3).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Начальный этап операции – доступ и идентифи-
кация важных анатомических образований – выпол-
нялся на обескровленной конечности с наложенным 
на плечо турникетом. В последующем турникет сни-
мался, и гемостаз осуществлялся с помощью элек-
трокоагуляции сосудов.

Для получения полноценного доступа, как пра-
вило выполнялось расширение операционной раны 
дополнительными разрезами с приданием ей в зави-
симости от первоначального направления зигзагоо-
бразной или багинетной формы.

Для выделения концов сухожилия во 2-й ана-
томической зоне частично рассекалась стенка сухо-
жильного влагалища, при этом старались сохранить 
кольцевидные связки фиброзного канала, особенно 
А2 и А4 [18]. Если проксимальный конец сухожи-
лия в ране не обнаруживался, то для его выведения 
применяли сгибание кисти, «отдавливание» мышц 
предплечья от центра к периферии, а при отсут-

ствии эффекта делали дополнительный разрез на 
ладони, прошивали и выводили сместившийся или 
загнувшийся конец сухожилия к месту повреждения 
с помощью металлического проводника. Перед непо-
средственным выполнением сухожильного шва цен-
тральный конец сухожилия временно фиксировался 
к мягким тканям тонкой инъекционной иглой. 

Восстановление всех сухожилий, то есть как 
глубоких, так и поверхностных сгибателей, выпол-
нялось только, если их повреждение произошло на 
уровне 5-й анатомической зоны (н/з предплечья и 
выше). При всех остальных уровнях повреждения 
производился шов только сухожилий глубоких сги-
бателей. Это объяснялось тем, и весь наш предыду-
щий опыт работы это наглядно показал, что одно-
временное восстановление сухожилий как глубоких, 
так и поверхностных сгибателей пальцев кисти, 
особенно во 2-й и 4-й анатомических зонах (кост-
но-фиброзные и карпальный каналы), приводило 
в дальнейшем практически во всех случаях к раз-
витию стойких рубцовых сухожильных контрактур. 
Их коррекция возможна исключительно путем по-
вторных оперативных вмешательств с выполнением 
тендолиза и обязательным иссечением  сухожилий 
поверхностных сгибателей, особенно их ножек, ко-
торые, спаиваясь в виде «муфты» вокруг сухожилий 
глубоких сгибателей, делали невозможным их сколь-
жение и осуществление функции сгибания.

Восстановление сухожилий на всех уровнях –  
пальцах, кисти, лучезапястном суставе, предплечье 
– выполнялось швом по методике Кюнео или Розо-
ва (Kessler), иногда с дополнительным обвивным по 
Kleinart. Однако при ранении сухожилия в 1-й зоне  и 

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от  характера раны
Характер раны Резаная Рубленая Рваная Электропилой

Число больных, абс. (%) 1206 (44,2) 304 (11,1) 567 (20,8) 653 (23,9)

Таблица 2. Частота повреждения сухожилий различных пальцев кисти
Палец I II III IV V

Число больных, абс.(%) 1884 (13,8) 2716 (19,9) 2867 (21) 2935 (21,5) 3249 (23,8)

Таблица 3. Распределение больных в зависимости от  уровня повреждения

Анатомическая зона 1 2 2 4 5

Число больных, абс.(%) 148 (5,4) 705 (25,8) 319 (11,7) 150 (5,5) 1408 (51,6)

Рис. 1. Анатомические зоны кисти по С. Verdan.

Анализ результатов восстановительных операций при повреждениях сухожилий сгибателей пальцев кисти
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короткой дистальной культе (менее 0,5 см) послед-
нюю иссекали и производили реинсерцию прокси-
мального конца сухожилия к ногтевой фаланге пу-
тем трансоссальной фиксации. Эта разработанная 
нами методика широко применяется в работе наше-
го отделения [14].  Распределение больных в зависи-
мости от использованного вида сухожильного шва 
представлено в таблице 4.

Таблица 4. Распределение больных в зависимости от 
вида сухожильного шва

Вид шва Число больных, абс.(%)

Кюнео 1218 (44,6)

Кюнео + обвивной 905 (33,2)

Розова 314 (11,5)

Розова + обвивной 145 (5,3)

Трансоссальная фиксация 148 (5,4)

При сочетанных повреждениях – сухожилия + ар-
терии и нервы – последние обязательно восстанавли-
вались с применением микрохирургической техники 
и операционного микроскопа. У  больных с сопут-
ствующими переломами  после репозиции костных 
отломков выполнялся остеосинтез спицами интраме-
дуллярно или перекрестно. Причем при сочетанных 
повреждениях сначала выполнялся остеосинтез, а 
уже затем восстанавливались сухожилия, поврежден-
ные сосуды и нервы, устранялся дефект кожи.

Во всех случаях раны ушивалась с оставлением 
резиновых выпускников, накладывалась повязка с 
марлевыми шариками между пальцами и валиком 
на ладони и ставилась тыльная гипсовая лонгета. 
Устройства для активного дренирования ран, как 
правило, не использовались. 

В послеоперационном восстановительном пери-
оде лечения придерживались определенной общей  
тактики. Пальцы и кисть, как правило, фиксирова-
лись в следующем положении: лучезапястный сустав 
слегка согнут – на 30о, кисть отведена в локтевую 
сторону – 10о, сгибание в ПФС – на 45о, в ПМФС – на 
70о, в ДМФС на 30о. Сама рука подвешивалась на шею 
в положении сгибания под прямым углом в локтевом 
суставе. Назначались анальгетики, а на 5-7-й дни с 
профилактической целью – антибиотики широкого 
спектра действия.

Перевязки в первые 3-4 дня, даже при отсутствии 
признаков воспаления, выполнялись ежедневно. С 
5-6-го дня, после спадения отека, во время перевязки 
начинает выполняться ЛФК, которая заключалась в 
том, что врач своей рукой осторожно 5-6 раз пассив-
но, с очень небольшой амплитудой – 20-30о, сгибает 
оперированный палец в межфаланговых суставах с 
одновременным разгибанием на 20-30о кисти в луче-
запястном суставе. 

Специфика работы нашего отделения и всего 
центра такова, что мы, ежедневно оказывая экстрен-

ную медицинскую помощь значительному числу 
больных, не имеем физической возможности наблю-
дать их длительно в стационаре, и при гладком по-
слеоперационном течении, максимум на 5-6-е сутки, 
вынуждены выписывать их на амбулаторное лече-
ние. Разумеется, всем больным дается выписка, в ко-
торой подробно расписан дальнейший курс лечения, 
но вся дальнейшая реабилитация целиком ложится 
на поликлиническую службу. 

Оценка отдаленных результатов затруднена тем, 
что большое число пациентов  проживают в других 
регионах республики и далеко не всегда имеют же-
лание или возможность приехать на контрольный 
осмотр. Повторно обращаются в основном  больные 
с ранними или поздними послеоперационными ос-
ложнениями или неудовлетворенными результа-
тами лечения. Разумеется, это несколько искажает 
целостную картину исходов лечения, но некоторые 
объективные тенденции все же удается проследить.

Так, из 2730 пациентов в отдаленные сроки, че-
рез 3 месяца и более, удалось осмотреть 640 (23,4%). 
Из них было 512 (80%) мужчин и 128 (20%) женщин, 
средний возраст больных – 30,4 года.  Значительная 
часть обратившихся – 312 (48,8%) – имели поврежде-
ния во 2-й анатомической зоне (костно-фиброзные 
каналы). Больных с уровнем травмы  в 1-й зоне было 
12. Подробно данные приведены в таблице 5.

Основные жалобы больных были на недоста-
точную амплитуду и силу сгибания,  невозможность 
полного разгибания пальцев, наличие стойких кон-
трактур, а также ряд неврологических жалоб – боли, 
нарушения чувствительности, парестезии. 

Все больные были обследованы. Эффектив-
ность оперативного лечения оценивали по методу 
J.W.Strickland, определяя восстановление амплиту-
ды активных движений только в межфаланговых 
суставах (табл. 6). В целом отличные и хорошие ре-
зультатов получены в 357 (55,8%) случаев.  Причем 
более высокий процент положительных исходов 
был достигнут при выполнении операции в 3-й – 
72,7%, в 4-й – 71,4% и особенно в 5-й – 87,6% анато-
мической зоне, а самый низкий – 32,4% – во 2-й, что 
вполне соответствует данным мировой литературы 
[18,19,22,24].

Необходимо отметить, что жалобы невро-
логического характера предъявляли больные, 
у которых были сочетанные повреждения типа 
«сухожилия+нерв» и в основном в 5-й анатомической 
зоне, то есть на уровне предплечья. Именно у этих 
пациентов парестезии и гиперчувствительность, 
характерные для периода прорастания аксонов, не 
позволяли проводить полноценную реабилитацию, 
а отсутствие функции червеобразных мышц, отве-
чающих за сгибания в пястно-фаланговых суставах, 
давало картину снижения амплитуды и силы сгиба-
ния пальцев. Но в общем, период реабилитации про-
текал гладко, прогноз был благоприятный, жалобы 

Таблица 5. Распределение больных, осмотренных в отдаленном послеоперационном периоде

Анатомическая зона 1 2 3 4 5
Число больных, абс.(%) 12 (1,9) 312 (48,8) 110 (17,2) 77 (12,0) 129 (20,2)
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носили  в основном субъективный характер. Всем 
больным были даны соответствующие разъяснения 
и рекомендации по дальнейшему консервативному 
лечению.

Гораздо хуже дела обстояли у пациентов с по-
вреждениями  во 2-й анатомической зоне,  главным 
образом, из-за отсутствия надлежащего амбулатор-
ного наблюдения. У 18 больных не были даже сня-
ты кожные швы,  24 продолжали носить гипсовые 
лонгеты, ни один из числа обратившихся не полу-
чил  ни физиотерапевтического лечения, ни курсов 
ЛФК. Практически все больные боялись выполнять 
какие-либо движения в пальцах и кисти как актив-
ного, так и пассивного характера. 15 осмотренных 
из числа лиц с сочетанными повреждениями типа 
«сухожилия+нерв» имели на пальцах ожоги различ-
ной степени глубины после неудачно самостоятель-
но проведенных тепловых процедур.

Объективно у 76 из 117 больных с плохими по-
слеоперационным результатами после восстановле-
ния сухожилий во 2-й анатомической зоне была кли-
ническая картина послеооперационной сухожильной 
сгибательной контрактуры, у 25 – сухожильно-су-
ставной сгибательной контрактуры, у  16 пациентов 
диагностирован разрыв сухожильного шва. 

Мы не обнаружили достоверной зависимости 
между видом шовного материала и  сухожильно-
го шва и отдаленными результатами операций. Во 
всех случаях использовался атравматический шов-
ный материал с колющей иглой и нерассасываю-
щейся монофиламентной нитью 3/0 и 5/0 (3/0 для 
выполнения основного шва, 5/0 – для обвивного). 
Практически при любом исходе лечения все виды 

Таблица 6. Восстановление амплитуды активных движений по W.Strickland

Зона Отличный
(130-175о)

Хороший
(90-130о)

Удовлет. 
(45-90о)

Плохой
(менее 45о) Всего

1-я 2 6 3 1 12
2-я 34 67 94 117 312
3-я 44 36 24 6 110
4-я 31 24 15 7 77
5-я 78 35 16 0 129

Всего 189 168 152 131 640

% 29,5 26,3 23,8 20,5 100,0

используемых методик представлены практически в 
одинаковом соотношении (табл. 7). 

Даже при разрыве сухожилия в отдаленном пери-
оде (из-за неадекватной разработки) у 9 из 16 боль-
ных был использован шов Кюнео, у 7 –  шов Розова + 
обвивной. 

Всем осмотренным пациентам была подробно 
расписана консервативная терапия, включающая 
в себя массаж, разработку, ЛФК по руководством 
опытного методиста, физиолечение – парафин, УВЧ, 
электрофорез  лидазы и йодистого калия, ультразвук 
с аппликациями гидрокортизона. В ряде случаев 
пришлось прибегнуть к введению непосредственно 
в рубцовую область вокруг сухожильного шва кор-
тикостероидов пролонгированного действия (кено-
лог-40, дипроспан и т.д.)

В течение последующего динамического наблю-
дения в течение еще трех месяцев с периодической 
коррекцией лечения удалось добиться значительно-
го улучшения клинической картины у 66 из 142, то 
есть в 46,5% (табл. 8). 16 больным с разрывом сухо-
жильного шва, а также еще 47, у которых консерва-
тивное лечение  не принесло удовлетворительных 
результатов рекомендованы повторные оператив-
ные вмешательства – восстановление сухожилий и 
тендолиз – но уже в условиях других специализиро-
ванных клиник, занимающихся плановыми рекон-
структивными операциями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Больные с открытыми повреждениями сухо-
жилий сгибателей пальцев из-за частого нали-
чия сочетанных повреждения должны лечиться 

Таблица 7. Виды сухожильного шва и исходы лечения
Шов Отличный (130-175о) Хороший (90-130о) Удовлет. (45-90о) Плохой (менее 45о)

Кюнео 87 76 65 61
Кюнео + обвивной 46 42 43 47
Розова 28 26 19 10
Розова + обвивной 26 18 22 12
Трансоссальная фиксация 2 6 3 1
Всего 189 168 152 131

Таблица 8. Результаты послеоперационной консервативной реабилитации
Отличный (130-175о) Хороший (90-130о) Удовлет. (45-90о) Плохой (менее 45о)

До лечения – - 25 117
После лечения - 12 67 63

Анализ результатов восстановительных операций при повреждениях сухожилий сгибателей пальцев кисти
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в специализированных отделениях, оснащенных 
микрохирургической техникой и имеющих подго-
товленный персонал. Восстановление сухожилий по-
верхностных сгибателей в силу анатомических осо-
бенностей не рекомендуется выполнять во 2-й, 3-й и 
4-й анатомических зонах. Не установлено достовер-
ной зависимости между видом шовного материала и  
сухожильного шва и отдаленными результатами опе-
раций. Отличные, хорошие и удовлетворительные 
отдаленные результаты получены  почти в 80% слу-
чаев, что вполне соответствует данным мировой ли-
тературы. Благоприятные отдаленные результаты 
в значительной степени зависят от своевременной 
и  полноценной послеоперационной реабилитации. 
Повторные оперативные вмешательства необходи-
мо выполнять только при недостаточной эффектив-
ности проведенной консервативной терапии.
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КОМПЛЕКС МЕРОПРИЯТИЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО  
ВНУТРИФАСЦИАЛЬНОГО ГИПЕРТЕНЗИОННОГО СИНДРОМА ПРИ СОЧЕТАННЫХ ТРАВМАХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Р.Н.ХАКИМОВ, Э.Ю.ВАЛИЕВ 

COMPLEX DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF POST-TRAUMATIC INTRAFASCIAL HYPERTENSIVE 
SYNDROME AT EXTREMITIES COMBINED INJURIES

R.N.KHAKIMOV, E.YU.VALIEV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Клиника посттравматического внутрифасциального гипертензионного синдрома (ПВГС) наблюда-
лась у 284 (32,6%) пострадавших. Внутрифасциальное давление определялось у 45 пациентов с пере-
ломами голени. Легкая степень ПВГС имела место у 24 (53,4%) пострадавших, средняя – у 17 (37,8%), 
тяжелая – у 4 (8,8%). Ранняя фасциотомия произведена у 3 (6,7%) пациентов в типичных точках. Боль-
ные были разделены на две группы. 21 пациент 1-й группы получал стандартную противоотечную 
терапию с использованием диуретиков, антиагрегантов, кристаллоидных препаратов, нестероидных 
противовоспалительных препаратов. 24 больным 2-й группы в составе комплексного лечения с целью 
профилактики развития и снятия отечного синдрома вводили раствор L-лизина эсцината и сукцина-
сол в течение 7 дней. У больных 2-й группы уменьшение пастозности и отека поврежденной конеч-
ности отмечалось уже через сутки, с полным исчезновением их к 5-м суткам посттравматического или 
послеоперационного периода, в 1-й группе – только к 7-8-м суткам. У больных 2-й группы отмечался 
регресс клинической симптоматики и уменьшение подфасциального давления, что позволяло сокра-
тить сроки лечения на 2-3 дня.
Ключевые слова: сочетанная травма конечности, внутрифасциальный гипертензионный синдром.

The posttraumatic intrafascial hypertensive syndrome (PIFHS) was observed in 284 (32.6%) patients. 
Intrafascial pressure was determined in 45 patients with fractures of the tibia. Mild PVGS was observed in 
24 (53.4%) patients, the average - in 17 (37.8%), severe - in 4 (8.8%). Early fasciotomy was performed in 
3 (6.7%) patients in the typical spots. The patients were divided into two groups, 21 patients in Group 1 
received standard therapy with decongestants diuretics, antiplatelet agents, crystalloid preparations, non-
steroidal anti-inflammatory drugs. 24 patients in Group 2 as part of a comprehensive treatment for the 
prevention and removal of edema syndrome was added a solution of L-lysine aescinat and suktsinasol within 
7 days. Patients in group 2 was a decrease pastosity and injured extremity edema was noted in a day, with 
complete disappearance of their 5-th day of post-traumatic or post-operative period in the 1st group – only 
7-8 th day. Patients in group 2 showed regression of clinical symptoms and decrease subfascial pressure, 
which can reduce treatment time for 2-3 days.
Keywords: extremities combined injuries, post-traumatic inner-fascial hypertensive syndrome.

С середины XX столетия отмечается возраста-
ние интереса исследователей и клиницистов к про-
блеме сочетанной шокогенной травмы. Несмотря на 
значительное количество фундаментальных работ, 
посвященных всестороннему изучению проблемы 
травматической болезни, исследования патогенеза 
ее различных периодов продолжаются, делаются по-
пытки детализировать особенности их течения [4,6, 
7]. Основной причиной является неуклонный рост 
травматизма с самыми тяжелыми последствиями, вы-
званный продолжающимся процессом урбанизации.

Количество множественных переломов нижних 
конечностей неуклонно растет и составляет от 6,6 до 
49,8% от общего числа повреждений. Среди них пре-
валируют закрытые переломы костей голени [1,11, 13]. 
По своей топографо-анатомической структуре голень 
является сложным сегментом нижней конечности. За-
крытые переломы костей голени – частый вид травм и 
встречаются у 20-25% травмированных [3,5,10]. 

В результате травмы разрушаются тканевые 
элементы, раздражаются рецепторные поля, нару-
шается целостность кровеносных и лимфатических 

сосудов. Высвобождение физиологически активных 
веществ, в частности протеолитических ферментов 
и биогенных аминов, вызывает вторичное повреж-
дение тканей с повышением сосудистой проницае-
мости и развитием отека. Эти изменения приводят 
к нарушению регенерации костной ткани и разви-
тию в ряде случаев ложного сустава, асептического 
некроза проксимального отломка, а также к возник-
новению нейродистрофических осложнений, что 
обусловливает большое количество неудовлетвори-
тельных результатов лечения, достигающих, по не-
которым данным, 73% [7,9,12].

При повреждении костей голени развивается 
отек тканей, который охватывает циркуляторно 
конечность и повышает давление в закрытом фас-
циальном пространстве. Имеющиеся фасциальные 
футляры становится причиной расстройств регио-
нарного кровообращения, тем самым дополнитель-
но провоцируя синдром острой внутритканевой 
гипертензии. Диагностика и дифференцированная 
коррекция расстройств регионарного кровообраще-
ния при переломах костей голени, а также их хирур-
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гическое лечение представляет значительные труд-
ности [2,8]. В связи с этим возрастает необходимость 
в объективных диагностических критериях, позво-
ляющих своевременно установить посттравмати-
ческий внутрифасциальный гипертензионный син-
дром (ПВГС) при повреждениях конечностей. Таким 
диагностическим критерием является показатель 
внутрифасциальное давление. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В 2011-2012 гг. в РНЦЭМП был госпитализирован 
871 пациент с шокогенными переломами длинных 
трубчатых костей нижних конечностей, в т.ч. 133 
больных с закрытыми диафизарными переломами 
костей голени на фоне травматического шока. Кли-
ника ПВГС наблюдался у 284 (32,6%) пострадавших. 
Внутрифасциальное давление определялось у 45 па-
циентов с переломами голени в возрасте от 18 до 65 
лет, в т.ч. 18-40 лет – 28 (62,2%) больных, 41-60 лет 
– 12 (26,6%), старше 60 лет – 5 (11,2%). Мужчин было 
31 (68,8%), женщин – 14 (31,2%). 

Для объективного измерения внутрифасциаль-
ного давления использовался прибор фирмы Stryker 
– Intra-Compartmental Pressure Monitor System. Из-
мерения проводились во всех четырех фасциальных 
футлярах голени. Градации ПВГС: «легкая» степень 
(уровень подфасциального давления 30-40 мм рт.ст. 
– ниже диастолического) наблюдалась у 24 (53,4%) 
пострадавших, «средняя» (подфасциальное давление 
равно диастолическому) – у 17 (37,8%), «тяжелая» 
(уровень подфасциального давления выше диасто-
лического) – у 4 (8,8%). Ранняя фасциотомия произ-
ведена у 3 (6,7%) пациентов в типичных точках. 

Этапы исследования больных: в момент посту-
пления, каждый час в течение первых 4 часов, в по-
следующем – на 6 и 12 часы, в 1-, 5-, 7- и 10-е сутки. 

Всем больным при поступлении, кроме стандарт-
ных исследований, проводилась пульсоксиметрия на 
периферии конечности, по показаниям цветное ду-
плексное сканирование (ЦДС) магистральных сосу-
дов голени. Для выявления ПВГС применялась также 
визуальная оценка отека с сопоставительной антро-
пометрией конечности в сравнении с показательями 
монитора фирмы Stryker.

Больные были разделены на две группы: 21 па-
циент 1-й группы получал стандартную противо-
отечную терапию с использованием диуретиков, 
антиагрегантов, кристаллоидных препаратов, не-
стероидных противовоспалительных препаратов. 24 
больным 2-й группы (n=24) в составе комплексного 
лечения с целью профилактики развития и снятия 
отечного синдрома вводили 0,1% раствор L-лизина 
эсцината (АО Галичфарм) в дозе 5-10 мл внутривен-
но 2 раза в сутки в течение 7 дней. 

Исследование внутрифасциального давления у 
больных 2-й группы начинали до введения препара-
та. Сроки наблюдения в обеих группах 11 дней. Груп-
пы больных были сопоставимы по возрасту, полу, 
проведенным оперативным вмешательствам и кон-
сервативному лечению. 

Эффект противоотечной терапий оценивался по 
следующим критериям:

– сравнение окружности пораженной конечности 
ниже места перелома с окружностью здоровой ко-
нечности (исследовали по самой широкой части ко-
нечности, оценивали относительную величину, вы-
раженную в процентах, что позволило сопоставлять 
данные, полученные у больных разных возрастных 
групп с поражением разных конечностей и на раз-
ных уровнях) позволяет оценить выраженность от-
ека тканей;
– оценка болевого синдрома по визуально-аналого-
вой шкале (ВАШ);
– изучение внутритканевой гипертензии путем из-
мерения аппаратом фирмы Stryker. 

Общую оценку эффективности лечения осущест-
вляли на основании указанных критериев по следу-
ющей шкале:
– высокая эффективность – улучшение большинства 
показателей более чем на 30% от исходного уровня  
либо  их  полная нормализация;
– удовлетворительная эффективность – улучшение 
большинства показателей более чем на 10% от ис-
ходного уровня либо полная нормализация не менее 
половины показателей;
– низкая эффективность – отсутствие улучшения 
или улучшение большинства показателей не более 
чем на 5% от исходного уровня при отсутствии их 
нормализации.

В качестве лабораторных критериев использо-
вали данные клинического анализа с расчетом лей-
коцитарной формулы и определением количества 
эритроцитов.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У больных 2-й группы, получавших 0,1% раствор 
L-лизина эсцината, уменьшение пастозности и отека 
поврежденной конечности отмечалось уже через сут-
ки, с полным исчезновением их к 5-м суткам посттрав-
матического или послеоперационного периода, в 1-й 
группе – только к 7-8-м суткам. У больных 2-й груп-
пы отмечался регресс клинической симптоматики и 
уменьшение подфасциального давления, что позво-
ляло сократить сроки лечения на 2-3 дня.

L-лизина эсцинат применяли совместно с раство-
ром сукцинасола. Состав сукцинасола: натрия хлори-
да-6,2 г; калия хлорида-0,3 г; кальция хлорида-0,082 
г; магния хлорида-0,1 г; янтарной кислоты-2,0 г; на-
трия гидрокарбоната-3,0 г; воды для инъекций – до 
1 л. Главным свойством препарата является его спо-
собность влиять на электролитный состав и объем 
внеклеточной жидкости.

Изучение клинической эффективности сукцина-
сола у травматологических больных  с повреждения-
ми конечностей, сопровождающимися отеком конеч-
ности, показало, что он может успешно применяться 
как средство коррекции гипоксии. У больных, полу-
чавших сукцинасол, отмечалось более отчетливое 
улучшение показателей гемодинамики, чем у паци-
ентов контрольной группы, которые получали тра-
диционную терапию. Также отмечалось достоверное 
увеличение часового диуреза, кислотно-основного 
состояния, уменьшение тахикардии и стабилиза-
ция АД. Инфузионная форма сукцинасола способ-

Р.Н.Хакимов, Э.Ю.Валиев
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ствовала восстановлению ОЦК и интерстициальной 
жидкости, повышению энергетического потенциала 
организма в экстремальных условиях. При совмест-
ном применении сукцинасола и L-лизина эсцината  в 
комплексной интенсивной терапии как средних, так 
и критических состояний, сопровождающихся шо-
ком и отеком конечностей, наблюдался более выра
женный клинический эффект, который проявлялся в 
ускорении образования поверхностных морщин ко-
нечностей, уменьшении объема конечности, а также 
снижении показателей внутритканевого давления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Показаниями для включения в терапию L-лизина 
эсцината являются посттравматические, интра- и 
послеоперационные отеки любой локализации и от-
ечно-воспалительные синдромы. Раннее примене-
ние L-лизина эсцината оказывает более значимый 
клинический эффект, что позволяет рекомендовать 
его для профилактики и лечения отечного синдро-
ма любой этиологии, начиная с догоспитального 
этапа, а также для профилактики операционных по-
вреждений. Одним из перспективных направлений 
противоотечной терапии является сочетанное при-
менение препарата сукцинасола с L-лизина эсцина-
том. Их включение в комплекс интенсивной терапии 
оказывает выраженное противоотечное действие 
путем стабилизации сосудистой проницаемости. При 
этом сукциасол уменьшает повреждающее действие 
гипоксии и нарушений кровотока. Следует, однако, 
помнить, что при тяжелых заболеваниях и повреж-
дениях конечностей, сопровождающихся отечным 
синдромом, нет и не может быть единого универ-
сального средства или метода лечения, кардинально 
меняющего течение процесса. Прогноз для жизни и 
восстановления всего организма, и в частности по-
врежденной конечности, определяется разумным 
сочетанием своевременных общих и специфических 
интенсивных лечебно-диагностических мероприя-
тий на догоспитальном и госпитальном этапах.
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РОЛЬ МАЛОИНВАЗИВНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ В ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ  
ПЕРЕЛОМОВ ПРОКСИМАЛЬНОГО ОТДЕЛА БЕДРЕННОЙ КОСТИ

Ш.З.ТОЖИЕВ, Э.Ю.ВАЛИЕВ, А.Б.ТИЛЯКОВ

THE ROLE OF SMALL-INVASIVE TECHNOLOGIES IN THE SURGICAL TREATMENT  
OF PROXIMAL PART OF FEMORAL BONE FRACTURES

SH.Z.TOJIEV, E.YU.VALIEV, A.B.TILYAKOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Изучены результаты закрытого чрескожного остеосинтеза при переломах проксимального отдела бе-
дренной кости у 208 больных. В качестве имплантов-фиксаторов использованы пучок спиц Илизарова 
(не менее 5 штук) – у 38 больных, компрессирующие стержни (не менее 3штук) – у 62 и канюлирован-
ные винты (не менее 2 штук) – у 108. Дополнительная иммобилизация конечностей осуществлялась 
деротационной гипсовой повязкой по Верешковскому. Начиная со 2-3-х суток после операции начина-
ли активизацию больных в пределах постели. Стабилизация переломов способствовала уменьшению 
болей в первые сутки после операции, что значительно облегчало уход за больным и предупреждало 
развитие грозных гипостатических осложнений. Хороший и удовлетворительный результаты лече-
ния получены у 150 (85%) больных. Различные осложнения отмечены у 25 (14,8%) пациентов: у 8 
(32,0%) – нагноение мягких тканей вокруг спиц, у 11 (44,0%) – миграция спиц и у 6 (24,0%) – перелом 
спиц и стержней, что привело к раннему удалению имплантов, впоследствии с  образованием ложного 
сустава шейки бедра. Рассасывание шейки бедренной кости имело место у 12 (30%) больных.
Ключевые слова: перелом проксимального конца бедренной кости, остеосинтез, малоинвазивные методы.

The results of the closed percutaneous osteosynthesis for fractures of the proximal femur in 208 patients 
have been studying. As implant-beam clamps used spokes Ilizarov (at least 5 pieces) - 38 patients, compressed 
rods (at least 3shtuk) - in 62 patients, and cannulated screws (at least 2 pieces) - 108 cases. Additional limb 
immobilization was carried derotation plaster cast. Starting with the 2-3 days after the operation began 
intensifying patients within the bed. Stabilization of fractures contributed to the reduction of pain in the 
first postoperative day, which is much easier for patient care and prevent the development of hypostatic 
threatening complications. Good and satisfactory results were obtained in the treatment of 150 (85%) 
patients. Various complications were observed in 25 (14.8%) patients: in 8 (32.0%) - suppuration of soft 
tissue around the spokes, 11 (44.0%) - the migration of the spokes and in 6 (24.0%) patients - broken spokes 
and rods, which led to early removal of the implants, then to form a nonunion of the femoral neck. Femoral 
neck resorption occurred in 12 (30%) patients.
Keywords: osteosintesis, proximal part of femoral bone fracture, pins, compressing rods and screws. 

Несмотря на многочисленные разработки по-
следних лет, направленные на совершенствование 
диагностики и лечения больных с повреждениями 
проксимального конца бедренной кости, эта про-
блема далека от своего решения [1,2,]. Эти пере-
ломы – распространенная травма у лиц пожилого 
возраста, которая приводит к обездвиженности 
пострадавших, к моменту травмы уже имеющих 
различные сопутствующие заболевания, что в ком-
плексе вызывает обвальный «синдром декомпен-
сации» систем и органов и обусловливает высокую 
летальность [3,4]. Выбор тактики лечения зависит 
от возраста пациента, его физической активности 
до травмы, наличия сопутствующей соматической 
патологии и  остеопороза, срочности оперативного 
вмешательства, правильно выбранного метода осте-
осинтеза лечения, атравматичности, комплексного 
реабилитационного лечения в послеоперационном 
периоде [5,6,7]. При консервативном лечении более 
50% больных умирают в течение полугода с момента 
травмы от гипостатических осложнений. Основной 
причиной смерти являются тромбозы и тромбоэмбо-
лии легочной артерии (ТЭЛА), застойная пневмония 
и пролежни [8,9]. Своевременная и правильная диа-

гностика характера повреждений проксимального 
конца бедренной кости во многом определяет выбор 
оптимального метода лечения, что имеет не только 
медицинское, но и социальное значение.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В 2009-2012 гг. операции закрытого чрескожного 
остеосинтеза при переломах проксимального отдела 
бедренной кости выполнены нами у 208 больных, из 
них 120 (73,3%) мужчин, 88 (26,6%) женщин. Распре-
деление пострадавших по возрасту и полу, механиз-
му полученной травмы и виду перелома показано в 
таблицах 1-3. Оперативные вмешательства прово-
дились в первые трое суток, при позднем обращении 
больных сроки операции увеличивались от 3-х до 7 
дней. Для диагностики повреждений  проксимально-
го конца бедренной кости мы применяли рентгено-
графию проксимального конца бедренной кости ко-
торую выполняли в прямой и аксиальной проекциях. 

Как видно из таблиц, большинство больных 
принадлежали к старшей возрастной группе. По ме-
ханизму преобладала бытовая травма. Наибольшее 
количество переломов встречалось в трансцерви-
кальной зоне шейки бедра – 91 (43,7%) и чрезвер-
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тельной области – 43 (20,6%). 
Рентгенологическое исследование больных вы-

полнялось на стационарном рентгенологическом 
аппарате DuoDIOGNOST фирмы Philips /2002/ и пере-
носным аппаратом Siemens-Polimobil /2001/. Всего 
выполнено 231 рентгеновское исследование (рис. 
1). При тяжелых сочетанных повреждениях рентге-
нологическое исследование проводилось на койке 
больного с помощью переносного аппарата.

Рис. 1. Рентгенография 
и обзорная рентгено-
графия тазобедренного 
сустава. 

Рис. 2. МСКТ с 
3Д-моделированием 
зоны перелома.

Таблица 1. Распределение больных по возрасту и полу
Пол 15-20 лет 21-45 лет 46-60 лет 60 лет и старше Всего, абс. (%)

Мужчины 12 35 45 28 120 (73,3)
Женщины 4 17 40 23 88 (26,6)
Итого 16 52 85 51 208 (100)

Таблица 2. Распределение больных в зависимости от механизма травмы
Пол Бытовая Уличная ДТП Кататравма Всего абс.(%)

Мужчины 49 24 31 16 120 (73,3)
Женщины 33 29 18 8 88 (26,6)

Итого 82 53 49 24 208(100)
Таблица 3. Распределение больных в зависимости от 
вида перелома

Вид перелома бедренной кости Число 
больных

Перелом головки 10
Субкапитальный перелом шейки 23
Трансцервикальный перелом шейки 91
Базальный перелом шейки 27
Чрезвертельный перелом 43
Межвертельный перелом 14
Всего 208

С целью детальной визуализации повреждения 
широко использовали мультиспиральную компью-
терную томографию (МСКТ) с моделированием трех-
мерного изображения на компьютерном томографе 
Philips CT Aura в режиме Volum Rendering, slice – 7 
mm, Table index – 5 mm, PITH-1.5. и на МСКТ Philips 
Brilliance 40 в спиральном режиме (рис. 2). МСКТ-
исследование выполнено 42 больным. 

Все операции проводились под электронно-оп-
тическим преобразователем (ЭОП) Siemens 3780629 
G 5429 (Германия), Radius S-9 Scanzorosielate В6 (Ита-
лия). У 72 больных оперативные вмешательства про-
водили под местной анестезией, у 106 применяли 
внутривенное обезболивание,  у 30 – спинальную 
анестезию. Под контролем ЭОП проводили репози-
цию костных отломков. Для полного представления 
об анатомических соотношениях костей, кроме фас-
ных снимков, выполняли дополнительные исследо-
вания в аксиальной проекции (косые под углом 45°). 
После закрытой ручной репозиции в подвертельной 
области производили кожные насечки и под ЭОП кон-

Роль малоинвазивных технологий в хирургическом лечении переломов проксимального отдела бедренной...
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тролем выполняли остеосинтез (рис. 3). В качестве 
имплантов-фиксаторов использованы пучок спиц 
Илизарова (не менее 5 штук) – у 38 больных (рис. 4), 
компрессирующие стержни (не менее 3 штук) – у 62 
и канюлированные винты (не менее 2 штук) – у 108 
(рис. 5).

Дополнительная иммобилизация конечностей 
осуществлялась деротационной гипсовой повязкой 
по Верешковскому. Начиная со 2-3-х суток после опе-
рации начинали активизацию больных в пределах 
постели. Стабилизация переломов способствовала 
уменьшению болей в первые сутки после операции, 
что значительно облегчало уход за больным и пред-

упреждало развитие грозных гипостатических ос-
ложнений (рис. 6).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты лечения изучены у 175 (76%) боль-
ных. Хороший и удовлетворительный результаты 
лечения получены у 150 (85%) из них. У 25 (14,8%) 
пациентов с неблагоприятными исходами  наблю-
дались различные осложнения: у 8 (32,0%) больных 
отмечалось нагноение мягких тканей вокруг спиц, у 
11 (44,0%) – миграция спиц и у 6 (24,0%) – перелом 
спиц и стержней, что привело к раннему удалению 
имплантов, впоследствии с  образованием ложного 

Рис. 3. До репозиции костных отломков и после (под контролем ЭОП).

Рис. 4. Прямая и аксиальная проекция после закрытого остеосинтеза пучком спиц.

Рис. 5. Прямая и аксиальная проекция после закрытого остеосинтеза компрессирующими винтами и стержнем. 

Ш.З.Тожиев, Э.Ю.Валиев, А.Б.Тиляков
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сустава шейки бедра. Рассасывание шейки бедрен-
ной кости имело место у 12 (30%) больных с  неудов-
летворительными результатами лечения.

У большинства пострадавших остеосинтез был 
выполнен в первые трое суток. Предпочтение отда-
вали методам с использованием компрессирующих 
винтов и стержней (табл. 4).

Результаты оперативного лечения больных с 
повреждениями проксимального конца бедренной 
кости прослежены в сроки от 6 мес. до 1 года. Оцени-
вали анатомический и функциональный результаты. 
Анатомический результат изучали на основании кон-
трольных рентгенограмм в прямой и аксиальной про-
екциях и компьютерных томограмм, функциональ-
ные результаты – на основании жалоб, клинических 
данных, объема движений в тазобедренном суставе. 
Хорошими анатомическими результатами считали 
полное устранение смещений костных фрагментов 
и полную консолидацию переломов проксимально-
го конца бедренной кости. Хорошими функциональ-
ными результатами считали полное восстановление 
функциональных возможностей поврежденной ко-
нечности и тазобедренного сустава,  подтвержденное  
денситометрическим исследованием.

Удовлетворительными анатомическими резуль-
татами считали неполное устранение смещений 
при хорошей адаптации костных фрагментов. Удов-
летворительными функциональными результата-
ми считали, когда у пациентов возникали боли при 
длительных физических нагрузках, имелось ограни-
чение крайних движений в тазобедренном суставе, а 
также  наличие деформации, изменения шеечно-диа-
физарного угла проксимального отдела бедренной 
кости, существенно не влияющие на опорную функ-
цию, при ограничении движений в суставе до 25-30 
градусов, с незначительным дефектом походки.

Неудовлетворительные результаты считали при 
сохранении выраженного болевого синдрома, в том 

Рис. 6.  Вид и активизация больной на 3-и сутки после операции.

числе и в покое, ограничения движений в тазобе-
дренном суставе более чем 30 градусов, нарушение 
опорной функции и возникновение вторичных деге-
неративно-дистрофических изменений типа коксар-
троз, асептический некроз головки бедренной кости 
и рассасывания шейки бедренной кости.

Клиническое наблюдение. Больная И., 61 год. 
Травма получена в результате падения с высоты.

Диагноз: Сочетанная травма. Закрытая череп-
но-мозговая травма. Сотрясение головного мозга. 
Закрытая травма грудной клетки. Перелом IV-V-VI-
ребер слева без плевролегочных осложнений. Закры-
тая травма почек. Ушиб левой почки. Микрогемату-
рия. Закрытый базальный перелом левой бедренной 
кости со смещением костных отломков. Ушибленно- 
рваная рана области левого коленного сустава.

Сопутствующий диагноз: ИБС. Стенокардия на-
пряжения. ФК II. Риск II. Гипертоническая болезнь III-
ст. Последствия перенесенного ОНМК (2008 г.).

На 3-и сутки после травмы произведена опера-
ция: закрытая репозиция и остеосинтез шейки ле-
вой бедренной кости компрессирующими винтами и 
стержнем (рис. 7 а, б). 

Послеоперационный период протекал гладко. За-
живление ран первичное. Через 3-е суток рекомендо-
вана ходьба с помощью костылей в течение после-
дующих 1,5 мес. Больная на 7-е сутки выписана на 
амбулаторное лечение по месту жительства. 

На контрольном осмотре через 8 мес. (рис. 7 в, г). 
Больная ходит без костылей, порока походки не от-
мечается, движения в тазобедренном суставе огра-
ничены в пределах 10 градусов. Болей в суставе при 
длительной ходьбе не отмечается. Результат оценен 
как хороший.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При переломах проксимального отдела бедрен-
ной кости внедрение атравматичных и современных 

Таблица 4. Распределение больных в зависимости от вида и срока остеосинтеза
Вид остеосинтеза До 1 суток 1-3 сутки Более 3 суток Всего

Пучок спиц 9 17 12 38
Компрессирующие стержни 15 19 28 62
Компрессирующие винты 27 9 11 47
Канюлированные компрессирующие винты 17 7 10 34
Комбинированный остеосинтез 13 8 6 27
Итого 81 60 67 208

Роль малоинвазивных технологий в хирургическом лечении переломов проксимального отдела бедренной...
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Рис. 7. Рентгенограмма больной при поступлении (а); ЭОП-контроль (б); общий вид больной через 2 мес. после операции (в); 
рентгенограмма в динамике (г).

малоинвазивных способов фиксации повреждений 
позволяет снизить процент неблагоприятных ис-
ходов и осложнений и укорачивает срок нетрудо-
способности, а в пожилом и старческом возрасте 
является главным элементом профилактики гипо-
статических осложнений. Совершенствование спо-
собов лечения переломов проксимального отдела 
бедренной кости в направлении предупреждения не-
сращений отломков, разработка целенаправленных 
и эффективных средств воздействия на регенерацию 
костной ткани и предупреждение послеоперацион-
ных осложнений свидетельствуют о практической 
значимости и актуальности изучаемой проблемы, 
необходимости поиска и внедрения рациональных 
методов лечения. 

Основным методом лечения переломов прокси-
мального отдела бедренной кости является опера-
тивный метод, позволяющий провести репозицию, 
стабильно фиксировать костные отломки с межот-
ломковой компрессией, рано активизировать боль-
ных. При оперативной фиксации повреждении кон-
солидация переломов достигает  80%,  сокращаются 
сроки реабилитации. Несмотря на многочисленные 
разработки последних лет, направленные на совер-
шенствование диагностики и лечение больных с пе-
реломами проксимального отдела бедренной кости, 
все еще остается целый ряд нерешенных проблем.

а б в г
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Ш.З.Тожиев, Э.Ю.Валиев, А.Б.Тиляков

СОН СУЯГИНИНГ ПРОКСИМАЛ ҚИСМИ СИНИНШЛАРИНИ ХИРУРГИК ДАВОЛАШДА  
КИЧИК ИНВАЗИВ ТЕХНОЛОГИЯЛАРНИНГ ЎРНИ

Ш.З.Тожиев, Э.Ю.Валиев, А.Б.Тиляков
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Сон суягининг проксимал қисми синган 208 беморда ўтказилган ёпиқ суякорқали остеосинтезнинг нати-
жалари ўрганилган. Имплант-фиксаторлар сифатида 38 беморда Илизаров спицаларининг камида 5 донадан 
иборат тутами, 62 нафарда камида 3 донадан сиқувчи таёқчалар ва 108 кишида камида 2 дона канюляланган 
винтлардан фойдаланилди. Синган суякни стабиллаштириш операциядан сўнг биринчи куниёқ оғриқларнинг 
камайишига олиб келди ва беморларни парваришлашни анча енгиллаштирди ҳамда хавфли гипостатик асорат-
ларнинг олдини олди. Яхши ва қониқарли натижалар 150 (85,2%) беморда, турли хил асоратлар эса 25 (14,8%) 
кишида кузатилди. Суяк бўйинчасининг сўрилиб кетиши 12 (30%) ҳолатда кузатилди.
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ПОСТПЕРИКАРДИОТОМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ НА ОТКРЫТОМ СЕРДЦЕ

М.А.ОБЕЙД, М.Л.КЕНЖАЕВ, А.А.АБДУРАХМАНОВ, У.Ш.ГАНИЕВ

POSTPERICARDIOTOMIC SYNDROME AFTER OPEN HEART SURGERY

М.А.OBEYD, М.L.КЕNJAEV, А.А.АBDURAHMANOV, U.SH.GANIEV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Исследование включает 30 больных, которым были проведены операции АКШ на работающем сердце, 
при этом у 5 больных наблюдалось развитие постперикардиотомического синдрома. У данных боль-
ных отмечалась элевация сегмента ST, но без повышения сердечных биомаркеров.
Ключевые слова: aортокоронарное шунтирование, перикардит, синдром Дресслера, острый инфаркт 
миокарда.

The study includes 30 patients who have undergone bypass surgery on a beating heart, while 5 patients 
observed development postperikardiotomic syndrome. In these patients had segment elevation ST, but 
without an increase in cardiac biomarkers. 
Keywords: coronary artery by-pass graft, pericarditis, Dressler’s syndrome, acute cardiac infarction.

Постперикардиотомический синдром – одно из 
частых осложнений при кардиохирургических опе-
рациях, наблюдающийся у 10-40% больных [10]. 
Послеоперационный перикардит впервые описан 
L.A.Soloff у пациента после митральной комиссуро-
томии. Развитие этого синдрома автор связал с реак-
тивацией ревматического процесса. Явления, сопро-
вождающиеся признаками перикардита и выпотом 
в плевральную полость Dressler (1956) объединил 
термином "постинфарктный синдром", названный 
впоследствии синдромом Дресслера. Позднее T.Ito 
[7] описал подобный синдром у больных с неревма-
тическим поражением сердца, он же и предложил 
термин посткардиотомический синдром. Несмотря 
на то, что синдром известен давно, причины его раз-
вития недостаточно ясны [2,6]. Большинство авто-
ров отмечают значение системного воспалительного 
ответа [5,7]. Внимания требуют вопросы дифферен-
циации ЭКГ-проявлений этого осложнения от сим-
птомов ОИМ после АКШ (инфаркт 5-го типа) [8]. При 
развитии постперикардиотомического синдрома на 
ЭКГ отмечаются седловидный подъем ST сегмента 
в большинстве отведений, депрессия PR сегмента, 
отсутствие реципрокных изменений и конкордант-
ность зубца T, не сопровождающиеся реакцией со 
стороны маркеров некроза миокарда. При ОИМ ре-
гистрируется резкий восходящий подъем ST с дис-
кордантностью Т в зоне поражения коронарной ар-
терии, который сопровождается подъемом уровня 
маркеров более чем в 10 раз [9]. Споры ведутся вокруг 
оценки эффективности применения аспирина, других 
НПВС, метилпреднизолона и колхицина. По мнению 
большинства авторов, наибольшей эффективностью 
в лечении послеоперационного перикардита обладает 
колхицин [2-5].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В период с 25 сентября по 22 декабря 2013 г. в 
отделении сосудистой хирургии и микрохирургии с 
кардиохирургией РНЦЭМП произведено 30 операций 
аортокоронарного шунтирования на работающем 

сердце по поводу поражения различных бассейнов 
коронарного кровообращения. Постперикардиото-
мический синдром в раннем послеоперационном пе-
риоде развился у 5 (16,7%) пациентов. Диагностика 
синдрома основывалась на анализе ЭКГ-изменений, 
динамике ферментов-маркеров некроза миокарда, 
показателей общей крови, отражающих признаки 
воспалительного процесса (лейкоцитоз и СОЭ) и эхо-
кардиографических данных, показателей объема и 
сократительной способности миокарда левого желу-
дочка. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Среди больных с постперикардиотомическим 
синдромом мужчин было 3, женщин – 2. У всех боль-
ных отмечался подъем ST сегмента в большинстве 
отведений в среднем на 1,8±0,5 мм с конкордантным 
подъемом зубца Т и депрессией сегмента PR (рис. 1). 

Рис. 1. ЭКГ больного Х., 2-3-и сутки после АКШ: подъ-
ем ST сегмента в отведениях I,II avL, V1-V6 с конкор-
дантным подъемом зубца Т и депрессией сегмента PR.

Исходный уровень КФК МВ был равен 20,8±3,4 
ед/л; на фоне отмечавшихся изменений ЭКГ подъем 
КФК МВ не превышал допустимых значений и соста-
вил в среднем 27,9±1,4 ед/л. У наблюдаемых паци-
ентов отмечались изменения показателей лейкоци-
тоза и скорости оседания эритроцитов. Так, исходно 
количество лейкоцитов составило 6,9±1,02 тыс./мл, 
а СОЭ – 16,6±0,05 мм/ч, на фоне перикардита количе-
ство лейкоцитов возросло до 8,3±1,7 тыс./мл, СОЭ до 
28,8±2,6 мм/ч. При этом у всех больных изменения 
объемов и сократительной способности миокарда по 
данным эхокардиографического исследования были 
статистически недостоверными (р>0,05) (табл.).
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Таблица. Показатели эхокардиографии у больных с 
посткардиотомическим синдромом 

Показатель До операции После операции
КДО, мл 120,4±5,03 129,6±5,3
КСО, мл 54,8±3,3 58,8±3,5
УО, мл 63,6±3,5 70,8±3,9
Фв, % 54±3,46 54±3,6

Однако отсутствие нарушений локальной и об-
щей сократимости миокарда по результатам эхокар-
диографии позволяют судить об отсутствии коро-
нарных нарушений. 

Все больные в послеоперационном периоде полу-
чали противовоспалительную терапию (диклофенак 
3,0 мл/сут.), на фоне которой отмечалась положитель-
ная динамика в отношении как воспалительных мар-
керов (СОЭ, лейкоцитоз), так и ЭКГ-данных (рис. 2).

Рис. 2. ЭКГ больного Х., на 6-е сутки после операции: 
в динамике отмечается нормализация сегмента ST 
(располагается на изолинии), зубца Т и сегмента PR.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Постперикардиотомический синдром после опе-
раций на открытом сердце –  часто встречающееся 
осложнение.  Развитие синдрома требует вниматель-
ного отношения, поскольку подъем ST может натол-
кнуть на мысль о повторном инфаркте миокарда. В 
дифференциации большое значение имеет уровень 
ферментов-маркеров некроза миокарда КФК МВ и 
тропонина, характер изменений ЭКГ, отсутствие при-
знаков потери жизнеспособного миокарда на ЭхоКГ 
(снижение Фв). Тщательный дифференцированный 
подход позволяет своевременно установить диагноз 
и начать лечение, которое заключается в назначении 
нестероидных противовоспалительных препаратов.
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Ушбу тадқиқотга ишлаётган юракда ўтказилган АКШ операцияси бажарилган 30 бемор киритилган бўлиб, 
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қайд қилинган, аммо юрак биомаркерларининг ошиши кузатилмаган.
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МАЛОИНВАЗИВНЫЕ РЕНТГЕНОЭНДОБИЛИАРНЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА  
ПРИ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХЕ ОПУХОЛЕВОГО ГЕНЕЗА

Ф.А.ХАДЖИБАЕВ, С.О.ТИЛЕМИСОВ, М.А.ХАШИМОВ, А.Г.МИРЗАКУЛОВ, Б.И.ШУКУРОВ

MINIMALLY INVASIVE ENDOBILIARY X-RAY INTERVENTIONS IN MALIGNANT MECHANICAL JAUNDICE 

F.А.KHADJIBAEV, S.О.ТILEMISOV, М.А.HASHIMOV, А.G.МIRZAKULOV, B.I.SHUKUROV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализирован опыт диагностики и лечения 363 больных с механической желтухой злокачествен-
ного генеза. При выявлении дистального блока 279 больным осуществлена ЭРПХГ. При выявлении 
проксимального блока 84 больным произведена ЧЧХС. Миниинвазивные хирургические вмешатель-
ства, позволили улучшить результаты лечения и выполнить радикальные операции в более благопри-
ятных условиях. На основании полученных данных предложен диагностический и лечебный алгоритм 
с учетом причины механической желтухи. Определена наиболее рациональная последовательность 
лучевых и эндоскопических методов диагностики, в частности диагностическая значимость МРПХГ.
Ключевые слова: механическая желтуха злокачественного генеза, диагностика, лечение, ЭРПХГ, ЧЧХС, МРПХГ.

The experience of diagnosis and treatment of 363 patients with malignant obstructive jaundice genesis has 
been analyzed. ERPHG was performed for 279 patients with distal block. Percutaneous transhepatic cholan-
giography was performed to 84 patients with proximal block. Minimally invasive surgical procedures have 
improved outcomes and allowed to perform radical surgery in more favorable conditions. Based on these 
data, provided diagnostic and treatment algorithm for such cases of jaundice. The most rational sequence of 
radiation and endoscopic methods of diagnosis were determined, in particularly diagnostic significance of 
magnetic resonance cholangiopancreatography. 
Keywords: malignant jaundice, diagnosis, treatment, ERPHG, percutaneous transhepatic cholangiography, magnetic 
resonance cholangiopancreatography. 

Как показывает анализ специальной литерату-
ры, причиной развития механической желтухи (МЖ) 
нередко являются рак большого дуоденального со-
сочка (18,3%), опухоли внепеченочных желчных про-
токов (15%), рак желчного пузыря (до 13%) [1,3,6]. 
Результаты хирургического лечения больных с МЖ 
злокачественного генеза нельзя признать удовлет-
ворительными из-за значительной частоты развития 
осложнений и сохраняющейся высокой послеопера-
ционной летальности, уровень которой достигает 
60% [2]. В связи с этим диагностика и лечение меха-
нической желтухи, объединяющей обширную группу 
заболеваний, в настоящее время становится одной из 
актуальных проблем хирургии [4]. Причинами этого 
являются неуклонный рост больных с этой патологи-
ей, увеличение среди них числа лиц пожилого и стар-
ческого возраста. Диагностические ошибки, которые 
встречаются в 12-38% наблюдений [9], приводят к 
печеночной недостаточности и другим тяжелым ос-
ложнениям (желудочно-кишечные кровотечения, 
гнойный холангит, абсцессы печени, сепсис), а в 14-
27% к летальному исходу[5]. Несмотря на внедрение в 
клинику новых методов диагностики и миниинвазив-
ных технологий, современная диагностика и выбор 
рациональной лечебной тактики при механической 
желтухе остаются одними из наиболее сложных задач 
в хирургической гастроэнтерологии [8].

Цель. Оптимизации диагностической и хирурги-
ческой тактики лечения больных с механической жел-
тухой злокачественного генеза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проанализированы истории болезни 363 боль-
ных с механической желтухой, находившихся на ле-

чении в отделе экстренной хирургии РНЦЭМП, из них 
202 (55,7%) мужчины и 161 (44,3%) женщина. Возраст 
больных варьировал от 17 до 89 лет, причем более 
60% составляли пациенты пожилого и старческого 
возраста, с сопутствующей патологией и высокой сте-
пенью операционного риска.

Независимо от этиологии механической желту-
хи основные патофизиологические звенья синдро-
ма сходны, что позволяет руководствоваться единой 
лечебно-диагностической тактикой. Выбор метода 
инструментальной диагностики определяется пред-
полагаемой причиной обтурации желчных протоков, 
возможностью продолжения диагностического иссле-
дования, техническим оснащением лечебного учреж-
дения и наличием квалифицированных специалистов.

Лечение больных включало традиционные, эндо-
видеохирургические и миниинвазивные вмешатель-
ства на фоне консервативной терапии, направлен-
ной, главным образом, на профилактику печеночной 
и почечной недостаточности. Так как механическая 
желтуха является неотложным состоянием, требу-
ющим быстрой постановки диагноза и проведения 
декомпрессии желчевыводящих протоков, то в те-
чение первых суток всем больным проводился весь 
комплекс мер, включавший клинические и биохими-
ческие анализы, ультразвуковое исследование, эзо-
фагогастродуоденоскопию с осмотром зоны большо-
го дуоденального сосочка (БДС). При подозрении на 
желтуху опухолевого генеза (по клинико-анамнести-
ческим данным и результатам УЗИ) выполняли ком-
пьютерную томографию, которая позволяла подтвер-
дить диагноз опухоли. В последнее время появилась 
возможность осуществления магнитно-резонансной 
панкреатохолангиографии (МРПХГ) (рис. 1).
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Наиболее информативным методом диагности-
ки является прямое контрастирование желчных пу-
тей. Методом выбора служит эндоскопическая ре-
троградная панкреатохолангиография (ЭРПХГ) (рис. 
2), позволяющая поставить правильный диагноз в 
79-98% случаев [7].

По результатам комплексного инструментально-
го обследования были установлены уровень и протя-
женность поражения магистральных желчных про-
токов (табл. 1). В большинстве случаев (228; 62,8%) 
механическая желтуха была обусловлена блоком на 
уровне терминального отдела холедоха за счет опу-
холей головки поджелудочной железы и БДС. Пора-
жение средней трети гепатикохоледоха имело место 
у 44 (12,1%) больных. Наиболее тяжелую категорию 
больных в плане хирургического лечения составля-
ли пациенты с поражением ворот печени – таковых 
было 91 (25,0%).

Рис. 1. МРПХГ: расширение внутрипеченочных желчных 
протоков и холедоха.

Рис. 2. ЭРПХГ: тумор терминального отдела холедоха с 
холедохэктазией.

Уровень блока
Число больных

абс. %
Терминальный отдел холедоха  
(тумор головки, тумор БДС) 228 62,8

Средняя треть холедоха  
(тумор желчного пузыря) 44 12,1

Высокий блок по Bismuth 2 32 8,8
Высокий блок по Bismuth 3 45 12,4
Высокий блок по Bismuth 4 14 3,9
Всего 363 100

Таблица 1. Причины механической желтухи

Всего за период наблюдения было выполнено 
279 ЭРПХГ. Исследование не всегда было выполни-
мо из-за наличия патологии (прорастание опухоли 
в просвет ДПК) или анатомических особенностей 
(наличие парафатеральных дивертикулов) в терми-
нальном отделе холедоха и постбульбарном отделе 
двенадцатиперстной кишки. По нашим данным, у 37 
(10,2%) больных ЭРПХГ носила только диагностиче-
ский характер и лечебные вмешательства провести 
не удалось. 64 (17,6%) больным была произведе-
на эндоскопическая папиллосфинктеротомия, 101 
(27,8%) стентирование холедоха,  64 (17,6%) паци-
ентам в связи с повторным обращением по поводу 
непроходимости стента осуществлено рестентиро-
вание холедоха. 2 (0,5%) больным выполнено назо-
билиарное дренирование холедоха. 

Являясь инвазивными методами, ЭРПХГ и эндо-
скопическая папиллосфенктеромтомия (ЭПСТ) все 
же иногда вызывают осложнения. По  нашим дан-
ным ЭРПХГ и ЭПСТ сопровождалась рядом осложне-
ний, возникших как во время вмешательства, так и 
в послеоперационном периоде. Так наиболее частым 
осложнением  ЭРПХГ и ЭПСТ было  кровотечение из 
папиллотомных ран, которое у 56 (15,4%) больных 
возникло из области разреза при ЭПСТ. У 52 (14,3%) 
из них кровотечение было  незначительным и пре-
кращалось самостоятельно. У 4 (1,1%) больных на-
блюдалось массивное кровотечение, которое у 2 
пациентов было остановлено местными и общими 
гемостатическими манипуляциями, а у 2 для его 
остановки потребовалась лапаротомия. 

Следующим по частоте осложнением считает-
ся острый панкреатит, частота которого, по разным 
данным варьирует от 2 до 10%, а летальность состав-
ляет 0,2-1,5%. Легкий панкреатит возник у 16 (4%) 
больных. Панкреонекроз, который потребовал опе-
ративного вмешательства развился у 1 (0,3%) боль-
ного. Эффективными мерами профилактики острого 
панкреатита после ЭРПХГ и ЭПСТ считаем правиль-
ную подготовку к исследованию, адекватную и эф-
фективную премедикацию, щадящую технику вы-
полнения, адекватную и рациональную терапию 
после вмешательства.

Гнойный холангит после ЭРПХГ в связи с расположе-
нием опухолевого процесса в области ворот и безуспеш-
ностью стентирования наблюдался у 5 (1,4%) больных. 
У этих больных холангит купирован с помощью чре-
скожной чреспеченочной холангиостомии (ЧЧХС). 
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Перфорация двенадцатиперстной кишки катете-
ром с развитием забрюшинной флегмоны и леталь-
ным исходом отмечалась у 1 (0,3%) больного. С целью 
профилактики для канюляции устья БДС необходимо 
использовать канюли с атравматическим дисталь-
ным концом и исключить грубые манипуляции.

При невозможности дренирования билиарного 
дерева ретроградным путем или наличии «высокого 
блока» желчных протоков (опухоль в области ворот 
печени) у 84 больным выполнено  антеградное пунк-
ционное дренирование желчных протоков (ЧЧХС). 
Это позволило провести фистулографии для уточне-
ния диагноза, а также подготовить больного к ради-
кальной операции или в некоторой степени улучшить 
качество жизни у некурабельных пациентов. Ослож-
нения после ЧЧХС возникли у 22 (6%) больных,  в тмо 
числе гемобилия у 6(1,6%), кровотечение из пункци-
онного канала у 5 (1,4%), перфорация желчного пузы-
ря у 1(0,3%), дислокация дренажа, желчеистечение у 
2 (0,6%), печеночная недостаточность у 7 (2%), ин-
фаркт миокарда у 1 (0,3%). 

Общая летальность 3,3% (12 больных). В результа-
те аспирации во время рвоты погиб 1 (0,3%) больной; 
вследствие сепсиса, гнойного холангита – 1(0,3%); 
печеночно-почечной недостаточности – 5 (1,4%); ин-
фаркта миокарда – 1 (0,3%); кровотечения из ЭПСТ – 1 
(0,3%), внутрибрюшного кровотечения, возникшего 
из-за повреждения портальной вены во время ЧЧХС –   
1 (0,3%), дислокации дренажа, желчного перитонита, 
сепсиса – 1 (0,3%).

Сроки проведения хирургических вмешательств 
зависели от исходной тяжести печеночной недоста-
точности и составили  1-4 недели. Как правило, одним 
из основных факторов, свидетельствующих об оче-
видной тенденции к разрешению холестаза и возмож-
ности выполнения хирургического вмешательства 
было снижение концентрации общего билирубина 
ниже 50 мкмоль/л. Проведенный нами анализ позво-
лил определить наиболее рациональную последова-
тельность применения методов диагностики и такти-
ки лечения при механической желтухе (табл. 2).

Предполагаемый рабочий диагноз Содержание и последовательность алгоритма
Рак терминального отдела холедоха УЗИ — ФГДС — стентирование холедоха — при неэффективности ЧЧХС — 

радикальная или паллиативная операция в условиях онкоцентра
Рак средней трети холедоха УЗИ — ФГДС — МРХПГ — стентирование холедоха ЧЧХС — радикальная или 

паллиативная операция в условиях онкоцентра
Рак в области ворот печени УЗИ — МРХПГ — ЧЧХС — радикальная или паллиативная операция в услови-

ях онкоцентра

Таблица 2. Алгоритм диагностики и тактики при механической желтухе

ВЫВОДЫ

1. Диагностическая ценность ЭРПХГ и ЭПСТ при 
высокой технике выполнения в условиях хорошо ос-
нащенных специализированных эндохирургических 
отделений возрастает до 98%, что позволяет умень-
шить количество осложнений и выбрать наиболее ра-
циональный способ оперативного лечения у больных 
с механической желтухой.

2. Предложенный алгоритм диагностики и такти-
ки лечения при механической желтухе позволил улуч-
шить результаты лечения больных и снизить послео-
перационную летальность до 5,18%.

3. При выявлении злокачественного образования 
в дистальном отделе холедоха,  осложненного механи-
ческой желтухой,  ЭРПХГ, ЭПСТ со стентированием яв-
ляется методом выбора на первом этапе, при выявле-
нии проксимальных блоков больным показана ЧЧХС с 
наружным желчеотведением.
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К ВОПРОСУ ФОРМИРОВАНИЯ ПРОТОКОЛОВ ЛЕЧЕНИЯ  
ОСТРЫХ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПРИДАТКОВ МАТКИ

З.Д.КАРИМОВ, А.Р.ЖУМАДИЛОВА

ISSUES OF FORMING TREATMENT PROTOCOLS  
OF ACUTE PURULENT-INFLAMATORY DISEASSES OF UTERINE APPENDAGES 

З.Д.КАРИМОВ, А.Р.ЖУМАДИЛОВА

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, 
Международный Казахско-Турецкий университет им. Х.А.Ясави

В течение 18 лет лечение получили 1604 женщины с тубоовариальными гнойными образованиями 
придатков матки. Методы лечения: консервативный – комбинированная антибиотикотерапия, мало-
инвазивные – трансвагинальная пунционно-аспирационная терапия под контролем УЗИ, лапароско-
пия, традиционная лапаротомия. Предлагаются протоколы ведения, основанные на структурной и 
топографической характеристике тубоовариальных гнойных образований придатков матки. Дости-
жение холодной фазы заболевания путем трансвагинальной пункционно-аспирационной терапии 
является важным этапом для решения вопроса о необходимости, характере и способе последующего 
оперативного лечения. 
Ключевые слова: гнойные воспалительные заболевания придатков матки, тубоовариальные гнойные об-
разования, протоколы ведения.

1604 women with tubo-ovarian purulent uterine appendages formations have been treated for 18 years. 
Treatment methods were: conservative – combined antibiotocotherapy; mini-invasive – trans-vaginal 
paracentetic-aspirational therapy under US control, laparoscopy, traditional laparotomy. Conducting protocols 
based on structural and topographic nature of tubo-ovarian purulent uterine appendages formations are 
offered. Achieving of disease cold phase is an important stage for solving an issue about necessity of further 
operative treatment.
Keywords: purulent inflammatory diseases of uterine apptndages, tubo-ovarian purulent formations, conducting 
protocols.

Ведущей причиной непростых взаимоотноше-
ний между организмом человека и условно-пато-
генной микрофлорой остается высокий уровень 
приспосабливаемости последней к антибактери-
альным препаратам, снижение иммунного статуса и 
нерациональная антибиотикотерапия. На характер 
такой динамики, особенно на увеличиние частоты 
инфекции, передаваемой половым путем, влияли 
интенсификация миграционных процессов и уплот-
нение населения. Очередное увеличение частоты 
осложненных гнойно-воспалительных заболеваний 
малого таза (ГВЗМТ) у женщин в 80-90-х годах про-
шлого века, нередко возникающие послеопераци-
онные осложнения подтолкнули специалистов к 
поиску новых клинических решений, основой кото-
рых явилось широкое применение малоинвазивных 
технологий. Вскоре разгорелась вполне ожидаемая 
дискуссия, вызванная некоторыми возражениями 
сторонников традиционных подходов, в том числе 
относительно лечения осложненных форм ГВЗМТ 
у женщин. Важные итоги этой дискуссии были под-
ведены академиком Г.М.Савельевой [2]. Однако эта 
работа не разрешила острые вопросы,  особенно 
касающиеся протокольного ведения больных, что в 
свою очередь требовало уточнений в действующих 
клинических классификациях и программах диагно-
стики и лечения, а также выборе рационального спо-
соба терапии и критериев допустимой длительности 
(эффективность) малоинвазивного лечения и др. 
Например, что лучше: лапароскопия или трансваги-

нальная минихирургия при тубоовариальном гной-
ном образовании (ТОГО); та же самая лапароскопия 
или длительная трансвагинальная микрокатетерная 
терапия при пельвиоперитоните (при отсутствии 
объемных гнойных образований в придатках). Реше-
ние этих вопросов зависит от предпочтений специа-
листов. Однако такой подход,  на наш взгляд, вызыва-
ет серьезные опасения. Речь идет об окончательном 
(на данном этапе) решении вопросов, что позволило 
бы включить ряд малоинвазивных способов лечения 
ГВЗМТ у женщин в медицинский госстандарт. В про-
тивном случае легитимность новых способов лече-
ния, то есть юридическую защищенность врача при 
вероятных неудачах  можно поставить под сомнение.

Наиболее сложным аспектом проблемы являют-
ся осумкованные, или объемные гнойные образо-
вания в придатках матки: пиосальпингс, пиоварум, 
ТОГО [1]. То что эти формы ГВЗМТ являются хирур-
гическими заболеваниями, сомнений не вызывает. 
Однако чаще молодой возраст женщины (необходи-
мость максимального органосохранения), большая 
безопасность проведения хирургического вмеша-
тельства в холодной стадии заболевания и др. по-
зволяют использовать малоинвазивные подходы в 
плане достижения этого периода болезни. 

В настоящее время острота споров между сто-
ронниками традиционных и малоинвазивных под-
ходов существенно снизилась, хотя полного согласия 
так и не было достигнуто. В то же время продолжает-
ся дискуссия  между представителями разных школ 
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малоинвазивного лечения ГВЗМТ. Дискутируются 
такие вопросы как лапароскопический или трансва-
гинальный доступ к объекту патологии,  обязатель-
ность радикального вмешательства при объемных 
гнойных образованиях в придатках (сальпингэкто-
мия, сальпингооварэктомия или лапароскопический 
дренаж данного образования), рациональный мало-
инвазивный способ достижения холодного периода 
заболевания при тяжелых рецидивирующих ТОГО, 
подлежащих последующему радикальному вмеша-
тельству.  

Помимо общеизвестных факторов, влияющих 
на постановку вопроса о необходимости хирургиче-
ского вмешательства (возраст пациентки, паритет, 
частота рецидивов,  длительность ремиссии вос-
палительного процесса после консервативной или 
малоинвазивной терапии) важным моментом явля-
ется срок проведения оперативного вмешательства 
(традиционного или лапароскопического). Не вы-
зывает сомнений  тот факт, что чем менее выражено 
воспаление в малом тазу, тем безопаснее проведение 
вмешательства, ниже риск послеоперационных ос-
ложнений и тем лучше прогноз. 

Эти соображения легли в основу протоколов ле-
чения, предусматривающих первоначальную интен-
сивную антибактериальную терапию у больных с 
ТОГО [5]. Речь идет о целесообразной необходимости 
и принципиальной возможности достижения опре-
деленной стадии заболевания, при которой степень 
воспаления окружающих тканей при ТОГО мини-
мальна. Иначе эту стадию болезни чаще обозначают 
как холодную. Конечно, эти рассуждения уместны 
только при отсутствии клинической картины про-
рыва ТОГО в брюшную полость. Однако, несмотря на 
неплохую эффективность, консервативный подход 
требует большего времени, больших финансовых 
затрат, в отличие от трансвагинальной пункционно-
аспирационной терапии (ТПАТ) под контролем УЗИ 
(ультразвуковая минихирургия) [6]. 

Наш опыт также свидетельствует о существенно 
лучших параметрах достижения холодной фазы забо-
левания при использовании данного метода.  Кроме 
того,  достижение длительной ремиссии заболевания, 
несмотря на малое число наблюдений, позволило не-
которым исследователям рассматривать ТПАТ в ка-
честве самостоятельного способа лечения объемных 
ГВЗМ [4]. Насколько это оправдано,  можно будет су-
дить по результатам достаточно пролонгированного 
исследования на большом материале. Последнее не-
маловажно, поскольку больные ТОГО – это далеко не 
однородная группа, поэтому для более точных заклю-
чений необходим весьма солидный материал. 

Наш опыт показал, что общую группу больных с 
ТОГО можно и нужно классифицировать по опреде-
ленным не сложно верифицируемым критериям. Со-
временная ультразвуковая аппаратура позволяет это 
сделать при поступлении больной. Нами было заме-
чено, что по структуре ТОГО, определяемого при УЗИ, 
можно различать следующие структурные типы: а) 
по числу гнойников: монокамерные (единственная 
гнойная полость), многокамерные (2 и более); б) по 
величине ТОГО: крупнокамерные (4,0 см в диаметре 

и более) и мелкокамерные (менее 3,5 см. в диаме-
тре); в) по характеру расположения (типичные, т.е. 
сбоку от матки, не выходящие большей своей массой 
за терминальную линию малого таза, и атипические 
– когда основная масса ТОГО расположена вверху за 
терминальной линией). 

Такая структурная и топографическая диффе-
ренциация ТОГО абсолютно прагматична, так как 
она позволяет формировать модели патологии и 
почти автоматически назначить больной протокол 
лечения. В результате в зависимости от  структур-
ной характеристики ТОГО мы выделили 5 моделей 
заболевания: 1) крупномонокамерное, 2) мелкомо-
нокамерное, 3) крупномультикамерное, 4) мелко-
мультикамерное, 5) смешанная структура. Частота 
встречаемости различных структурно-топографиче-
ских вариантов ТОГО в различных клиниках может 
варьировать, тем не менее мы решили привести ре-
зультаты наших наблюдений, охватывающих 18-лет-
ний период. 

Из 1604 больных, которые находились на лече-
нии,  смешанная структура ТОГО, выявлена при УЗИ у 
645 (40,2%) женщин; крупномонокамерный вариант 
ТОГО отмечался у 334 (20,8%), крупномультикамер-
ный – у 235 (14,7%), мелкомультикамерный – у 210 
(13,1%), мелкомонокамерный – у 180 (11,2%). Типич-
но расположенные ТОГО имели место у 1315 (82,0%) 
женщин, атипические – у 289 (18,0%). Необходимо 
отметить, что при двустороннем поражении, кото-
рое наблюдалось у 246 (15,3%) больных, различные 
по топографическому расположению ТОГО у одной и 
той же больной встречались у 45 (2,8%) женщин. 

Здесь мы возвращаемся к вопросу о практиче-
ской целесообразности подобной классификации. 
Так, атипические ТОГО практически лишают специ-
алистов возможности трансвагинального отведения 
гноя из ТОГО из-за серьезного риска повреждения 
соседних органов (кишечник, крупные сосуды), не-
зависимо от структурной принадлежности образова-
ния. Мелкомультикамерные ТОГО,  особенно при на-
личии большого числа гнойных фокусов (более 5-6), 
даже при весьма удобном для манипуляций положе-
нии, делают пункционное вмешательство травма-
тичным. При этом высока вероятность гематогенной 
диссеминации инфекта, так как необходимо проник-
нуть во все полости абсцедирования. 

Среди таких больных риск прорыва ТОГО в 
брюшную полость (если он уже не произошел), как 
правило, не велик,  поэтому, на наш взгляд, наиболее 
рациональным способом достижения холодной фазы 
заболевания является адекватная антибиотикоте-
рапия. Однако при немногочисленном (2-4 камеры) 
абсцедировании и типично расположенном ТОГО мы 
с успехом используем трансвагинальный доступ для 
селективного опорожнения гнойников. Это касается 
и мелкомонокамерных объемных форм ГВЗМТ. 75,7% 
составляют больные с крупномоно- и крупномульти-
камерными и образованиями смешанной структуры, 
а при типичном их расположении мы, как правило, 
приступаем к трансвагинальному отведению гноя в 
день поступления больной, включая больных с дву-
сторонним поражением. Необходимо отметить, что 

К вопросу формирования протоколов лечения острых гнойно-воспалительных заболеваний придатков матки
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при гнойных образованиях смешанной структуры 
и типичном их расположении мы всегда старались 
приступать к этому методу лечения, опорожняя до-
минантные гнойные полости, независимо от числа 
мелких полостей. При поступлении больных с атипи-
ческими формами объемных гнойных образований 
придатков, а также с мелкомультикамерными обра-
зованиями, у которых трансвагинальное вмешатель-
ство малооправдано, наш протокол на первых этапах 
курации предусматривает комбинированную анти-
биотикотерапию. 

Что дает такая организация работы? Мы хотим 
подчеркнуть весьма важный, на наш взгляд, момент 
в общей стратегической линии лечебно-диагности-
ческого процесса объемных форм ГВЗМТ у женщин 
–достижение холодного периода заболевания. Имен-
но эта стадия является главной промежуточной це-
лью любого не хирургического способа лечения. Чем 
раньше она будет достигнута и чем эффективнее 
будет потушен острый период воспаления, тем луч-
ше перспектива сохранения полноценного здоровья 
молодой женщины, независимо от того, потребуется 
или нет оперативное вмешательство в дальнейшем. 
Предложенные нами протоколы лечения прямо вы-
текают из поставленного диагноза, т.е. выбор спосо-
баначальной терапии зависит от топографического 
расположения и структурной  характеристики объ-
емных гнойных образований придатков матки. 

Сравнительный анализ эффективности методов 
для достижения холодной фазы заболевания пока-
зал, что ТПАТ существенно превосходит консерва-
тивный способ лечения как по срокам, так и по сте-
пени лизиса воспалительных изменений в малом 
тазу. Это наблюдается в тех случаях, когда требуется 
оперативное вмешательство в последующем. Труд-
но переоценить и то, что операция в таких условиях 
протекает с меньшей кровопотерей, трудоёмкость её 
на порядок ниже, существенно снижается риск по-
вреждения соседних органов, значительно возрас-
тает возможность сохранения яичника на стороне 
поражения, а частота серьезных послеоперацион-
ных осложнений сводится к нулю. Немаловажны  и  
финансовые расходы, которые в 2-3 раза меньше (в 
зависимости от модели патологии), чем затраты  в  
тех учреждениях, где осуществляется бессистемный 
подход к лечению. Это достигается за счет сокраще-
ния сроков пребывания больной, числа оперативных 
вмешательств, расхода медикаментов и пр. 

Следующим важным этапом после достижения 
холодной фазы заболевания является решение во-
проса о необходимости оперативного вмешатель-
ства, по поводу которого специалисты высказывают 
диаметрально противоположные мнения [3]. Ряд ис-
следователей, получая длительную ремиссию после 
ТПАТ, рекомендуют не прибегать к операции. Другие, 
несмотря на достижение стойкой холодной фазы про-
цесса считают, что от оперативного вмешательства 
полностью отказываться не стоит. Существует мне-
ние об обязательном вмешательстве, независимо от 
эффективности ТПАТ. Очевидно, что такой разброс 
подходов обусловлен полученными результатами. 
Мы уже отмечали, что больные с объемными ГВЗМТ 

не являются однородной группой. В доступной ли-
тературе мы не нашли клинического материала, 
классифицированного  по тому принципу, который 
мы использовали в своем исследовании. Нами было 
давно замечено, что длительность ремиссии (не пу-
тать с холодным периодом) после пункционного ме-
тода лечения во многом зависит от двустороннего 
поражения, структурной характеристики объемного 
гнойного образования в придатках и характера ин-
фекции, вызвавшего абсцедирование. Больные, из-
бежавшие оперативного лечения и выписавшиеся 
из нашей клиники после пункционного метода лече-
ния, как бы «привязаны» к нам. Это обусловлено еще 
и тем, что на протяжении ряда лет мы ведем плано-
мерную научную работу с этими больными. Поэто-
му, несмотря на то, что мы не располагаем точными 
цифрами реально выбывших из-под наблюдения (ве-
роятные рецидивы), мы считаем, что все же в основ-
ном наши пациентки при возникновении повторных 
эпизодов заболевания обращаются к нам. Так, 823 
(51,3%) из 1604 женщин  были выписаны после про-
ведения ТПАТ без каких – либо дополнительных вме-
шательств. Из этого числа больных рецидив заболе-
вания на бывшей стороне поражения в различные 
сроки после выписки возник  у 103 (12,5%). Длитель-
ность ремиссии после ТПАТ колебалась от 6 недель 
до 3 лет. На наш взгляд, называть ремиссией период 
менее 6 недель после ТПАТ, в течение которого на-
ступает повторная атака острого воспаления на той 
же стороне,  нерационально. Возникновение ТОГО на 
бывшей интактной стороне наблюдалось только у 8 
(1,0%) женщин. Чаще рецидив возникал после ТПАТ 
двустороннего ТОГО – у 54 (22,2%) из 246. 

Анализ полученных данных показал, что на ча-
стоту рецидива в определенной степени влияла 
кратность проведения сеансов ТПАТ, которая коле-
балась от 1 до 5, то есть с увеличением числа ТПАТ 
количество рецидивов заметно возрастает. Отдель-
ного рассмотрения заслуживает клиническая такти-
ка при рецидиве после ТПАТ. Что же касается риска 
возникновения придаткововлагалищных  свищей 
после ТПАТ, то, опираясь на наш материал, мы мо-
жем уверено говорить о том, что несмотря на веро-
ятность данного осложнения, мы не наблюдали ни 
одного случая их возникновения. В то же время по-
сле консервативной терапии свищи между ТОГО и 
кишечником (подвздошная и сигмовидная кишка) 
при часто рецидивирующих процессах возникали с 
частотой 0,3-0,6%. Прорыв гнойника в мочевой пу-
зырь, по нашим наблюдениям,  крайне редкое яв-
ление, отмеченное за весь период работы лишь в 2 
случаях. Вместе с тем, мы не наблюдали возникнове-
ния кишечно-придаткового свища в результате ТПАТ 
объемных гнойных образований придатков матки. 
Это не означает, что такого не может произойти во-
обще, поскольку, исходя из известных особенностей 
патологии, риск этого осложнения присутствует. От-
сутствие такого осложнения в нашей практике мы 
объясняем строгой протокольной деятельностью с 
учетом противопоказаний к ТПАТ при определенных 
моделях патологии.

Сложно обойти вопрос о необходимости опера-
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тивного вмешательства по достижении холодной 
фазы процесса при абсцедирующих формах ГВЗМТ. 
Если она достигается консервативной терапией (если 
противопоказана ТПАТ), то вопрос решается в поль-
зу вмешательства. Также не вызывает затруднений 
решение этого вопроса на фоне недостаточно убеди-
тельных результатов ТПАТ, несмотря на то, что яв-
ления острого воспаления после первого же сеанса 
отведения гноя отчетливо лизируют. Мы пользуемся 
конкретными критериями, по которым оцениваем 
результаты лечения и при  отсутствии возражений по 
каждому из них  позволяем выписку. К числу таких-
критериев относятся стабильная нормализация тем-
пературы тела, нормализация количества лейкоцитов 
крови, отсутствие болевого синдрома, отчетливая ди-
намика лизиса воспалительного инфильтрата, опре-
деляемого при влагалищном исследовании, уменьше-
ние воспалительных признаков при УЗИ, отсутствие 
персистенции остаточных полостей ТОГО. 

Особо следует оценивать результаты лечения 
двустороннего процесса. При отсутствии убедитель-
ных данных по перечисленным критериям ставим 
вопрос об оперативном вмешательстве. Наша прак-
тика показывает, что при таком подходе, 51,3% боль-
ных выписаны без использования дополнительных 
вмешательств, а рецидивы наблюдались у 12,5%. 

Следующим вопросом является способ и сроки 
операции. Решение данного вопроса, по нашему мне-
нию, также следует ввести в рамки протокольного 
ведения, и ссылки на индивидуальные особенности 
течения заболевания должны быть минимизирова-
ны. Наша практика показывает, что к 5-6 суткам от 
начала сеансов ТПАТ должна быть достигнута отчет-
ливая холодная фаза заболевания, а если её нет, то 
дальнейшая перспектива сомнительна. В таких слу-
чаях операцию мы проводим на 6-9 сутки от начала 
ТПАТ. Способ же вмешательства зависит от особен-
ностей патологического процесса. В случаях, когда 
свищ верифицирован или ставится под вопрос его 
наличие, только традиционная лапаротомия (чаще 
нижнесрединная). Такого же доступа требуют тяже-
лые ТОГО с учетом частоты рецидивов в анамнезе, 
степени воспаления и других факторов. В остальных 
случаях допустима лапароскопия. К этому способу в 
разные годы мы прибегали в 12–30% случаев. При-
чина этого – недостаточная техническая оснащен-
ность или низкий уровень квалификации специали-
стов. Причина в  понимании того, что представляет 
собой истинное, а не мнимое ТОГО, насколько трудо-
емкой и травматичной может стать эндоскопическая 
операция, особенно там, где предпринимаются ради-
кальные попытки, насколько может быть высок риск 
ятрогении. Мы полностью отказались от лапароско-
пического дренирования ТОГО, независимо от фазы 
процесса. Полагаем, что этот метод уступает ТПАТ 
по ряду факторов: риск инфицирования верхних от-
делов брюшной полости, отсутствие уверенности в 

адекватном дренировании при многокамрном ТОГО, 
тем более, что данный метод оперативного лечения 
вряд ли можно считать окончательным, а именно та-
кой квалификации чаще всего требует любое опера-
тивное вмешательство в брюшной полости. 

ВЫВОДЫ:

1. С момента верификации абсцедирующей фор-
мы ГВЗМТ у женщин этапность курации в рамках 
протокольного ведения целесообразно рассматри-
вать по конкретным моделям патологии, критерия-
ми которых могут служить топографические особен-
ности расположения и структурные варианты ТОГО. 

2. Важным этапом ведения является достижение 
холодного периода заболевания с определением сро-
ков и характера необходимой операции. Скорейшее 
отведение гноя из очага воспаления трансвагиналь-
ным путем – лучший способ получения холодной 
фазы заболевания (при отсутствии противопоказа-
ний). При таком подходе уровень органосохранения 
(яичник) существенно возрастает, а частота после-
операционных осложнений (включая ятрогению) 
снижается до нуля.

3. Чтобы избежать оперативного вмешательства 
после ТПАТ, необходима исчерпывающая информа-
ция о состоянии пораженной фаллопиевой трубы, 
особенно при неудовлетворительном паритете. Ве-
дущими способами обследования при этом остают-
ся УЗИ и гистеросальпингография, проводимые в 
стадии ремиссии. При выявлении протяженного по-
вреждения трубы с признаками персистенции ин-
фекции необходимо своевременно ставить вопрос об 
её удалении во избежание рецидива и отрицательно-
го влияния на контрлатеральные придатки.
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Синдром оперированного позвоночника – длительная или повторяющаяся хроническая боль в ниж-
ней части спины и/или в ногах после успешной с анатомической точки зрения операции на позвоноч-
нике. Всем пациентам в предоперационном периоде проведено электронейромиографическое иссле-
дование, данные которого позволили оптимизировать хирургическую тактику.
Ключевые слова: поясничный остеохондроз, электронейромиография, хирургическое лечение, рецидив.

Syndrome of the operated spine is continuous or repeated chronic pain in the low part of the back and/or in 
feet after successful operation on spine from anatomic point of view. All patients in pre-operative period were 
performed elektroneyromiographic investigation data of which allowed to optimize a surgical tactics.
Keywords: lumbar osteohondrosis, elektroneyromiographia, sergery, recurrence.

Синдром оперированного позвоночника – дли-
тельная или повторяющаяся хроническая боль в ниж-
ней части спины и/или в ногах после успешной с ана-
томической точки зрения операции на позвоночнике 
[4,5]. Сохранение болевого синдрома после хирурги-
ческой декомпрессии поясничных и крестцовых ко-
решков – достаточно частое явление. Рецидивы боли 
в спине после хирургического лечения грыж межпоз-
вонковых дисков поясничного отдела позвоночника 
отмечают у 5-38% оперированных больных [2].

Выделяются хирургические (стеноз спинально-
го канала, внутреннее разрушение диска, рецидив 
грыжи диска, спондилолистез, синовиальная киста, 
«перемежающаяся сосудистая хромота», нестабиль-
ность позвоночника, псевдоменингоцеле, псевдоар-
троз) и нехирургические (эпидуральный фиброз, де-
генерация межпозвонкового диска, радикулопатия, 
фасеточный синдром, синдром крестцово-подвздош-
ного сочленения, рефлекторная симпатическая дис-
трофия, арахноидит, психологические факторы) 
причины синдрома оперированного позвоночника 
[1,3,7]. Боль может быть вызвана изменениями прак-
тически всех структур позвоночного столба: межпоз-
вонкового диска, синовиального соединения, мышц, 
связок, крестцово-подвздошного сочленения. [6]

Цель. Выявление корреляции между нейровизу-
ализационными и электронейромиографическими 
(ЭНМГ) методами исследования у больных с синдро-
мом оперированного позвоночника.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

По данным анамнеза и результатам радиологи-
ческих исследований 36 больных были разделены на 
3 группы: 1-я – 14 больных с рецидивом грыжи дис-
ка и  выраженным эпидуральным фиброзом, 2-я – 16 
больных с истинным рецидивом грыжи диска, 3-я – 6 
больных с изолированным выраженным эпидураль-
ным фиброзом. Всем пациентам до операции прове-
дилось электронейромиографическое исследование 
нижних конечностей с анализом скорости проведе-
ния по корешковым нервам – скорость проведения 
импульсов (СПИ), амплитуд мышечных ответов и по-
рогов раздражения. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

При ЭНМГ- исследовании у пациентов 1-й группы 
с рецидивом грыжи диска (рис. 1) отмечалось сниже-
ние СПИ по корешковым нервам, часто не только на 
уровне оперированного сегмента, но и в смежном 
сегменте с уменьшением амплитуд мышечных отве-

Таблица. Результаты ЭНМГ у больных с синдромом оперированного позвоночника по большеберцовому нерву
Показатель 1-я группа, n=14 2-я группа, n=16 3-я группа, n=6 Контрольная, n=15

СПИ эфф, м/с 34,5±0,5
39,5±0,5

21,5±0,8
19,5±0,8

40,6±1,2
40,6±1,2

49,6±2,1
50,9±0,6

А max М-отв, мкB 4250±630.5
3850±220,5

3217±240.5
1895±240,5

5256±450.8
5256±450,8

7422,0± 782,5
6900,0±546,8

Аmax H-рефл, мкB  105,8±12,7
105,47±9,65

136,5±15,8
65,7±8,5

259,8±20,1
108,9±11,5

371,5±35,3 
343,2±31,5

Н/М, % 40,1
36,5

23,5
28,9

20,2
20,7

19,8
20,1

Примечание. СПИ эфф – скорость проведения по эфферентным волокнам, А max М-отв – максимальная ампли-
туда мышечного ответа на стимуляцию, Аmax H-рефл – максимальная амплитуда Н-рефлекса, Н/М – отношение 
величин амплитуд Н-рефлекса и М-ответа.
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тов и повышением порога раздражения в 2,5-3 раза 
(табл.). Эти изменения указывали на распространен-
ное нарушение проводимости спинальных структур, 
чаще по типу радикуломиелопатии с компрессионно-
ишемическими нарушениями. 

У пациентов 2-й группы с рецидивом грыжи дис-
ка и эпидуральным фиброзом (рис. 2) отмечалось 
изолированное снижение СПИ по корешковым не-
рвам, чаще асимметричное, на уровне патологиче-
ского процесса, с относительно сохранным или не-
значительно повышенным порогом  раздражения. 
Амплитуда мышечных ответов у большинства паци-
ентов была умеренно снижена. Подобные изменения 
характеризовали радикулопатию с преобладанием 
мышечно-рефлекторных изменений. 

У пациентов 3-й группы с выраженным эпиду-
ральным фиброзом (рис. 3) выявлялось незначи-
тельное снижение СПИ по корешковым нервам на 
уровне патологического процесса с умеренным сни-
жением порога раздражения. Понижение порога раз-
дражения, по нашему мнению, может быть связано 
с явлениями натяжения и  ирритацией спинальных 

структур без нарушения проводимости. 
Следует отметить, что при наличии по данным 

МРТ и МСКТ выраженных фиброзных изменений, при 
ЭНМГ наблюдалось появление дополнительных пато-
логических острых волн у 85% больных 1-й и у 60% 
3-й групп, что, возможно, указывало на компресси-
онно-ирритативный характер процесса и позволяло 
объективизировать корешковый болевой синдром.

Рис. 1. МРТ б-й И. Рецидив грыжи диска через 3 года после операции .

Рис. 2. МРТ б-й Р. Рецидив грыжи диска и эпидуральный фиброз через 1,5 года после операции. 

Рис. 3. МРТ б-го Е. Состояние после операции через 1 год:  
Выраженный эпидурально-рубцовый процесс. 

Электронейромиография при повторных операциях у больных с поясничным остеохондрозом
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ВЫВОДЫ

1. Результаты ЭНМГ, выполненной до операции, 
позволяют судить не только об анатомических на-
рушениях спинномозговых структур, но и дают объ-
ективную оценку функциональной состоятельности 
спинного мозга и спинномозговых корешков, осо-
бенно при распространенных многоуровневых пато-
логических процессах. 

2. Полученные нами  данные позволили оптими-
зировать хирургическую тактику у пациентов 1-й и 
2-й групп, провести реоперацию и устранить факто-
ры компрессии. 

3. Пациенты 3-й группы с изолированным эпи-
дуральным фиброзом подлежали консервативной 
терапии. 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭПИДУРАЛЬНОЙ АНАЛГЕЗИИ  
В УЛУЧШЕНИИ ФУНКЦИИ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ С ВНУТРИБРЮШНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
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COMPARATIVE ANALYSIS OF EPIDURAL ANALGESIA EFFICIENCY IN IMPROVING KIDNEYS’ FUNCTION  
IN PATIENTS WITH INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION 
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Проанализированы результаты лечения с примененем эпидуральной аналгезии и состояние функции 
почек у 52 больных с внутрибрюшной гипертензией  после различных абдоминальных хирургических  
вмешательств. Показана роль эпидуральной  аналгезии в ликвидации внутрибрюшной гипертензии с 
точки зрения обезболивания и положительного влияния на функции почек.
Ключевые слова: внутрибрюшное давление, почечная дисфункция, эпидуральная аналгезия.

Treatment results of 52 patients and estimated efficacy of  using epidural analgesia for kidney function in 
patients with intraabdominal hypertension after abdominal surgery have been analyzed. Тhe role of epidural 
analgesia for decreasing  intraabdominal hypertension, analgesia and improving kidney function  was noted.
Keywords: intraabdominal hypertension, renal dysfunction, epidural analgesia. 

В развитии синдрома полиорганной недостаточ-
ности после операций на органах брюшной полости 
большое значение имеет  нарастание внутрибрюш-
ного давления (ВБД) [1,8]. При этом наряду с пора-
жением других органов, страдает и функция почек, 
так как  увеличение давления в ограниченном про-
странстве  ведёт к нарушению кровообращения, ги-
поксии и ишемии расположенных в этом простран-
стве органов и тканей, способствуя выраженному 
снижению их функциональной активности  вплоть 
до полного исчезновения [2,7]. По данным R. Bellomo 
(2004), частота почечной дисфункции (ПД) в отделе-
ниях интенсивной терапии может варьировать от 5 
до 15%.  Возможной причиной этого является частое  
сочетание ПД с недостаточностью других органов и 
систем [3,5]. 

Цель. Изучение влияния эпидуральной аналге-
зии на функцию почек у больных с внутрибрюшной 
гипертензией (ВБГ) после различных экстренных 
оперативных вмешательств.  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проанализированы результаты лечения 52 боль-
ных (25 мужчин, 27 женщин) в возрасте от 18 лет до 
61 года (средний возраст 42,1±1,65 года) с распро-
страненным перитонитом, панкреонекрозом, кишеч-
ной непроходимостью, ущемленными гигантскими 
вентральными грыжами, наблюдавшихся в отделе-
нии хирургической реанимации РНЦЭМП. 

Больные были разделены на 2 группы. В 1-ю 
(контрольную) группу вошли 24 пациента, которые 
в послеоперационном периоде получали общепри-
нятую (антибиотики, анальгетики, инфузионно-
трансфузионная терапия, препараты для кишечной 
стимуляции и т.д.) терапию. 2-ю группу (основную) 
составили 28 больных, у которых в комплекс интен-
сивной терапии была включена эпидуральная анал-
гезия. Катетеризация эпидурального пространства 
произведена в асептических условиях под местной 
анестезией (новокаин 0,5% 10 мл) парамедианным 

доступом на уровне Th-9-10 с использованием иглы 
Туохи и катетера (эпидуральный). После фиксации 
катетера через каждые 4 часа вводили лидокаин 1% 
50 мг (0,8-1,0 мг/кг) [4,8].

У больных определяли скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ), почасовой диурез, содержание 
мочевины и креатинина в крови, по вербальной  шка-
ле боли (ВШБ) оценивали интенсивность болевого 
синдрома. Внутрибрюшное давление измеряли не-
прямым методом по методике I.Kron (1984) через 
мочевой пузырь катетером Фолея, через который в 
полость пустого мочевого пузыря вводилось 50 мл 
стерильного физиологического раствора . В дальней-
шем, используя гидромонометр Вальдмана и  приняв 
за ноль верхний край лонного сочленения, измеряли 
столб жидкости над нулевой отметкой. Исследования 
выполнялись через 24, 48 и 72 часа после операции.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

У пациентов обеих групп на фоне интенсивной 
терапии наблюдалась тенденция к снижению ВБД,  
улучшение показателей функции почек. Однако бо-
лее выраженные и стойкие изменения регистриро-
вались у больных 2-й группы. Исходно ВБД у боль-
ных этой группы было равно 23.1±1,21 мм рт.ст., но  
уже через сутки оно снизилось до 14,7±1,27 мм рт.ст. 
(р<0,05) (табл.). В 1-й группе ВБД в первые сутки фак-
тически оставалось без изменений, и только начиная 
со 2-х суток отмечалось значимое снижение этого 
показателя (р<0,05). Скорость клубочковой фильтра-
ции у больных, у которых  применялась эпидураль-
ная аналгезия, увеличилась с 48,2±2,41 до 107,3±1,7 
мл/мин, почасовой диурез – с  39,1±2,71 до 74,2±2,91 
мл/ч. Уровень мочевины крови у пациентов 2-й груп-
пы достоверно снизился только на 2-е сутки (исходно 
15,1±1,21 ммоль/л). Таким же образом изменялись и 
уровень креатинина в крови, частота сердечных со-
кращений (ЧСС), систолическое АД. Фракционный 
градиент (ФГ) заметно увеличивался во 2-й группе 
(см. табл.). У пациентов 1-й группы этот показатель 
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изменялся несущественно.
Необходимо отметить, что многие авторы, из-

учавшие проблемы ВБГ, утверждают,  что причинами 
почечной дисфункции  в ответ на повышение вну-
трибрюшного давления служат повышение почечно-
го сосудистого сопротивления, сдавление почечных 
вен и почечной паренхимы, усиление продукции ан-
тидиуретического гормона, альдостерона и ренина, 
уменьшение СКФ [6]. Снижение диуреза в 2 раза от-
мечается уже при уровне внутрибрюшного давления 
более 10-15 мм рт. ст. в течение 24 часов, полная ану-
рия развивается при уровне внутрибрюшного дав-
ления, превышающего 30 мм рт. ст. [5].  Результаты 
наших исследований показывают, что эпидуральная 
аналгезия, эффективно снижая ВБД, улучшает и ско-
рость клубочковой фильтрации. Однако показате-
ли мочевины и креатинина крови снижаются через 
определённый промежуток времени. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При признаках почечной дисфункции в послео-
перационном периоде у больных с внутрибрюшной 
гипертензией включение эпидуральной аналгезии 
позволяет улучшить функцию почек, по-видимому, за 
счет снижения ВБД, результатом чего является улучше-
ние почечного кровоснабжения с ускорением почечно-
го кровотока. Отмечается также значительное умень-
шение абдоминальных болей, снижение ЧСС и АД.
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Таблица. Основные показатели гемодинамики и функции почек больных после операции

Показатель
Исход 1-е сутки 2-е сутки  3-и сутки 

1-я гр. 2-я гр. 1-я гр. 2-я гр. 1-я гр. 2-я гр. 1-я гр. 2-я гр.
ЧСС 99±1,2 101±1,1 94±1,4 87±1,5б 90±1,7 81±2,1 б 88±1,1 72±2,3б

АД сред. 110±3 105±2 105±4 97±2 б 100±3 94±4 б 97±5 90±3б

Мочевина,
ммоль/л 2,1±1,42  15,1±1,21  11,4±1,35  10,2±1,52  10,6±1,54  7,9±1,27а 8,2±1,65 4,9±1,47а

Креатинин,
ммоль/л 0,21±0,06  0,23±0,04 0,20±0,04 0,15±0,03 0,16±0,06 0,10±0,03а 0,08±0,05 0,05±0,03а

ФГ 58,7±2,5 61,1±2,1 64,7±2,5 74,2±2,4аб 67,3±2,6 а 81,8±2,2аб 74,9±2,5а 81,1±1,9аб

ВБД,
мм рт.ст. 18,7±1,35 23,1±1,21 17,1±1,19 14,7±1,27а 15,5±1,41  11,3±1,25аб  12,3±1,51а 8,6±1,26аб 

СКФ,
мл/мин 48,4±2,74  48,2±2,41  44,4±2,11  74,4±2,47аб 58,6±2,65  86,5±2,71аб  87,3±2,78а 107,3±1,7аб

Примечание. р<0,05: а – по сравнению с исходными данными;
		                   б – по сравнению с данными больных 1-й группы.
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РЕГИДРАТОНИК В ПРОГРАММЕ ИНФУЗИОННО-ТРАНСФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ  
У ПАЦИЕНТОВ ОБЩЕХИРУРГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ

Д.М.САБИРОВ, У.Б.БАТИРОВ

REGIDRATONIС IN THE PROGRAM OF INFUSION-TRANSFUSION THERAPY 
IN GENERAL SURGERY PATIENTS

D.M.SABIROV, U.B.BATIROV

Ташкентский институт усовершенствования врачей

Изучены результаты применения препарата Регидратоник в программе инфузионно-трансфузионной 
терапии у 28 пациентов с перитонитами различной этиологии (перфорация полых органов, кишеч-
ная непроходимость, ущемленные грыжи, панкреонекроз и т.д.). Возраст больных колебался от 23 до 
76 лет. Все пациенты были оперированы. Показано, что включение препарата Регидрaтоник в схему 
инфузионной терапии больных после операций по поводу перитонитов позволяет эффективно устра-
нять дисгидрию, нормализовать электролитный состав и кислотно-основное состояние крови.
Ключевые слова: перитонит, инфузионно-трансфузионная терапия.

Studied the results of the drug Regidratoniс in the program of infusion-transfusion therapy in 28 patients 
with peritonitis of different etiology (perforation of hollow organs, intestinal obstruction, strangulated her-
nia, pancreatic, etc.). The age of patients ranged from 23 to 76 years. All patients were operated on. It is shown 
that the inclusion of the drug Regidratonik in the scheme of infusion therapy in patients after surgery for 
peritonitis can effectively eliminate disgidriyu normalize electrolyte composition and acid-base balance of 
blood. 
Keywords: peritonitis, infusion-transfusion therapy.

Водно-электролитные нарушения являются од-
ной из наиболее частых причин возникновения у 
больных критического состояния. Будучи нераспоз-
нанными и не устраненными, нарушения водно-элек-
тролитного равновесия во многом предопределяют 
результаты лечения основного заболевания.

Особенно тяжелые расстройства водно-электро-
литного баланса обнаруживаются у больных хирурги-
ческих отделений и ОРИТ. Динамика функциональных 
и метаболических нарушений у хирургических боль-
ных зависит от вида нозологии, длительности пато-
логического процесса, исходных компенсаторных 
возможностей организма, значительно ослабляемых 
сопутствующей соматической и возрастной патоло-
гией. Так, например при перитонитах, вначале преоб-
ладают потери жидкости из внеклеточного простран-
ства, которые, постепенно прогрессируя, приводят 
к ранним гемодинамическим нарушениям. Картина 
гиповолемического и дегидратационного шока мо-
жет быстро перейти в состояние септического шока и 
полиорганной недостаточности, при которых смерт-
ность превышает 50%. Общая потеря жидкости мо-
жет достигать 4-9 л. Дегидратация обусловлена депо-
нированием секвестрированной жидкости в просвете 
желудочно-кишечного тракта, отеком брюшины. Па-
ралич кишечника, рвота, лихорадка, алиментарные 
факторы усугубляют нарушения водно-электролит-
ного баланса. Перитонит сопровождается прогресси-
рованием дефицита натрия и калия. Натрий уходит 
в воспалительный очаг, в экссудат и клетки. В зна-
чительном количестве образуется эндогенная вода, 
которая может привести к гипотонической дегидра-
тации. Однако чаще перитонит сопровождается изо-
тонической дегидратацией.

Динамика изменений электролитов сходна с 
таковой при других острых заболеваниях органов 

брюшной полости. Так, при кишечной непроходимо-
сти развивается дефицит жидкости вследствие пере-
распределения ее и скопления в просвете кишечника 
(до 6-8 л), отека стенки кишки и париетальной брю-
шины (2-3 л), рвоты, перитонита «от просачивания», 
возможны потери крови и плазмы из-за застойной 
гиперемии кишечника, воздержания от приема воды 
и пищи, введения желудочного зонда и т.д. При этом 
потеря главного осмотического катиона (натрия) мо-
жет быть очень большой. Он выделяется с секретами 
пищеварительных желез, часть его уходит в клетки.

Таким образом, большинство острых заболеваний 
органов брюшной полости сопровождаются дефици-
том жидкости и дисбалансом всех основных ионов. 
Это обуславливает и нарушения КОС и других жизнен-
но важных систем организма.

В настоящее время в хирургической и реанимаци-
онной практике для устранения дегидратации исполь-
зуется огромное количество различных инфузионных 
препаратов. Одним из таких препаратов является «Ре-
гидратоник» представленный отечественным про-
изводителем. Данный инфузионный препарат на-
значается для коррекции потерянной жидкости при 
дегидратации различного генеза, вследствие рвоты, 
поноса, в послеоперационном периоде, при коллапсе, 
шоке (как компонент различных кровезамещающих 
и противошоковых жидкостей). Кроме этого, данный 
препарат применяется для поддержания объема плаз-
мы крови во время и после операций, возмещения не-
достатка углеводов в организме, дезинтоксикацион-
ной инфузионной терапии и т.д

С этой точки зрения интерес представляет ана-
лиз результатов применения препарата «Регидрато-
ник» СП ООО «Jurabek Laboratories» Ltd в программе 
инфузионно-трансфузионной терапии у пациентов 
общехирургического профиля в клинике кафедры 
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анестезиологии и реаниматологии ТашИУВ на базе 
отделения хирургической реанимации РНЦЭМП. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Инфузионный препарат Регидратоник был ис-
пользован у 28 хирургических пациентов с перитони-
тами различной этиологии (перфорация полых орга-
нов, кишечная непроходимость, ущемленные грыжи, 
панкреонекроз и т.д.). Возраст больных колебался от 
23 до 76 лет. Средний возраст составил 47,3±3,7 лет. 
Среди обследуемых было 17 мужчин и 11 женщин. 12 
(42,8%) пациентов имели сопутствующую патологию. 
Среди сопутствующих заболеваний у больных доми-
нировала патология со стороны сердечно-сосудистой 
системы (ИБС, гипертоническая болезнь). Все пациен-
ты были оперированы. 

Всем пациентам в схему инфузионной терапии 
был включен препарат Регидратоник. Продолжитель-
ность внутривенных инфузий Регидратоника состав-
ляла от 60 до 120 минут, разовый объем – 250-500 мл, 
суточный – до 1000 мл. Неинвазивный мониторинг 
показателей ЧСС, АДсист, АДдиаст, АДсред и сатурации 
(Sa02) проводили в режиме on-line на аппарате "Nihon 
cohden" (Япония). Биохимические показатели крови, 
уровень электролитов (Na+, К+), определяли с помо-
щью аппарата «Vitros-250» (США). Контроль газового 
состава крови осуществляли при помощи газоанали-
затора «Medical Easy Blood Gas», (США).

Исследования биохимических показателей крови 
и его электролитный состав, а также параметров си-
стемной гемодинамики осуществляли на 3-х этапах:
1-й этап (исходный) – до инфузии в условиях ОРИТ;
2-й этап – через 4 ч после инфузии в условиях ОРИТ;
3-й этап – через 24 ч после инфузии в условиях ОРИТ.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исходное состояние больных в ОРИТ оценивалось 
как тяжелое или средней тяжести. Через 4-6 ч после 
поступления в ОРИТ тяжесть состояния пациентов со-
ответствовала по прогностическим шкалам в баллах: 
АРАСНЕ-II – 12,2±1,7; SOFA – 5,7±1,2 баллов.

Инфузионная терапия, проводимая в ОРИТ, была 
направлена на достижение стабилизации показате-

лей гемодинамики, восполнения ОЦК, почасового ди-
уреза (1мл/кг/ч) и ликвидацию выраженных наруше-
ний КОС и уровня электролитов (К+ и Na+) и т.д.

При анализе исходных данных установлен низкий 
уровень показателей системной гемодинамики. В по-
следующем, взвешенный подход к выбору объема и 
скорости введения инфузионных сред способствовал 
улучшению общего состояния больных, подъему и 
стабилизации гемодинамических показателей. 

Наиболее интересные результаты были получены 
при анализе основных биохимических показателей 
крови и его электролитного состава, а так же данных 
КОС. Через 4 часа (2-й этап) после внутривенного вве-
дения Регидратоника рН крови повышался с 7,28±0,01 
до 7,38±0,03 (р<0,05), р02 имело тенденцию к повы-
шению с 81,2±1,1 до 85,7±1,2 мм рт.ст. Постепенно на-
ступала стабилизация буферных свойств крови, о чем 
свидетельствовало повышение уровня стандартного 
бикарбоната и снижение дефицита оснований (BE) с 
6,1±1,3 до 2,1±1,1 ммоль/л (табл. 1).

Клинический интерес представлял уровень натрия 
в крови после инфузии «Регидратоника», т.к. известно, 
что при инфузии изотонического раствора натрия хло-
рида возможно развитие такого состояния, как гипер-
натриемия. Результаты исследования показывают, что 
концентрация натрия на 2-м этапе (141,8±1,8 ммоль/л.) 
достоверно повышается по сравнению с низкими ис-
ходными показателями (134,6±2,1 ммоль/л.). Однако, в 
последующем (3-й этап) концентрация натрия не вы-
ходит за рамки физиологических норм. 

Уровень калия и глюкозы на этапах исследования 
существенно не изменялся. Более того, улучшение 
показателей КОС и электролитного состава крови на 
фоне восполненного ОЦК привело к увеличению по-
часового диуреза больных (табл. 1).

Таким образом, включение препарата Регидрaто-
ник в схему инфузионной терапии больных после 
операций по поводу перитонитов позволяет эффек-
тивно устранять дисгидрию, нормализовать электро-
литный состав и кислотно-основное состояние крови. 
Также, необходимо отметить, что при применении 
препарата Регидрaтоник не наблюдалось каких либо 
побочных явлений и аллергических реакций.

Таблица 1. Состояние кислотно-основного состояния и электролитов крови на этапах исследования

Показатели
Этапы

I II III
рН 7,28±0,01 7,38±0,03* 7,40±0,02*
р02, мм Hg 81,2±1,1 85,7±1,2* 88,5±1,3*
рСО2, мм Hg 48,6±3,1 38,3±2,4 35,3±2,8*
ВЕ, ммоль/л -6,1±1,3 -3,8±0,9 -2,1±1,1*
Бикарбонат плазмы SB ммоль/л 18,2±3,4 22,8±0,9 21,8±0,8
Натрий ммоль/л 134,6±2,1 141,8±1,8* 143,9±1,6*
Калий ммоль/л 4,2±0,19 4,5±0,13 4,6±0,19
Глюкоза ммоль/л 6,5±0,5 6,7±0,4 6,8±0,5
Почасовой диурез мл/час 38,1±2,54 45,5±2,83 56,5±2,73*#

* – р<0,05 относительно к исходным данным.
# – р< 0,05 между 2-м и 3-м этапами.
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ВЫВОДЫ

1. Препарат «Регидратоник» является эффектив-
ным средством для устранения дисгидрии у хирурги-
ческих больных.

2. При использовании препарата «Регидратоник» 
концентрация натрия в плазме не выходит за преде-
лы допустимых величин.

3. При инфузии «Регидратоника» показатели гли-
кемии оставались на прежних уровнях, что показыва-
ет перспективность применения этого раствора при 
объемных инфузиях.

4. Наиболее стойкий клинический эффект пре-
парата «Регидратоник» достигается при инфузии не 
менее 500-1000 мл в зависимости от степени дегидра-
тации.

УМУМИЙ ХИРУРГИК ЙЎНАЛИШДАГИ БЕМОРЛАРГА ЎТКАЗИЛАДИГАН  
ИНФУЗИОН-ТРАНСФУЗИОН ДАСТУРДА РЕГИДРАТОНИК

Д.М.Сабиров, У.Б.Батиров
Тошкент врачлар малакасини ошириш институти

Турли сабабли (ковак аъзоларнинг перфорацияси, ичак тутилиши, чурра қисилиши, панкреонекроз ва ҳ.к.) 
ривожланган перитонити бўлган 28 беморнинг инфузион-трансфузион дастурида Регидротоник дори воситаси-
ни қўллаш натижалари ўрганилган. Беморларнинг ёши 23 дан 76 гача ташкил қилган. Барча беморларга хирур-
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КЛИНИКО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО ПРИПАДКА 
ПРИ АРТЕРИОВЕНОЗНОЙ МАЛЬФОРМАЦИИ ПОЛУШАРНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ

Л.Б.МАКСУДОВА

CLINICAL-NEUROLOGIC PECULIARITIES OF EPILEPTIC FIT AT ARTERY-VENOUS MALFORMATION
OF HEMISPHERIC LOCATION

L.B.MAKSUDOVA

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Был произведен анализ судорожного синдрома у 56 мужчин и 33 женщин c АВМ головного мозга, 45 
из них была произведена эмболизация АВМ клеевым композитом. В 33 (73%) случаях после эмболи-
зации эпилептический синдром не повторился. Установлено, что левополушарные АВМ чаще всего ос-
ложняются судорожным синдромом, а припадки носят вторично-генерализованный характер. Таким 
образом, доказана роль гидродинамически толчкового влияния АВМ на мозговое вещество в эпилеп-
тогенезе, выключение данного фактора в 73% привело к купированию судорожного синдрома.
Ключевые слова: артериовенозная мальформация, полушария головного мозга, эпилепсия, клиника.

Сonvulsive disorder analysis of 56 males and 33 females with AVM have been done. 45 patients were per-
formed embolization with glue composite. In 33 (73%) cases after embolization convulsive syndrome did not 
repeat. The role of hydrodynamic influence of AVM to medullary substance and switching-off the given factor 
in 73% cases led to convulsive syndrome’s reduction.
Кeywords: artery-venous malformation, cerebral hemisphere, epilepsy, clinical picture.

Артериовенозные мальформации (АВМ) встре-
чаются с частотой от 1,1 до 2,05 случая на 100 тыс. 
населения в год [1-3]. Распространенность составля-
ет 0,14%, возрастая, по секционным данным, до 0,5% 
[4]. По статистике, среди пациентов преобладают 
мужчины. Сочетание артериовенозных мальформа-
ций и артериальных аневризм различной локализа-
ции составляет около 5-7% от всех внутричерепных 
аневризм сосудов головного мозга [5,6,7]. У 7-14,0%  
больных с манифестацией заболевания в виде судо-
рожных припадков, в течение первого года проис-
ходят внутричерепные кровоизлияния. Отдаленный 
прогноз при консервативном лечении неблагопри-
ятен: глубокая инвалидизация наступает у 48,0% 
носителей АВМ, а 23,0% больных погибают от вну-
тричерепных кровоизлияний [5,8]. В случаях АВМ 
полушарной локализации дебютом проявления у 
трети больных является судорожный синдром. 

Основной причиной «агрессивного» подхода к 
лечению пациентов с артериовенозными мальфор-
мациями остается риск внутричерепного кровоиз-
лияния [9]. Риск смертельного исхода после первого 
кровоизлияния из АВМ супратенториальной лока-
лизации колеблется от 10 до 35%, а угроза разви-
тия повторного кровотечения из мальформации со-
ставляет около 4% в год [6], при этом летальность 
после рецидивирующих кровоизлияний достигает 
не менее 20%. В то же время значительная часть 
выживших больных (30-50%) после первичных или 
вторичных кровоизлияний остаются инвалидами 
вследствие грубейших неврологических наруше-
ний, эпилептических припадков и психических рас-
стройств [3,4,6,10-14]. 

Клинически АВМ проявляются в виде двух ос-
новных синдромов – геморрагического и псевдоту-
морозного. Помимо основных проявлений, при АВМ 

могут отмечаться преходящие или постепенно на-
растающие очаговые неврологические симптомы, 
головные боли, сосудистый шум в голове, признаки 
внутричерепной гипертензии и т.д. Наш практиче-
ский опыт показал, что эпилептические припадки 
при АВМ головного мозга носят обычно вторично-
генерализованный характер и отличаются клиниче-
ским полиморфизмом. Известны работы по анализу 
морфологии, клиники АВМ, описаны методики эндо-
васкулярной  хирургии, исследований, посвященных 
детальному изучению судорожного синдрома у боль-
ных с АВМ головного мозга в зависимости от локали-
зации, формы, объема патологических образований, 
единицы. Еще меньше изучена и описана динамика 
судорожного синдрома при АВМ головного мозга по-
сле хирургического и эндоваскулярного лечения на 
фоне противоэпилептической терапии. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ 89 больных 
с АВМ головного мозга, находившихся на стацио-
нарном лечении в РНЦЭМП в 2008-2013 гг. Больные 
поступали в экстренном порядке с предваритель-
ным диагнозом «судорожный синдром», «гемор-
рагический инсульт». Средний возраст больных 
30±10,6 года. Среди обследованных мужчины было 
56 (62,9%), женщин – 33 (37,1%). С целью уточне-
ния этиологии судорожного синдрома  и возможного 
геморрагического инсульта больным проводилось 
комплексное  клинико-неврологическое и инстру-
ментальное обследование. Неврологический статус 
оценивался по шкалам Glasgow, National institute of 
health stroke scale(NIHSS), Hunt-Hess, когнитивные 
функции – по шкале MMSE, степень выраженности 
головных болей – по 10-балльной визуально-ана-
логовой шкале (ВАШ). Диагноз верифицировали на 
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основании ЭЭГ, КТ и МРТ головного мозга, МСКТ-
ангиографии интракраниальных сосудов, а так-
же традиционной церебральной ангиографии. 45 
(50,5%) больным произведена эмболизация АВМ: 
клеевым композитом гистоакрилом-липоидолом – 
14, металлическими эмболами – 14, микроспиралями 
«Tornado» – 12, клеевым композитом гистоакрилом-
липоидолом и эмболами – 5.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Ретроспективный анализ показал, что все боль-
ные поступали с клиникой судорожного синдрома. 
У 27 (30,3%) больных ранее отмечалась клиника 
острого нарушения мозгового кровообращения по 
геморрагическому типу. У 61 (68,5%) пациента в 
анамнезе были неоднократные приступы генера-
лизованных судорог. 3 (3,4%) пациента обратились 
в клинику с жалобами на впервые возникшие при-
ступы судорог, 7 (7,8%) ранее страдали только вы-
раженными головными болями. У 37 (41,5) больных 
судороги сопровождались потерей сознания, у 30 
(33,7%) – без потери. 44 (49,5%) пациента поступили 
в РНЦЭМП с ранее уже диагностированными АВМ по 
данным КТ и МРТ-исследования головного мозга, 30 
(33,7%) госпитализированы с ранее выявленной и 
эмболизированной АВМ.

Учитывая, что в результате судорожного син-
дрома больные поступали в различных состояниях 
сужения уровня сознания  (от ясного до коматозно-
го), важным было проведение тщательной оценки 
неврологического статуса. Оценка сознания прово-
дилась по шкале Glasgow. Ясное сознание (15 баллов) 
отмечалось у 74 (80%) больных, умеренное оглуше-
ние (13 баллов) – у 10 (11,2%), сознание на уровне 
сопора (11 баллов) – у 5 (5,6%).

Важным моментом в обследовании пациентов 
являлась адекватная оценка неврологического ста-
туса. Для этого применялась таблица NIHSS. Так, у 
70 (78,6%) из 89 больных отмечался минимальный 
неврологический дефицит, который соответствовал 
2-3 баллам по шкале NIHSS, 15 (16,8%) пациентов 
имели неврологический дефицит в 4-6 баллов, у 4 
(4,5%) больных отмечался неврологический дефи-
цит 6-10 баллов по шкале NIHSS.

У 12 пациентов первичным проявлением АВМ 
явилась клиника субарахноидального кровоизлия-
ния. При оценке тяжести состояния по шкале Hunt-
Hess у 10 больных степень тяжести состояния соот-
ветствовала III степени, у остальных 2 – IV степени. 

Изучение возрастного и полового состава боль-
ных, локализации и клинической характеристики 
эпиприпадков показало, что АВМ лобно-височной 
доли левого полушария и задней черепной ямки име-
ли место у 13 (52%) у лиц женского пола и у 22 (63%) 
– мужского. Средний размер АВМ составил 3,2х2,5 см3. 
Локализация АВМ больших размеров 7х8 см3 встреча-
лось чаще всего в левом полушарии височной доли, в 
т.ч. у 7 (28%) женщин и у 12 (34%) мужчин. Частотный 
анализ эпилептических припадков показал, что чаще 
всего эпилептические припадки отмечались у лиц с 
левополушарной локализацией – 45 (65%) больных, 
особенно при височной и височно-лобной локализа-

ции АВМ. Всем больным была произведена МСКТ го-
ловного мозга, 25 – контрастная ангиография  голов-
ного мозга, 13 – эндоваскулярная эмболизация  АВМ. 

Анализ судорожных припадков выявил различ-
ную вариабельность проявлений эпиприступов при 
различных локализациях АВМ. Как видно из таблицы 
приступы в виде псевдоабсансов у лиц женского пола 
с лобной локализацией АВМ наблюдались в 2 раза 
чаще. У 4 больных АВМ располагалась в левой лобной 
области. На момент приступа клинически псевдоаб-
санс имел характер кратковременных выключений 
сознания длительностью 3-6 секунд с клоническими 
поддергиваниями глазных яблок влево и вверх. Надо 
отметить, что эти припадки в обоих случаях отмеча-
лись за несколько лет до обращения к нам в клини-
ку, однако им не было уделено должного внимания со 
стороны родственников и самих больных. С появлени-
ем интенсивных головных болей, а также изменений 
в поведенческой деятельности в виде вспыльчивости, 
агрессивности эти больные были обследованы в ам-
булаторном порядке. Причиной обращения в стацио-
нар стал первый эпизод вторично-генерализованного 
эпилептического припадка в виде тонико-клониче-
ских поддергиваний, а также ротации головы и тела 
в левую сторону. 

Такая же картина отмечалась у одного мужчины 
с левой лобно-височной локализацией АВМ. Надо от-
метить, что больного в течение нескольких лет бес-
покоили головные боли мигренозного характера со 
стойкой левосторонней гемикранией. Поводом для 
дальнейшего обследования и обращения в РНЦЭМП 
стал третий по счету  эпилептический припадок гене-
рализованного характера. 

Подробные анамнестические данные указывали 
на эпизоды, свойственные для псевдоабсанса. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что чаще все-
го эпилептические припадки тонического характера 
со вторичной генерализацией наблюдаются в височ-
ных и теменных долях головного мозга. По нашим 
данным, такая форма припадка чаще наблюдалась у 
лиц мужского пола (19)  с преимущественной лока-
лизацией АВМ в височно-теменной долях левого по-
лушария. Клинические особенности эпилептического 
припадка содержали черты джеконовских моторных 
приступов, начинающихся в правой половине лица, 
затем распространяющихся по правой половине тела. 
У одного мужчины тонический припадок  носил  фор-
му статуса  с охватом правой руки и ноги и поворотом 
головы вправо. Этот случай представляет интерес в 
том плане, что даже в момент приступа у больного со-
хранялось сознание. Элементарные указания выпол-
нял правильно, но с трудом левыми конечностями. 
Кроме того, в момент приступа и в течение 20-30- ми-
нут у больного отмечались явления грубой моторной 
афазии. 

У 3 больных женского пола с левополушарным 
расположением АВМ также наблюдались джексо-
новские припадки со вторичной генерализацией на 
вторую половину тела, а у одной пациентки припа-
док носил фокальный характер без вторичной гене-
рализации. 

Тонико-клоническая форма эпилептического 

Клинико-неврологические особенности эпилептического припадка при артериовенозной мальформации ...
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припадка имела место обычно в тяжелых случаях 
вторично-генерализованного припадка, возникаю-
щего при теменно-височной локализации АВМ у лиц 
женского и мужского пола (19).

При затылочной локализации АВМ только у од-
ного больного мы наблюдали эпилептический при-
падок в виде фотопсии с последующим выпадением 
поля зрения по типу гемианопсии, что указывало на 
левополушарное расположение процесса.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эпилептические припадки, возникающие на 
фоне АВМ полушарной локализации, у 1/3 больных 
являются первым признаком заболевания. По харак-
теру эпиприпадки носят парциальный тонико-кло-
ниченский характер со вторичной генирализацией. 
Чаще всего эпиприпадком осложняются АВМ левопо-
лушарной локализации. Аура – весьма характерный 
признак для эпилептических припадков при АВМ, 
и его проявление точно указывает на локализацию 
процесса. В этом отношение исключение составляют 
единичные случаи, когда АВМ имеют глубинную по-
лушарную локализацию, когда наблюдаются обычно 
псевдлоабсансы или первично генерализованные 
эпиприпадки. 
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Таблица. Вариабельность проявлений эпиприступов при различных локализациях АВМ у мужчин и женщин

Форма 
эпиприпадков

Мужчины Женщины
лобная 

доля 
височная 

доля 
теменная 

доля 
затылоч-
ная доля 

лобная 
доля 

височная 
доля 

теменная 
доля 

затылоч-
ная доля 

АВМ левого полушария
Псевдоабсанс  
(pti mal) 1 8 3 1 4 7 2 1

Тонические 4 4 2 1 – 3 1 –
Тонико-клонические 3 6 3 – – – 3 1

АВМ правого полушария
Псевдоабсанс  
(pti mal) 2 6 2 1 1 4 1 1

Тонические 3 4 1 1 1 2 1 –
Тонико-клонические 2 2 2 – – 1 2 –
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РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ ПРИЧИННО-СЛЕДСТВЕННЫЙ АНАЛИЗ ЛЕТАЛЬНОСТИ ДЕТЕЙ  
ОТ ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ ПНЕВМОНИИ
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RETROSPECTIVE CAUSAL EFFECT ANALYSIS OF CHILDREN LETHALITY  
FROM COMPLICATED FORMS OF PNEUMONIA

H.P.АLIMOVA, E.А.SATVALDIEVA, М.B.АLIBEKOVA, G.S.NURALIEVA

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проведен ретроспективный анализ причин летальных исходов от осложненной формы пневмонии 
на материале посмертных эпикризов 24 детей, умерших в 2011-2012 гг. в отделении реанимации 
РНЦЭМП. Анализ причин смерти показал, что у каждого 5-го умершего  ребенка отмечалась нутри-
тивная недостаточность I–II степени, 30% детей родились на ранних сроках, соответственно, имели  
признаки незрелости структурных элементов дыхательной системы, что, несомненно, способствовало 
более тяжелому течению пневмонии.
Ключевые слова: пневмония, дети, осложнения, летальность.

Retrospective analysis of children lethality from complicated forms of pneumonia has been done on the base 
of  postmortal epicrisis of 24 children died in 2011-2012 in ICU of  RRCEM. That analysis has shown each 5 
died child had nutritive insufficiency of I – II level, 30% of children were born at early period, features of re-
spiratory system immaturity which promoted more severe cause of pnevmonia. 
Keywords: pneumonia, children, complication, lethality.

Заболеваемость пневмонией, несмотря на при-
менение новейших антибактериальных препаратов,  
остается высокой во всем мире [1]. При этом леталь-
ность среди детей с пневмониями не снижается, а 
число больных с затяжным, малосимптомным те-
чениеми с тяжелыми осложнениями в ходе болезни 
неуклонно возрастает [2,4]. Пневмония уносит жиз-
ни примерно 1,8 млн детей ежегодно – больше, чем 
СПИД, малярия и корь вместе взятые [7,11]. В России 
болезни органов дыхания, в том числе пневмония, 
в 2001 г. в структуре младенческой смертности со-
ставили около 10%, которая за последние 5 лет сни-
зились на 15,1% [2]. В Узбекистане на долю острых 
респираторных заболеваний и пневмоний у детей до 
5 лет приходится 50-60% всей детской заболеваемо-
сти. Удельный вес острых пневмоний как основной 
причины смерти у детей до 5 лет в 2009 г. составил 
5,82 [3]. Согласно отчету ВОЗ о состоянии здравоох-
ранения в мире (2005), «каждый год 10,6 млн детей 
нашей планеты умирают, так и не дожив до своего 
пятого дня рождения, среди основных причин дет-
ской смертности острые респираторные инфекции, и 
в частности пневмония, составляют 19% всех смер-
тей» [7-9].

Тяжесть течения и исход пневмонии определяют 
такие факторы, как общая реактивность организма, 
наследственность, аллергическая конституция, со-
стояние иммунной системы и др. При длительной 
антибактериальной терапии снижается иммуно-
логическая реактивность организма, развивается 
устойчивость микробов к антибиотикам и, следова-
тельно, уменьшается эффективность терапии, усугу-
бляются патологические процессы [5,6]. 

Одно из первых мест по тяжести течения и часто-
те летальных исходов занимают гнойно-септические 
осложнения.  Деструктивные пневмонии составляют 

до 10% от общего количества пневмоний в детском 
возрасте, а летальность среди этих больных достига-
ет 2-4% [5,8].

Основные  причины тяжелых и осложненных 
форм заболевания (5% от всех форм пневмоний) –  
поздняя диагностика и неадекватное лечение. Среди 
причин поздней диагностики пневмонии следует от-
метить позднюю обращаемость, недооценку клини-
ческих симптомов заболевания и нерациональную 
антимикробную терапию [3,4,10].

Цель. Анализ причин летальных исходов у  детей 
с осложненными формами пневмонии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проведен ретроспективный анализ причин ле-
тальных исходов от осложненной формы пневмо-
нии на материале посмертных эпикризов 24 детей, 
умерших в 2011-2012 гг. в  отделении реанимации  
(ОАРИТ) РНЦЭМП. При экспертной оценке случаев 
смерти умерших детей анализировались не только 
обстоятельства смерти и протокол патологоанато-
мических исследований, но и анамнез и клиника за-
болевания. 

Дети поступали в стационар в различные сроки 
заболевания: 9,3% из них госпитализированы в пер-
вые недели заболевания, 48,9% – на 14-20-е дни от 
начала болезни, 25% – на 20-30-е сутки, 10% – спустя 
месяц. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Основная часть детей, умерших от пневмонии, 
приходится на возраст от 1-го месяца до 4 лет. Умер-
ших до 1 года было 18 (75%), от 1 года до 3 лет – 4 
(17%), старше 3 лет – 2 (8%).

Среди умерших было много детей с отягощен-
ным биологическим анамнезом, каждый пятый ре-
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бенок страдал нутритивной недостаточностью I–II 
степени, 7 (30%) детей были недоношенными раз-
личной степени, что, несомненно, способствовало 
более тяжелому течению пневмонии. Большое число 
детей имели тяжелую сопутствующую врожденную 
патологию – врожденный порок сердца (ВПС), бо-
лезнь Дауна, органическое поражение центральной 
нервной системы.

У 19 (83%) детей пневмония была распростра-
ненной, носила сегментарный, сливной характер и 
сопровождалась нагноительными процессами в лег-
ких. 

При анализе обстоятельств смерти оказалось, 
что 4 (16,7%) умерли от внутрибольничной инфек-
ции, у 3 (13%)  детей пневмония сочеталась с кишеч-
ной инфекцией, у 2 (8%) – с сепсисом.

Из 24 детей, умерших от осложненной формы 
пневмонии, 10 (42%) умерли в первые сутки нахож-
дения в стационаре, 3 (13%) – на третьи сутки,  11 
(45%) – более чем через трое суток. 

Из 10 детей, умерших в первые  сутки, 6 (60%) 
поступили из других стационаров в крайне тяжелом 
состоянии в сопровождении  врача-реаниматолога. 4 
(40%) детей умерли в первые трое суток от начала 
заболевания  при явлениях острого токсикоза. У этих 
детей при патологоанатомическом исследовании 
выявлялся гипоксический отек и набухание голов-
ного мозга, геморрагический синдром, паренхима-
тозная дистрофия внутренних органов.

Из 14 детей, умерших на третьи и более суток,  
8 (33%) поступили в крайне тяжелом состоянии 
после 30-дневного лечения в стационаре по месту 
жительства, с тяжелыми легочно-плевральными и 
легочными осложнениями. У 3 (12%) больных пнев-
мония осложнилась пиопневмотораксом, у 2 (8%) – 
пиотораксом, у 3 (12%) – абсцессом легкого. 4 (16%) 
поступили через 2 недели безуспешного лечения в 
стационарах. У 1 (4%) ребенка была конкурирующая 
кишечная инфекция. У 2 (8%) были сопутствуюшие 
заболевания (лептоменингит, ВПС). 2 (8%) детей 
поступили в стационар на пятый день заболевания 
после безуспешного лечения на дому. Все дети были 
часто болеющие, несколько раз получавшие лечение 
в стационарах.

Анализ причин осложнений пневмонии показал, 
что основными из них являлись поздняя госпитали-
зация больных (35%), несвоевременность назначе-
ния антибиотиков и неадекватное их применение 
(21%), многократность и необоснованность смены 
антибиотиков (44%). 

Со стороны внутренних органов у всех умерших 
детей были обнаружены различные изменения в 
зависимости от возраста и сопутствующих заболе-
ваний. У 8 (33%) из 24 детей при патологоанатоми-
ческом исследовании выявлены дистрофия внутрен-
них органов и отёк легкого, у 3 (13%) – дистрофия 
внутренних органов и диффузные изменения в мио-
карде, у 6 (25%) – отек легкого, гипоксический отек 
и набухание головного мозга, у 2 (8%) – геморраги-
ческий синдром, у 2 (8%) – паренхиматозная дистро-
фия внутренних органов на фоне ВПС, выявленные 
микроскопически, что и стало причиной смерти.

По объему поражения легких пневмония была 
преимущественно полисегментарной сливной – у 12 
(50%). У 5 (21%) детей была диагностирована интер-
стициальная, у 3 (13%) – тотальная пневмония. 

По характеру воспаления преобладала фибри-
нозно-гнойная (15 детей – 63%), причем у 1 (4%) ре-
бенка она была абсцедирующей.

У 9 (38%) умерших детей, наблюдаемых  нами, 
выявлена различной глубины вторичная иммунная 
недостаточность. Патоморфологически диагноз ба-
зировался на определении степени акцидентальной 
трансформации тимуса по схеме Т.Е.Ивановской (1981), 
а также на изменениях в функциональных зонах ор-
ганов-исполнителей иммунной системы (лимфатиче-
ские узлы, селезенка). При этом учитывались возраст-
ные периоды созревания иммунной системы детей. 

При аутопсии у 1 (4%) ребенка был выявлен вто-
ричный инфекционный эндокардит с поражением  
трехстворчатого клапана. На створках клапана были 
обнаружены явления деструкции ткани клапана.

ВЫВОДЫ

1. Основными причинами, способствующими 
развитию осложнений при пневмониях, явились 
поздняя госпитализация больных, несвоевремен-
ность  и неадекватность назначения антибиотиков,  
необоснованность смены антибиотиков. 

2. Эффективность лечения пневмонии зависит  
от качества  диагностики и адекватности стартовой 
эмпирической антибактериальной терапии. Дли-
тельность проведения антибиотикотерапии должна 
определяться динамикой клинических проявлений         

3. При пневмонии бактериального происхожде-
ния отмечались глубокие изменения тимуса, кото-
рые зависели не только и не столько от длительно-
сти заболевания, сколько от его тяжести, во многом 
обусловленной неблагоприятным преморбидным 
фоном (гипотрофия, анемия).

4. По объему поражения легких пневмония в ана-
лизируемой группе детей была преимущественно 
полисегментарной сливной.

5. У каждого пятого умершего ребенка отмеча-
лась нутритивная недостаточность I–II степени, 30% 
детей родились в ранние сроки, соответственно име-
ли  признаки незрелости структурных элементов 
дыхательной системы, что, несомненно, способство-
вало более тяжелому течению пневмонии. 
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СЛУЧАЙ КОМБИНИРОВАННОЙ РЕКАНАЛИЗАЦИИ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ  
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

А.Я.ЗАХИДОВ, Ш.Р.МУБАРАКОВ, Ш.Н.САЛАХИТДИНОВ, М.Т.ХАШИМОВА 

THE CASE OF COMBINED INTERNAL CAROTID ARTERY RECANALIZATION IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

А.YA.ZAHIDOV, SH.R.МUBARAKOV, SH.N.SALAHITDINOV, М.Т.HASHIMOVA

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Стратегия ранней реканализации у больных с ишемическим инсультом в период терапевтического 
окна является наиболее эффективным методом лечения. В зависимости от подтипа ишемического 
инсульта выбирается наиболее оптимальный метод реперфузии. В статье описывается клинический 
случай комбинированного метода реперфузии, включающий механическую реканализацию и тромбо-
литическую терапию.
Ключевые слова: внутренняя сонная артерия, ишемический инсульт, лечение, механическая реканализация, 
тромболитическая терапия.

The strategy of early recanalization in patients with ischemic stroke in the period of therapeutic window is 
the most effective treatment method. In dependence of the type of ischemic stroke the most optimal method 
of reperfusion is chosen. The clinical case of a combined reperfusion method including a mechanical recana-
lization and thrombolytic therapy has been described in the abstract. 
Keywords: internal carotid artery, ischemic stroke, treatment, mechanical recanalization, thrombolytic therapy.

Ишемический инсульт представляет собой ге-
терогенный клинический синдром. Согласно совре-
менным представлениям, выделяют следующие па-
тогенетические варианты ишемического инсульта: 
атеротромботический (инсульт, причиной которого 
является поражение артерий крупного калибра с раз-
витием атеротромбоза или артерио-артериальной 
эмболии); кардиоэмболический (причиной эмболии 
при этом может быть как клапанный порок сердца, 
дефект межжелудочковой перегородки, так и па-
роксизм мерцательной аритмии); лакунарный, воз-
никающий при закупорке мелких пенетрирующих 
артерий, обусловленной различными патогенетиче-
скими механизмами и, прежде всего, гиалинозом при 
артериальной гипертензии. Выделяют также более 
редкие (гемодинамический, реологический и др.) и 
недифференцированные формы [1,2].

Формирование ядерной зоны («сердцевины» ин-
фаркта) завершается через 5–8 мин с момента остро-
го нарушения мозгового кровообращения. Данная 
область мозга окружена потенциально жизнеспо-
собной зоной «ишемической полутени» (пенумбра), 
в которой снижен уровень кровотока, однако энер-
гетический метаболизм в целом сохранен, и присут-
ствуют функциональные, но не структурные изме-
нения. Поэтому при инсульте очень важно оказание 
быстрой и патогенетически обоснованной медицин-
ской помощи, желательно в течение первых 2–3 ча-
сов с момента его развития [3].

Характер реперфузионной терапии определяет-
ся патогенетическим вариантом развития инсульта. 
При окклюзии артерий среднего и крупного кали-
бра эффективность терапевтических мероприятий 
определяется достижением ранней реканализации 
сосуда. При частичном восстановлении кровотока 
подобное «драматическое» улучшение наступает 
почти у половины больных, тогда как у пациентов с 
отсутствием ранней реканализации пораженного со-

суда значимого клинического улучшения в течение 
первых 24 часов не происходит. Более того, в отда-
ленном периоде, через 3 месяца после перенесенного 
инсульта, достоверно более полное восстановление 
нарушенных неврологических функций наблюдает-
ся у больных с полной ранней реканализацией ок-
клюзированной артерии и быстрым (в течение пер-
вых суток) регрессом очаговых симптомов.

Установлено, что выраженность положительной 
клинической динамики зависит от скорости лизиса 
тромба: наилучшее восстановление неврологиче-
ских функций происходит при быстром (почти мгно-
венном) лизисе тромба. При этом скорость лизиса 
тромба при разных патогенетических вариантах ин-
сульта варьирует. Наиболее быстрый и полный лизис 
происходит при кардиоэмболическом инсульте, что 
сопровождается достоверным улучшением исхода 
инсульта и более полным функциональным восста-
новлением больного [4]. 

С целью достижения наиболее эффективной 
реперфузионной терапии отдается предпочтение  
отдают внутриартериальной селективной тромбо-
литической терапии, проводимой под контролем 
рентгеновской ангиографии, что позволяет умень-
шить дозу тромболитика и тем самым снизить ко-
личество геморрагических осложнений. Другим 
бесспорным преимуществом внутриартериального 
тромболизиса является возможность его примене-
ния в пределах 6-часового «терапевтического окна». 
Одним из перспективных направлений реканализа-
ции является также хирургическое удаление тромба: 
эндоваскулярная экстракция или иссечение. Резуль-
таты завершенного исследования MERCI, оценива-
ющего эффективность эндоваскулярной экстрак-
ции тромба с помощью тромбоэкстрактора Merci 
Retrieval System, показали, что быстрая реканализа-
ция окклюзированного сосуда наблюдалась в 48% 
случаев, а частота геморрагической трансформации 

Случаи из практики
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не превышала 7,8 % [5-7]. 

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Больной А., 1965 г.р., и/б №148483/2924. Дата 
поступления – 17.12.2012 г.

Жалобы: со слов жены на отсутствие движений в 
левых конечностях,  нарушение речи, головные боли. 

Anamnesis morbi: больной длительно страдает 
ревматизмом, регулярно принимает  кардиомагнил, 
страдает в течение 10 лет постоянной формой мер-
цательной аритмии. Ухудшение состояния примерно 
с 7.00 17.12.2012 г., когда внезапно развились сла-
бость в  левых конечностях, нарушение речи. 

Объективно: общее состояние больного при по-
ступлении тяжелое по характеру основного заболе-
вания. Сознание сохранено, положение вынужден-
ное. Вступает в речевой контакт вяло, заторможено, 
на вопросы отвечает по существу. Кожные покровы 
обычной окраски, отеков нет. Грудная клетка цилин-
дрической формы. Дыхание самостоятельное, ЧДД 20 
в минуту. В легких везикулярное дыхание, ослаблен-
ное в нижних отделах.  Границы сердца расширены 
влево до среднеключичной линии. Тоны сердца арит-
мичные,  приглушенные. АД 140/90 мм рт. ст. пульс 
88 в мин, аритмичный. Язык чистый, влажный. Жи-
вот мягкий, безболезненный, печень и селезенка не 
пальпируются, перистальтика определяется. Область 
почек без особенностей. Симптом  Пастернацкого от-
рицательный с двух сторон. Диурез адекватный.

Невростатус: зрачки равновеликие D=S, фото-
реакция вызывается, отмечается парез взора вле-
во, фиксация глазных яблок вправо. Нистагма нет. 
Центральный парез VII и XII пар черепно-мозговых 
нервов слева. Левосторонняя гемиплегия со сниже-
нием мышечного тонуса, левосторонняя гемигипе-
стезия. Сухожильные рефлексы вызываются с двух 
сторон, меньше слева. Симптом Бабинского положи-
тельный слева. Ригидности затылочных мышц нет. 
Симптом Кернига отрицательный с двух сторон. Ди-
зартрия речи. 

Учитывая, что больной поступает в РНЦЭМП в пре-
делах терапевтического окна, имеется выраженный 
неврологический дефицит в виде левосторонней геми-

плегии, ставится вопрос о проведении тромболитиче-
ской терапии. С целью исключения геморрагического 
варианта инсульта больному проведена компьютерная 
томография головного мозга, на которой признаков 
интракраниального кровоизлияния и сформирован-
ной зоны ишемии не выявлено (рис. 1). 

С целью уточнения подтипа ишемического ин-
сульта больному проведены ЭКГ, эхокардиография,  
цветное дуплексное сканирование экстракраниаль-
ных артерий (рис. 2-4). 

Выставлен диагноз: основной: острое нарушение 
мозгового кровообращения по ишемическому типу 
(кардиоэмболический подтип) в бассейне средней 
мозговой артерии правого полушария с левосторон-
ней гемиплегией от 17.12.2012 г.

Фон: ревматизм. Митральный порок сердца с 
преобладанием стеноза. Мерцательная аритмия по-
стоянная форма. Тромб в ушке и полости левого 
предсердия. 

Учитывая терапевтическое окно, в котором по-
ступает пациент, отсутствие геморрагического ва-
рианта инсульта по данным компьютерной томогра-
фии, наличие признаков окклюзии правой ВСА на 
всем доступном протяжении, визуализацию тромбо-
тических наложений в ушке и полости левого пред-
сердия решено провести традиционную церебраль-
ную ангиографию с последующим селективным 
интра-артериальным  тромболизисом (рис. 5). 

Церебральная ангиография, транслюминальная 
баллонная ангиопластика и селективный тромболи-
зис от 17.12.2012 г.: под местной анестезией по ме-
тодике Сельдингера в правую внутреннюю сонную 
артерию установлен диагностический катетер (JR), 
произведена селективная ангиография, при которой 
правая общая и наружная сонные артерии  проходи-
мы,  с ровными контурами. Определяется окклюзия  
правой внутренней сонной артерии (ВСА) прокси-
мальной части. Учитывая, что окклюзия ВСА тромбо-
эмболического характера, решено выполнить  ком-
бинированную (механическая и тромболитическая) 
реканализацию.

Правая ВСА катетеризована суперселективно, с 
помощью коронарного проводника Wisper (Abbott) 

Рис. 1. МСКТ головного мозга при поступлении от 17.12.2012: признаки рубцово-кистозно-атрофичесской зоны в затылоч-
ной области правого полушария размерами 60х25 мм.

А.Я.Захидов, Ш.Р.Мубараков, Ш.Н.Салахитдинов, М.Т.Хашимова
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Рис. 2. ЭКГ больного от 17.12.2012 г.: мерца-
тельная аритмия. ЧСС 71-111 в мин. Электри-
ческая ость сердца резко отклонена влево.  
Электрическая позиция сердца горизонталь-
ная. Блокада передней ветви левой ножки 
пучка Гиса. Гипертрофия левого желудочка. 
Дистрофические изменения в миокарде.  

Рис. 4. ЦДС МАГ от 17.12.2012: УЗ-признаки окклюзии правой 
внутренней сонной артерии на всем протяжении, доступном 
визуализации, в просвете дополнительные гипоэхогенные  сиг-
налы, наиболее вероятен тромбоэмболический генез. Комплекс 
интима-медиа не утолщен, до 0,9 мм. Ход сонных артерий без 
деформаций. Эхо-признаки S-образного хода позвоночных ар-
терии в сегменте V1. Неровный ход в сегменте V2. Асимметрия 
кровотока по СМА. 

произведена реканализация окклюзированного 
сегмента ВСА. При контрольной ангиографии от-
мечается частичное восстановление просвета ВСА с 
остаточным стенозом до 60%. С целью лизиса мел-
ких фрагментов тромбов произведена селективная 
тромболитическая терапия ротакиназой, введено 
100 тыс. ЕД болюсно. При контрольной ангиографии 
просвет окклюзированного сегмента ВСА восстанов-

Рис. 3. ЭхоКГ от 17.12.2012 г.: левый желудочек: конечный диа-
столический размер-5,37; конечный систолический размер – 
3,75; правый желудочек-3,55; левое предсердие – 7,0. Правое 
предсердие: межжелудочковая перегородка – 1,0, задняя стен-
ка левого желудочка – 1,1 Показатели сократимости: визуали-
зируются гипоэхогенные сигналы  в ушко и в полости левого 
предсердия. Конечный диастолический объем – 140,  конечный 
систолический объем – 60, ударный объем – 80, фракция выбро-
са – 59,6%. Митральный клапан утолщен, признаки фиброза.  
Площадь отверстия – 1,3 см2. Клапан аорты: диаметр аорты на 
уровне клапанов – 3,78 (норма 2,0-3,7), поражения клапана нет. 
Систолическое расхождение створок 1,8 см (норма 1,5-2,6 см).  
Трехстворчатый клапан – без особенностей. Клапан легочной 
артерии – без особенностей. Перикард – без особенностей. Доп-
плерография: митральный клапан – 1,8 м/с, регургитация I ст., 
аортальный клапан – 1,1 м/с. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ:  Митральный порок сердца с преобладанием сте-
ноза. Дилатация левого предсердия и правых отделов сердца. Не 
исключаются тромботические наложения в ушке и полости ле-
вого предсердия.

лен с остаточным стенозом до 55-60%. Больной пере-
веден в нейрореанимационное отделение для даль-
нейшего наблюдения. 

В динамике на фоне проведенной комбиниро-
ванной реперфузионной терапии состояние боль-
ного с улучшением в виде прояснения сознания, по-
явлении активных движений в левых конечностях, 
однако сохраняется левосторонний гемипарез силой  

Случай комбинированной реканализации внутренней сонной артерии в остром периоде ишемического ...
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3-4 балла.
С целью исключения возможной геморрагиче-

ской трансформации, а также определения размеров  
возможной сформировавшейся зоны ишемии паци-
енту на вторые сутки проведена компьютерная то-
мография головного мозга (рис. 6). 

С целью уточнения степени реканализации после 
проведенной комбинированной реперфузионной те-
рапии больному 19.12.2012 г. выполнено цветное ду-
плексное сканирование магистральных артерий го-
ловы и транскраниальная допплерография (рис. 7), а 
22.12.2012 г. проведена МСКТ-ангиография экстра- и 
интракраниальных артерий головного мозга (рис. 8).

Клинически на третьи сутки от начала разви-
тия симптомов ОНМК у больного отмечается значи-
тельный регресс неврологического дефицита, что 
выражается в виде восстановлением движений в 
парализованных  левых конечностях, нормализации 
речи. При оценке неврологического статуса по шкале  

Рис. 5. Церебральная ангирография до и после комбинированной реканализации.

NIHSS отмечается регресс неврологического дефици-
та с 16 до 4 баллов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Стратегия ранней реканализации окклюзиро-
ванного сосуда является наиболее эффективным 
методом лечения в период терапевтического окна 
ишемического инсульта. Применение всего арсенала 
высокотехнологической аппаратуры компьютерной 
томографии, церебральной ангиографии, доппле-
рографии помогают в точной диагностике уровня и 
протяженности стеноза или окклюзии церебрально-
го сосуда, в выборе правильной тактике реперфузи-
онной терапии, контроле ее эффективности, а также 
степени реканализации окклюзированного сосуда. 
Асимптомная геморрагическая трансформация ише-
мического очага в данном случае является маркером 
адекватной реперфузии.

Рис. 6. МСКТ головного мозга от 19.12.2012 г.: в височно-теменной области правого полушария определяется гиподенсная 
зона размерами 96х41 мм, плотностью +23 ед.Н. без четких контуров с наличием гиперденсного участка размерами 34х12 
мм, плотностью +42 ед.Н. В затылочной области  правого полушария определяется гиподенсная зона рубцово-кистозно-
атрофического характера размерами 60х25 мм, плотностью +11 ед.Н. Вывод: МСКТ-признаки ОНМК по смешанному типу в 
бассейне СМА справа. Рубцово-кистозно-атрофическая зоны височной области правого полушария.

А.Я.Захидов, Ш.Р.Мубараков, Ш.Н.Салахитдинов, М.Т.Хашимова
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Рис. 8. МСКТ–ангиогра-
фия экстра- и интра-
краниальный артерий: 
экстра- и интракрани-
альные артерии про-
слеживаются на всем 
протяжении без при-
знаков аневризмати-
ческих расширений. 
Внутренние, передние, 
средние и задние моз-
говые артерии, основ-
ная и позвоночные ар-
терии прослеживаются 
на всем протяжении, 
без признаков сте-
нозирования и анев-
ризматических из-
менений. Виллизиев 
круг разомкнут. ЗА-
КЛЮЧЕНИЕ: МСКТ-
а н г и о г р а ф и ч е с к и х 
данных за наличие 
стенозов, окклюзий 
экстра- и интракрани-
альных артерий не вы-
явлено.

А Б

Рис. 7. Цветное ду-
плексное сканирова-
ние магистральных 
артерий головы (А) 
и транскраниальная 
допплерография (Б) от 
19.12.2012 г.: Просвет 
правой внутренней 
сонной артерии эхо-
свободен. Кровоток ла-
минарный.  По правой 
средней мозговой ар-
терии магистральный 
кровоток.

ЛИТЕРАТУРА
1.	 Виленский Б.С. Инсульт: профилактика, диагностика и 

лечение. СПб Фолиант 2002; 397.
2.	 Ворлоу Ч.П., Денис Ч.П., Ван Гейн Ж. и др. Инсульт: 

Практическое руководство для ведения больных. М 
Политехника 1998; 630. 

3.	 Гусев Е.И., Скворцова В.И. Ишемия головного мозга.  
М Медицина 2001; 328. 

4.	 Суслина З.А. Сосудистая патология головного мозга: 
итоги и перспективы. Анналы клин экспер неврол 

2007; 1(1): 10-16.
5.	  Adams H.P., del Zoppo G.J., von Kummer R. Management 

of stroke: A practical guide for the prevention, evalua-
tion, and treatment of acute stroke. Caddo: Professional 
Communications 2002;303. 

6.	 Fisher M., Davalos A. Emerging Therapies for Cerebrovas-
cular Disorders. Stroke 2004; 35: 367–369. 

7.	 Smith W., Sung G. et al. Safety and Efficacy of Mechanical 
Embolectomy in Acute Ischemic Stroke. Results of the 
MERCI Trial. Stroke 2005; 36: 1432–1440.

ИШЕМИК ИНСУЛЬТИНИНГ ЎТКИР ДАВРИДА ЎТКАЗИЛГАН  
ИЧКИ УЙҚУ АРТЕРИЯСИНИНГ ҚЎШМА РЕКАНАЛИЗАЦИЯСИ

А.Я.Захидов, Ш.Р.Мубараков, Ш.Н.Салахитдинов, М.Т.Хашимова
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Ишемик инсультнинг турига кўра энг мос келадиган реперфузион усул қўлланилади. Мақолада қўшма (меха-
ник реканализация ва тромболитик терапия) реперфузияни муваффақиятли кўллаш тажрибаси клиник мисоли 
тариқасида келтирилган.

Случай комбинированной реканализации внутренней сонной артерии в остром периоде ишемического ...
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СЛУЧАЙ ГРАВИДАРНОЙ ХОРИОНКАРЦИНОМЫ

В.У.УБАЙДУЛЛАЕВА, Б.А.МАГРУПОВ, Т.А.ВЕРВЕКИНА

А CASE OF GRAVIDARUM HORIONCARCINOMY
V.U.UBAYDULLAEVA, B.А.МАGRUPOV, T.A.VERVEKINA

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описана редко встречающаяся патология – хорионкарцинома, возникшая после перенесенного искус-
ственного прерывания беременности, с развитием опухолевой эмболии легочной артерии, метастати-
ческими поражениями легочной паренхимы.
Ключевые слова: трофобластическая болезнь, хорионкарцинома, матка, опухоль, метастазы, легкие.

Rarely occurred pathology trophoblastoma appearing after induced abortion with the developing tumor cell 
embolism of the lung artery, metastatic lesions of the lung parenchyma has been described.
Keywords: trophoblastoma, horioncarcinomy, uterus, tumor, metastasis, lungs.

Трофобластическая болезнь – собирательное 
клиническое понятие, которое включает пузырный 
занос, гравидарную хорионкарциному (хорионэпите-
лиома) и опухоль плацентарного ложа. Общей осно-
вой для всех трех состояний является трофобласт в 
различных вариантах его патологического развития 
[1]. Гравидарная хорионэпителиома имеет прямую 
гистогенетическую связь с элементами трофобла-
ста, которые появляются в матке в ходе беременно-
сти и могут персистировать в течение длительного 
времени после ее завершения. Следует различать 
два варианта малигнизации  хориального эпителия. 
Высокодифференцированный первичный вариант 
хорионэпителиомы – рост опухоли возникает в на-
чале беременности из трофобласта и обусловлен, ве-
роятно, нарушением дифференцировки вторичных 
ворсин хориона. При низкодифференцированном 
вторичном варианте хорионэпителиомы  опухоль 
развивается из остатков инвазивного трофобласта, 
который может длительное время персистировать 
в стенке матки после беременности, особенно при ее 
патологическом развитии в виде пузырного заноса 
и при аборте. В случае быстрого появления повтор-
ной беременности сохранившиеся элементы трофо-
бласта под влиянием нарастающей прогестероновой 
стимуляции возобновляют свою пролиферативную 
активность и служат источником гравидарной хо-
рионэпителиомы.  Развитие данной формы опухоли  
сопровождается полным уничтожением зачатков 
повторной беременности, наклонностью к глубокой 
инвазии и ранним гематогенным метастазам.

Работа посвящена проблеме трофобластической 
болезни и демонстрирует на приведенном примере 
(случай из практики) развитие вторичного варианта 
хорионэпителиомы. 

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Больная Ш., 1989 г.р., обратилась в РНЦЭМП в 
июле 2013 г. с основными жалобами на одышку, не-
хватку воздуха, выраженные отеки на нижних конеч-
ностях.

Согласно анамнезу считала себя больной в тече-
ние последних 6 месяцев, после появления вышеука-
занной симптоматики. В течение 2012 г. перенесла 

4 медицинских аборта по поводу неразвивающейся 
беременности. Аборты выполнялись в сроке бере-
менности от 4 до 7 недель. Промежутки между бере-
менностями составляли 2-3 месяца. Согласно полу-
ченным от больной сведениям, осложнений после 
выполнения манипуляций не было.  Последнее вы-
скабливание полости матки произведено в июле 
2012 г. С августа 2012 года у женщины появились 
сухой кашель постоянного характера, боли в левой 
половине грудной клетки. В декабре 2012 г., после 
перенесенного ОРВИ, больная почувствовала значи-
тельное ухудшение самочувствия. В связи с посто-
янным кашлем женщина была госпитализирована в 
туберкулезный диспансер г. Асака Андижанской об-
ласти, где  с февраля по май 2013 г. получила полно-
ценный курс специализированной терапии. Так как 
эффекта от проведенного лечения не было, больная 
обратилась в стационар  кардиологического профи-
ля, где ее вели по поводу кардиологической патоло-
гии. Прогрессирование болезни и не улучшающееся 
самочувствие заставили женщину обратиться в Ан-
дижанский филиал центра экстренной медицинской 
помощи, где после обследования ей был поставлен 
диагноз «Рак легкого Т4 Nх Мх». В июле 2013 г. боль-
ная поступила в НИИ пульмонологии, где после об-
следования специфическое заболевание легких было 
исключено, и больная направлена в РНЦЭМП. 

В центре экстренной медицинской помощи боль-
ной выполняют функционально-диагностические 
исследования для выявления и уточнения причины 
заболевания. При электрокардиографическом ис-
следовании обнаружена перегрузка и гипертрофия 
правых отделов сердца, при Эхо-кардиологическом 
– флотирующий тромб в стволе легочной артерии, 
при рентгенологическом – тромбоэмболия легочной 
артерии, инфаркты легких. Проведенная ангиопуль-
монография выявила неравномерное заполнение и 
прерывание контраста в магистральных ветвях ле-
гочной артерии. 

После проведенных исследований стало ясно, что 
врачи столкнулись с одним из тяжелейших ослож-
нений – тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА). 
Возник вопрос об источнике тромбоэмболии и в за-
висимости от источника – тактике ведения больной, 
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в том числе о необходимости выполнения оператив-
ного вмешательства. Исследование кровотока в ве-
нах нижних конечностей (ЦДС) каких-либо патологи-
ческих процессов не выявило. В то же время не было 
найдено и патологии сердца, а именно наличие тром-
бов в предсердии или поражения клапанов правого 
отдела сердца, которые могли также явиться причи-
ной ТЭЛА. Таким образом, больная была взята на опе-
рацию с диагнозом ТЭЛА для выполнения тромбэкто-
мии. Интраоперационно фрагменты тромботических 
масс были направлены на экспресс-биопсию, ответ 
которой свидетельствовал о том, что помимо органи-
зованных смешанных тромботических масс, в состав 
тромба входят атипичные клетки, предположитель-
но схожие с эпителием хориона (рис. 1). 

Данный случай закончился летальным исходом, 
больную не смогли отключить от аппарата искус-
ственного кровообращения из-за падения сатурации 
и артериального давления.

На секции основной задачей стало обнаруже-
ние источника тромбоэмболии и подтверждение 
предположения о ее тканевой (опухолевой) приро-
де. Основная патология была найдена в половой и 
дыхательной системах. Размеры матки и придатков 
соответствовали возрасту. Эндометрий низкий, по-
крыт небольшим количеством замазкообразной 
кровянистой массы (рис. 2а). Толщина миометрия 

Рис. 1. Тромботические массы, извлеченные из ствола легочной артерии: а) макроскопическая картина; б) микроскопиче-
ская картина тромботических масс при экспресс-биопсии. Ув.об.х10, ок. 10. Окраска гематоксилином и эозином. 

не превышала 2,3 см. Экзо- и эндоцервикс без пато-
логических изменений. На послойных срезах матки 
по правой боковой стенке, в толще миометрия най-
дено образование желто-серой окраски, дряблой 
консистенции, неправильной формы, диаметром 0,8 
см, располагавшееся рядом с сосудом (рис. 2б). При  
микроскопическом исследовании  миометрий на се-
рийных срезах, взятых с разных участков матки,  со-
храняет нормальную морфологическую структуру 
(рис. 3а), и лишь в патологическом очаге найдены 
поля атипичных клеток, состоящие из разрастаний 
примитивных элементов цитотрофобласта и синци-
тиотрофобласта (рис. 3б). По окружности атипичных 
клеток образовывались поля кровоизлияний, шло 
отложение гемосидерина. В яичниках при макро- и 
микроскопическом исследовании были найдены 
белые тела, фолликулярные кисты, в одном из яич-
ников наблюдалась картина персистенции желтого 
тела. При исследовании всех внутренних органов 
(почки, надпочечники, печень, желудок, кишечник, 
поджелудочная железа, селезенка, молочные желе-
зы, щитовидная железа, головной мозг) каких-либо 
патологических процессов не выявлено.

При осмотре ствола легочной артерии,  а также 
ее магистральных ветвей в просвете последних опре-
делялись плотно фиксированные к стенке серые 
тромботические массы, идентичные присланному на 

Рис. 2. Макроскопическая картина матки: а) тело матки, шейка, эндометрий без патологических изменений;  б) патологиче-
ское образование в миометрии (б).

А Б

А БА Б

Случай гравидарной хорионкарциномы
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экспресс-бипсию материалу (рис. 4 а,б).
На послойных срезах, сделанных через долевые, 

сегментарные ветви, около 70% кровеносного русла 
заблокировано серыми тромбами, имеющими плот-
ную связь со стенкой сосудов. В легких во всех долях 
определялись множественные инфаркты различных 
срока давности и размеров, в левом легком насчиты-
валось 9 инфарктов, в правом –  3.  При микроскопии 

Рис. 3. Микроскопическая картина матки: а) миометрий на различных участках матки; б) очаг хорионэпителиомы в матке. 
Ув.об.х 40, ок.10. Окраска гематоксилином и эозином. 

Рис. 4. а) магистральные ветви легочной артерии с серыми тромботическими массами; б) мелкие ветви легочной артерии с 
обструкцией просвета тромбами; в) тканевая эмболия в просвете сосудов легких опухолевая ткань; г) очаг хорионэпителио-
мы в легком. Ув.об.х 40, ок. 10. Окраска гематоксилином и эозином.

гематогенные метастазы в легких выглядели так же, 
как и первичный очаг в матке, но отличались массив-
ностью поражения в противовес первичному еди-
ничному опухолевому очагу (рис. 4 в,г).

ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что хорионэпителиома развивается 
из зрелого хориального пузырного заноса или без 

А Б

А Б

В Г

В.У.Убайдуллаева, Б.А.Магрупов, Т.А.Вервекина
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него после абортов, родов, внематочной беремен-
ности [2]. Опухоль состоит из элементов цитотро-
фобласта и синцитиотрофобласта. Цитотрофобласт 
(клетки Лангганса) представлен скоплением окру-
глых светлых клеток с крупными ядрами, бедными 
хроматином. Клетки синцития удлиненные, темные, 
мелкие с ядрами богатыми хроматином. Хорионэпи-
телиома тела матки встречается сравнительно ред-
ко. И.В.Давыдовский [3] среди умерших от опухолей 
женских половых органов хорионэпителиому обна-
ружил в 3,6% случаев.

По данным А.Т. Hertig, Н. Mansell [8], на 26 тыс. 
беременных встречается одна хорионэпителиома  
встречается, по А. Albertini [7], хорионэпителиома 
наблюдается в 0,05-3,7% от общего числа родов. По 
отношению ко всем злокачественным новообразова-
ниям женских половых органов хорионэпителиома 
составляет 2,3% [6]. Развитие опухоли происходит 
в основном в течение первого года после родов или 
абортов. Чаще всего опухоль развивается в области 
плацентарного ложа в виде узла, выступающего в 
просвет матки, либо растет в толщу миометрия и вы-
зывает характерные маточные кровотечения. Суб-
мукозное расположение узлов встречается в 67,1%, 
интрамуральное – в 5,6% (аналогично демонстри-
руемому случаю), субсерозное – в 7%, в яичниках и 
трубах  – 4,3% [5]. Около 17% хорионэпителиом ло-
кализуются вдали от матки. Хорионэпителиома ме-
тастазирует во многие органы, но наиболее часто – в 
легкие и влагалище. Эмболы могут состоять из тром-
ботических масс и элементов опухоли (аналогично 
демонстрируемому случаю). Встречаются опухоли с 
длительным латентным периодом. Метастазы рас-
пространяются по сосудам легкого, что приводит к 
острой или хронической легочной недостаточности 
(аналогично демонстрируемому случаю) [4]. Иногда 
бывает невозможно доказать наличие первичной 
опухоли в матке, хотя  обнаруживаются типичные 
метастазы хорионкарциномы. Необходимо помнить, 
что пузырный занос, хорионэпителиома и их мета-
стазы могут подвергаться спонтанной регрессии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, описанный нами случай наглядно 
демонстрирует развитие и течение такого онкологи-
ческого заболевания как хорионкарцинома матки с 
картиной тканевой тромбоэмболии в легкие. Отсут-
ствие элементов дифференциальной диагностики на 
этапах обращения больной в различные стационары 
Андижанской области и лечение от туберкулезного 
процесса, кардиологической патологии привело к 
потере времени (6 месяцев!!!), прогрессированию 
патологического процесса и летальному исходу. Ги-
стологическое исследование абортного материала, 
которое могло еще на ранних этапах выявить пато-
логию и спасти жизнь больной,  также не было вы-
полнено. Отсутствие логики в размышлениях вра-
чей, игнорирование такого факта как наличие 4-х 
неразвивающихся беременностей в течение года, 
не позволили назначить исследование титра хорио-
дального гонадотропина, либо провести банальный 
экспресс-теста на беременность, что позволило бы 
установить правильный диагноз на ранних этапах 
заболевания.
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СЛУЧАЙ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ ПНЕВМОНИИ  
НА ФОНЕ АТИПИЧНОГО ВАРИАНТА СИНДРОМА ГИЙЕНА-БАРРЕ

Э.С.САТВАЛДИЕВА, З.О.БАБАДЖАНОВА, А.Н.БАХОДИРОВА, М.Б.АЛИБЕКОВА, Г.Б.МАКСУДОВА, Н.З.НАЗАРОВА

А CASE OF SEVERE PNEUMONIA ON A BACKGROUND OF ATYPICAL VARIANTS GUILLAIN-BARRE SYNDROME

E.S.SATVALDIEVA, Z.O.BABADJANOVA, A.N.BAHODIROVA, M.B.ALIBEKOVA, G.B.MAKSUDOVA, N.Z.NAZAROVA

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описан случай тяжелого течения пневмонии на фоне синдрома Миллера-Фишера – атипичного вари-
анта нисходящего синдрома Гийена-Барре. Уникальность этого наблюдения заключается в том, что, 
несмотря на четко очерченную клиническую симптоматику и классическую динамику патологическо-
го процесса, у ребенка отмечалась положительная динамика без неврологического дефицита. 
Ключевые слова: полирадикулоневрит, паралич, мышечная сила.

Severe cause of pneumonia on the background of Miller-Fisher syndrome atypical variant of decreasing Guil-
lain-Barre syndrome. Uniqueness of this observation is that in spite of clean clinical symptomatic and classi-
cal dynamics of pathologic process a child had positive dynamics without neurologic deficiency.
Keywords: polyradiculoneuritis, paralysis, muscle strength.

Клинический полиморфизм и многообразие ред-
ких вариантов полирадикулоневрита Гийена-Барре 
диктуют необходимость тщательной диагностики 
данного заболевания. Прогноз связан со степенью 
тяжести острой фазы и несвоевременным началом 
специфического лечения. Рецидивы наблюдаются 
достаточно редко (3–5%), они достоверно не связа-
ны с направлением лечения или какими-либо други-
ми факторами.

Синдром Гийена-Барре (СГБ) — эпоним для ге-
терогенной группы иммуноопосредованных пери-
ферических нейропатий. Общим признаком всех 
вариантов СГБ является быстро прогрессирующая 
полирадикулонейропатия, которой предшествует 
определенный пусковой фактор, чаще всего инфек-
ция. Это состояние манифестирует симметричным 
двигательным параличом с сенсорными и вегета-
тивными расстройствами либо без таковых. В целом  
частота встречаемости – 1–3 случая на 100 тыс. на-
селения в год [1].   

Заболеваемость в возрасте до 15 лет составляет  
0,8–1,5 на 100 000 тыс. Смертность – от 2 до 12%. Пер-
вый пик заболеваемости коррелирует с повышен-
ным риском инфицирования цитомегаловирусом и 
Campylobacter jejuni [1].

Заболеванию обычно предшествует неспец-
ифическая инфекция. У больных нередко удается 
выделить вирусы различных типов (энтеровирусы, 
вирусы герпеса, гриппа и др.). Начало заболевания в 
75% случаев острое, в 20% – подострое, в 5% – хро-
ническое или ремиттирующее. Начальные симптомы 
– общее недомогание, иногда повышение температу-
ры тела, боли и парестезии в конечностях. Вскоре 
присоединяется выраженный вялый тетрапарез (те-
траплегия). Редко поражаются только нижние конеч-
ности. В части случаев распространение симптомов 
носит восходящий характер, поражается респиратор-
ная и бульбарная мускулатура — паралич Ландри. 
Последний в настоящее время рассматривают не как 
самостоятельную клиническую форму, а как вариант 
течения полирадикулоневрита Гийена — Барре [2].   

У 17–30% больных в результате поражения диа-
фрагмального нерва, пареза диафрагмы и слабости 
дыхательных мышц может развиться (остро, в те-
чение часов и суток) дыхательная недостаточность, 
требующая ИВЛ. При парезе диафрагмы наблюдает-
ся парадоксальное дыхание с втягиванием живота 
на вдохе. Клиническими признаками дыхательной 
недостаточности бывают учащение дыхания (та-
хипноэ), выступание пота на лбу, ослабление голо-
са, необходимость делать паузы для вдоха во время 
разговора, ослабление голоса, тахикардия при фор-
сированном дыхании. При парезе бульбарной муску-
латуры возможно также развитие нарушения прохо-
димости дыхательных путей, нарушения глотания (с 
развитием аспирации) и речи [4].

Необычные и редкие варианты данного забо-
левания сложно дифференцировать от вторичных 
полирадикулоневритов, которые могут быть обу-
словлены многими соматическими заболеваниями. 
Описано и выделено несколько атипичных вариан-
тов или подтипов  синдрома СГБ, представляющих 
собой гетерогенную группу иммунозависимых пери-
ферических невропатий: 
– синдром Миллера-Фишера (3–5%);
– острая моторная аксональная полиневропатия и 
острая сенсомоторная аксональная полиневропатия 
(составляют 15-20%); 
– более редкие – острая сенсорная полиневропатия, 
острая пандизавтономия, острая краниальная поли-
невропатия [1-2].   

Мы наблюдали атипичный вариант СГБ – син-
дром Миллера-Фишера, который  проявляется 
моторной атаксией (нарушением походки и рас-
стройством координации  мышц туловища), офталь-
моплегией (параличом глазодвигательных мышц) с 
вовлечением наружных, реже внутренних мышц гла-
за, арефлексией. Мышечная сила сохранена. Обычно 
заканчивается полным или частичным восстанов-
лением в течение недель или месяцев.  В тяжелых 
случаях могут присоединяться тетрапарез, паралич 
дыхательных мышц [1-2].
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Хотя у большинства больных с синдромом Гийе-
на-Барре при адекватной терапии наблюдается хоро-
шее восстановление, 2-12% умирают от осложнений,  
у значительной части больных сохраняется стойкий 
моторный дефицит. Примерно у 75-85% больных от-
мечается  хорошее восстановление, 15-20% имеют 
двигательный дефицит средней выраженности,  у 
1-10% сохраняется глубокая инвалидизация [5].

Скорость восстановления двигательных функ-
ций может варьировать от нескольких недель до 
месяцев. При аксональной дегенерации восстанов-
ление может потребовать от 6 до 18 месяцев.  Более 
медленное и менее полное восстановление будет на-
блюдаться у пожилых больных. Смертность при син-
дроме Гийена-Барре в значительной степени опреде-
ляется возможностями стационара по проведению 
современной неспецифической поддерживающей 
терапии ( длительная  ИВЛ, профилактика инфекци-
онных осложнений и др.) и в современных стациона-
рах составляет около 5% [3]. 

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Больная Ш., 4,5 года, поступила в клинику 
29.03.2012 г. Жалобы со слов матери на судороги на 
фоне повышения температуры тела, кашель, нару-
шение глотания твердой и жидкой пищи, изменение 
голоса (гнусавость), боли и слабость в мышцах верх-
них и нижних конечностей, больше в проксимальных 
отделах, резкую слабость, шаткость походки,  пони-
женный аппетит.

Анамнез: девочка больна в течение 3-5 дней. За-
болевание началось с повышения температуры, каш-
ля. За 2 дня до поступления мать стала замечать у 
девочки гнусавость голоса. 

В амбулаторных условиях проводилась анти-
бактериальная терапия без эффекта. В последую-
щем состояние больной ухудшилось: на фоне субфе-
брильной температуры возникла и прогрессировала 
слабость в конечностях, общая слабость, сохранялись 
бульбарные нарушения.

29.03.2012 г. ребенок  госпитализирован в отде-
ление реанимации РНЦЭМП.

Из ранее перенесенных заболеваний отмечались 
частые респираторные вирусные инфекции.

При поступлении состояние больной тяжелое, 
отмечается слабость лицевой мускулатуры, дисфа-
гия – нарушение глотания, парез мягкого неба, ди-
зартрия, афония (потеря звучности голоса), парез 
отведения глазного яблока, ограничение активных 
движений в проксимальных отделах конечностей, 
снижение мышечного тонуса, снижение силы в дис-
тальных отделах до 4 баллов, в проксимальных от-
делах до 2—3 баллов; координаторные пробы с лег-
ким интенционным тремором, ходьба невозможна 
из-за слабости в ногах. У ребенка отмечается сла-
бость сгибателей шеи и мышц,  поднимающих пле-
чи, межреберных мышц и диафрагмы с развитием 
дыхательной недостаточности, одышка при напря-
жении.  Рефлексы — конъюнктивальные, корнеаль-
ные, носовой, глоточный — снижены, отсутствовали 
брюшные рефлексы, а также сухожильные с верхних 

и нижних конечностей, за исключением ахиллова, 
который был одинаков с обеих сторон и снижен. 
Рефлексы орального автоматизма не выявлялись; 
поверхностная чувствительность в кистях рук и сто-
пах ног нарушена по типу гиперестезии; отмечались 
патологические кистевые и стопные знаки, положи-
тельные симптомы натяжения. Счет, гнозис, праксис 
сохранены. Трофические нарушения отсутствовали, 
наблюдался стойкий розовый дермографизм, сим-
птом Горнера  отрицательный, функции тазовых ор-
ганов сохранены.

На основании анализа картины заболевания, 
признаков моторной полиневропатии по смешан-
ному типу с рук и ног и данных ликворологического 
исследования был поставлен диагноз острой воспа-
лительной демиелинизирующей полиневропатии 
Гийена—Барре.

Было проведено обследование до лечения:
Гемограмма от 29.03.2012 г.: Нв 128 г/л, эр.–

4,2х109/л, лейк.–13,3х109/л, тр.–311,0, ВСК н.–5.10-к.– 
5,35 мин, гематокрит–41%, п.–3%, с.–86%, лимф.–7%, 
мон.–4%, СОЭ–45 мм/ч.

30.03.12 г. Анализ спинномозговой жидкости:  
реакция Панди+, цитоз 15х106/л, белок 0,099‰.  
16.04.12 г. в динамике реакция Панди (++++), цитоз 
61х106/л, белок 0,33‰.

Из анализа ликвора высеян умеренный рост 
Klebsiella pneumoniae. 

Среднемолекулярные пептиды 0,282.
Кровь на ТОRCH – инфекцию – ЦМВ – 1,45.
31.03.2012 г. На рентгенограмме грудной клетки 

легочные поля пониженной пневматизации. Легоч-
ной рисунок усилен. Пневмония двусторонняя поли-
сегментарная (рис. 1).

Электрофункциональные исследования и кон-
сультации:

03.03.2012 г. ЭЭГ – диффузные изменение биоэ-
лектрической активности общемозгового характера 
коры головного мозга. 

30.03.2012 г. МСКТ головного мозга: КТ-
признаков изменений структур головного мозга в 
момент исследования не выявлено. 

Окулист:  ангиоспазм сосудов сетчатки. Призна-
ки нейроинтоксикации. Сетчатка бледная. Гипоксия, 
отек сетчатки. Офтальмоплегия (рис. 2).

По рекомендации инфекциониста вследствие 
длительной лихорадки больная   дообследована : по-
сев крови на гемокультуру, малярийный плазмодий, 
маркеры гепатитов В и С, ВИЧ, посев мочи на микро-
флору. Получены отрицательные результаты.

Выставлен диагноз: 
Осн: Пневмония двусторонняя полисегментар-

ная, острое течение.
Конк: Острый  полирадикулоневрит по типу Гий-

енна-Барре, нисходящий тип с судорожным синдро-
мом. Тетрапарез.

Осл: Кома, инфекционно-токсическая I-II ст., ДН-
II ст., ОССН-II А ст.

Несмотря на проводимую терапию,  состояние 
больной оставалось тяжелым, 31.03.2012 г. ребенок 
переведен на ИВЛ, 09.04.2012 г. для обеспечения 
адекватного дыхания произведена трахеостомия. 

Случай тяжелого течения пневмонии на фоне атипичного варианта синдрома Гийена-Барре
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Тяжесть состояния больной, обусловленная вы-
раженными дыхательными и метаболическими на-
рушениями, определила время ее нахождения на 
искусственной вентиляции легких в течение 54 су-
ток. Дополнительно на фоне антибактериальной 
терапии, введения сосудистых и ноотропных препа-
ратов проводилась коррекция гипоальбуминемии 
введением белковых препаратов. Было проведено 
энтеральное питание через назогастральный зонд в 
связи с бульбарными нарушениями.

С учетом характера заболевания, тяжести тече-
ния болезни, наличия осложнений в виде пневмонии 
больной проведен  курс лечения цефтриаксоном в/в, 
клафотаксом в/в, пропинемом в/в, лефлоцином в/в, 
сульперазоном в/в. С противовирусной целью на-
значены противовирусные препараты зовиракс, аци-
кловир. Проведено лечение, включавшее ангиопро-
тективные, ноотропные препараты, физиотерапии 
(массаж).

Состояние больной стабилизировалось на 50-е 
сутки нахождения в клинике. Она смогла самостоя-
тельно дышать через трахеостому, стали отмечать и 
положительные сдвиги в неврологическом статусе в 
виде нарастания силы в конечностях, больше в дис-
тальных отделах. Наряду с этим нормализовались 
показатели уровня клинических и биохимических 
анализов.

На 57-е сутки появились признаки восстановле-
ния глотания: больная могла самостоятельно прини-
мать жидкость. Нормализовалась температура, не-
сколько увеличилась мышечная сила. Дыхание стало 
самостоятельным, адекватным, и 25.05.12 г. трахео-
стома удалена.

Больная на 62-е сутки выписана домой в удов-
летворительном состоянии, девочка стала самосто-
ятельно глотать, восстановились речевая функция, 
координационные пробы, стала самостоятельно хо-
дить с небольшой поддержкой. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Особенностью данного клинического наблюде-
ния является редкий атипичный  вариант  нисходя-
щего  синдрома  Гийена-Барре –синдром Миллера-
Фишера,  встречающийся  в 5% случаев синдрома 
Гийена-Барре  в виде бульбарных нарушений, пред-
шествовавших двигательным нарушениям.   Имело 
место также более грубое нарушение функции прок-
симальных отделов конечностей.  Данный вариант 
отличается весьма тяжелым течением полиневропа-
тии с офтальмоплегией и атаксией. 
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Рис. 2. Офтальмоплегия (паралич глазодвигательных 
мышц).

Рис. 1. Рентгенограмма грудной клетки.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ СИНДРОМА ЖИРОВОЙ ЭМБОЛИИ  
У БОЛЬНЫХ СО СКЕЛЕТНОЙ ТРАВМОЙ 

А.М.ХАДЖИБАЕВ, Э.Ю.ВАЛИЕВ, Ф.Х.МИРДЖАЛИЛОВ 

MODERN ASPECTS OF THE CLINIC, DIAGNOSIS AND TREATMENT OF FAT EMBOLISM SYNDROME  
IN PATIENTS WITH SKELETAL TRAUMA

А.М.KHADJIBAEV, E.YU.VALIEV, F.H.MIRDJALILOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Подробно изложены особенности «синдрома» и «феномена» жировой эмболии. Показано, что синдром 
жировой эмболии является одним из тяжелейших осложнений ряда неотложных состояний. При его 
развитии чаще всего наблюдаются разнообразные малоспецифичные симптомы, обусловленные на-
рушениями кровообращения в различных органах. Триадой симптоматических проявлений синдрома 
жировой эмболии считаются нарушения дыхательной функции, изменения сознания и петехиальная 
сыпь. Отдельно описаны лёгочная, церебральная и смешанная формы синдрома жировой эмболии, 
особенности их клинического течения, диагностики и современные взгляды на комплексное лечение 
этого грозного состояния. 
Ключевые слова: травма, осложнения переломов, жировая эмболия, диагностика, лечение, летальность.

Detailed features of the "syndrome" and the "phenomenon" of fat embolism. It is shown that the fat embo-
lism syndrome is one of the worst complications of a number of emergency conditions. With its development 
often observed malospetsifichnye various symptoms due to circulatory disorders in various organs. Triad of 
symptomatic manifestations of fat embolism syndrome are considered violations of the respiratory function, 
changes in consciousness and petechial rash. Separately described pulmonary, cerebral and mixed forms of 
fat embolism syndrome, especially their clinical course, diagnosis and and modern views on the comprehen-
sive treatment of this terrible condition.
Keywords: fat embolism, blunt injury, fractures complications, diagnostics, treatment, lethality. 

Синдром жировой эмболии (CЖЭ) – одно из тя-
желейших осложнений ряда неотложных состояний. 
Обычно его развитие связывают с тяжёлой скелет-
ной травмой (переломы костей таза, бедра, открытые 
переломы голени, размозжение жировой клетчатки). 
Однако СЖЭ может возникать и при септицемии, 
панкреатите, сахарном диабете, шоковых состояни-
ях, синдроме длительного сдавливания, серповидно-
клеточной анемии, в постреанимационном периоде 
и при ошибочном введении липидорастворимых 
препаратов [5,9]. При неотложных состояниях СЭЖ 
определённо возникает гораздо чаще, чем диагно-
стируется. В ряде случаях CЖЭ проходит под маской 
других заболеваний, когда «диагностируют» пнев-
монию, острый респираторный дистресс-синдром и 
т.п. Именно о СЖЭ как одной из возможных причин 
следует думать в случае необъяснимого ухудшения 
состояния в ходе оперативного вмешательства (осо-
бенно при репозиции переломов длинных трубча-
тых костей, эндопротезировании, выполнении осте-
осинтеза) [6,12,20].

Терминология: Первоисточники, упоминающие 
о жировой эмболии, относятся к 1862 году, а термин 
был предложен Ценкером после его находки капель 
жира в капиллярах легких пациента, скончавшегося 
в результате скелетной травмы

Существует градация понятий «синдрома» и 
«феномена» жировой эмболии. Синдром жировой 
эмболии (fat embolism syndrome) — это тяжёлое 
угрожающее жизни состояние, обусловленное мно-
жественной окклюзией кровеносных сосудов капля-
ми жира – жировыми эмболами (недифференциро-

ванными липидными массами, жировыми клетками 
или липидными комплексами размером более 7–8 
мкм) [5,6,13]. В основе СЖЭ лежит полиорганная не-
достаточность. Под феноменом жировой эмболии 
(fat embolism) понимают наличие капель жира (раз-
мером до 6 мкм) в различных биологических жид-
костях. Обычно это морфологическая находка при 
лабораторном исследовании без каких-либо кли-
нических проявлений. По разным данным, феномен 
жировой эмболии наблюдается у 80–90% пациентов 
с переломами длинных трубчатых костей и костей 
таза. Клинические проявления, обусловленные жи-
ровой эмболией, регистрируются только у 3–4% (ле-
тальность при этом составляет10–36%). По МКБ 10 
заболевание классифицируется как T79.1 жировая 
эмболия (травматическая) [11,13,25].

Патогенез. Развитие СЖЭ у пациентов с тяжёлой 
травмой обусловлено многочисленными и разно-
родными патогенетическими причинами. Первона-
чально основной причиной развития этого патоло-
гического состояния считалось непосредственное 
попадание жира из костного мозга в системный кро-
воток (механическая теория) [1,2,5]. Однако данный 
механизм не объясняет развитие СЖЭ у пациентов 
без повреждения костного аппарата. Позднее было 
выяснено, что при развитии СЖЭ в организме воз-
никают системные биохимические сдвиги вслед-
ствие нарушения нейрогуморальной и эндокринной 
регуляции метаболических процессов [12,14,15,32]. 
Была разработана биохимическая теория, согласно 
которой активация липазы нарушает дисперсность 
собственных жиров плазмы и приводит к окклю-

Клинические руководства
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зии сосудов каплями жира, и гиперкоагуляционная 
теория, по которой посттравматические нарушения 
свёртывания крови и липидного обмена находятся 
в патогенетическом единстве и представляют собой 
компоненты патологического состояния (посттрав-
матическая дислипидемическая коагулопатия) [3,6]. 
В настоящее время наиболее обоснованной принято 
считать коллоидно-химический механизм развития 
СЖЭ, когда под влиянием травмы, артериальной ги-
потензии, гипоксии, гиперкатехолемии, активации 
тромбоцитов и факторов свёртывания нарушается 
дисперсность жиров плазмы крови, которые обра-
зуют глобулы нейтрального жира, закупоривающие 
просвет капилляров и вызывающие клинику CЖЭ 
[4,8,16].

Стадии развития синдрома жировой эмболии
По–видимому, в патогенезе развития СЖЭ (по 

крайней мере, применительно к тяжёлой травме 
костной системы) в той или иной степени участвуют 
все указанные выше механизмы, включаясь ступен-
чато в развитие патологического процесса.

Механическая стадия. Клинические и экспери-
ментальные исследования показали, что жировые 
эмболы появляются в лёгочных капиллярах через 
несколько секунд после перелома или манипуля-
ции в костномозговой полости. Жир из костного 
мозга (или подкожной клетчатки) попадает непо-
средственно в системный кровоток вследствие по-
вышения давления в костномозговой полости (ин-
травазация ткани костного мозга, жира и «дебриса»). 
В норме давление в костномозговом канале равно 
30–50 мм рт. ст. При его повышении от 50 до 100 мм 
рт. ст. возможен выход жировых глобул через вену-
лы и синусоидные капилляры даже без предшеству-
ющего повреждения кости. При давлении в 150 мм 
рт. ст. интенсивность «выхода» жировых капель в 
10 раз превышает таковую при меньшем давлении. 
Доказательством происхождения жировых эмболов 
непосредственно из костного мозга являются гисто-
логические находки в них гемопоэтических клеток. 
Жировые капли, поступающие в кровоток из места 
повреждения, стимулируют выброс липазы, актива-
цию мобилизации жира из жировых депо, вызывают 
развитие в лёгких локальной воспалительной реак-
ции. Ключевым моментом последующих расстройств 
являются нарушения микроциркуляции, изменение 
реологических свойств крови и замедление кровото-
ка, возникающие в ответ на выход жировых глобул в 
кровоток [2,4,13,18].

Биохимическая стадия (коллоидно-химическая).  
Первый удар приходится по лёгким, являющимся 
биологическим фильтром. Считается, что жировые 
крупнодисперсные частицы размером более 8–10 
мкм не способны проходить через капилляры. По 
этой причине они не могут пройти через капилляры 
лёгких и остаются в них. Жировые капли меньшего 
размера проходят через капилляры лёгких и попада-
ют в большой круг кровообращения. Под влиянием 
лёгочной липазы задержанные жировые эмболы ги-
дролизуются до свободных жирных кислот, которые 
нарушают целостность и повышают проницаемость 
эндотелия. Снижение синтеза фосфолипидов и ак-

тивация перекисного окисления липидов в лёгких 
приводит к повреждению липидов сурфактанта, на-
рушению его поверхностно-активных свойств. На-
капливаются продукты протеолиза, метаболиты, по-
вышается количество цитокинов и простагландинов 
[1,7,10,12,22].

Жировой обмен. Эмульсионная стабильность 
жира крови зависит от состояния белков и фосфа-
тидов, нарушение обмена которых изменяет по-
верхностное натяжение капель жира и приводит к 
их слиянию и укрупнению. Мелкодисперсная эмуль-
сия жиров (эмульгированные жиры плазмы в виде 
хиломикронов 0,5 мкм) превращается в крупноди-
сперсную (более 7–8 мкм). Нейтральный жир транс-
формируется в свободные жирные кислоты, которые 
затем в процессе реэстерификации образуют глобу-
лы нейтрального жира, закупоривающие просвет ка-
пилляров и вызывающие клинику жировой эмболии. 
Идёт активное микротромбообразование, развитие 
внутрисосудистого свёртывания, коагулопатии по-
требления, выраженной эндотоксикации, повреж-
даются структуры клеточных мембран. Если выше-
указанные механизмы не запущены, гиперлипемия 
не всегда вызывает какие-либо клинические прояв-
ления. Даже большое количество жира в крови при 
сахарном диабете не всегда приводит к развитию 
СЖЭ [7,8,10]. Капли жира при таких липемиях очень 
мелки (в 1000 раз меньше эритроцита), не способны 
сливаться и могут проходить малый круг. То есть для 
развития СЖЭ важно не наличие или увеличение со-
держания жира в крови, а его эмульсионное состоя-
ние и общая масса [2,4].

Органы-мишени. Существует возможность по-
падания капель жира размером более 8–10 мкм в 
органы-мишени большого круга. Прежде всего, это 
обусловлено способностью жировых капель дефор-
мироваться, принимать продолговатую форму и в 
таком виде проходить через капилляры или шунты. 
В эксперименте стеклянные шарики размером, пре-
вышающим диаметр лёгочных капилляров в 40 раз, 
проникали через сосудистую сеть лёгких через шун-
ты и оказывались в большом круге кровообращения. 
Есть также вероятность попадания жировых эмбо-
лов в левые отделы сердца через межпредсердную 
перегородку. Приблизительно у 20–34% здоровых 
людей овальное отверстие заращено не полностью, 
что при резком повышения давления в сосудах мало-
го круга позволяет эмболам попадать в большой круг 
кровообращения к органам-мишеням, которыми при 
СЖЭ являются мозг, кожа и сетчатка (жировые эмбо-
лы также находят в почках, селезёнке, печени, надпо-
чечниках и миокарде) [8,12,14].

Гиповолемия и гемореологические нару-
шения. Вследствие массивной эмболизации и 
тромбирования сосудистой сети, депонирования и 
секвестрации крови развивается выраженная гипо-
волемия. Часть эритроцитов теряют способность к 
деформации и газообмену в капиллярах. Появляется 
большое количество «патологических балластных» 
сфероцитов, микроцитов, серповидных и шиповид-
ных форм эритроцитов. Происходит токсический 
распад эритроцитов с развитием гемолиза и анемии. 

Современные аспекты клиники, диагностики и лечения синдрома жировой эмболии у больных ...
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Адгезия тромбоцитов на жировых частицах ведёт к 
дальнейшему увеличению последних в размерах, что 
также приводит к тромбозу. Поступление в кровоток 
тканевого тромбопластина из-за внутрисосудистой 
миграции костного мозга вызывает активацию фак-
торов свёртывания, приводящую к формированию 
тромбиновых сгустков и развитию коагулопатии по-
требления. Имеет место гипоксическое повреждение 
клеток, ведущее к утрате трансмембранных гради-
ентов, увеличению внутриклеточных концентраций 
Na+ и Ca2+. Последнее считается центральным звеном 
запуска патогенетических механизмов некробиоза и 
апоптоза [14,16,19].

Полиорганная недостаточность. Поврежде-
ние эндотелия приводит к запуску мультиорганных 
дисфункций и повреждений. Нарушаются механиз-
мы вазоконстрикции и вазодилатации, регуляции 
сосудистой проницаемости, взаимодействия лейко-
цитов и тромбоцитов с сосудистой стенкой. Резко 
меняется спектр выделяемых эндотелием биологи-
чески активных веществ (он начинает секретиро-
вать агреганты, коагулянты, вазоконстрикторы), что 
оказывает негативное влияние на всю сердечно-со-
судистую систему. Эндотелий становится модуля-
тором полиорганной недостаточности. Системное 
повреждение клеточных мембран и расстройства 
микроциркуляции обусловливают развитие острого 
респираторного дистресс-синдрома, отёка головного 
мозга, синдрома диссеминированного внутрисосу-
дистого свёртывания, способствуют возникновению 
сердечной, почечной и печёночной недостаточности. 
Формированию полиорганной недостаточности так-
же способствует гиперметаболизм, повышение энер-
гетических потребностей организма, нарушение 
эмульсионной стабильности плазмы, токсическое 
действие свободных жирных кислот, жировая гипер-
глобулемия, дисфункция эндотелия [1,4,11,12].

Клиническая картина
Триадой симптоматических проявлений счита-

ются нарушения дыхательной функции, изменения 
сознания и петехиальная сыпь. Для типично проте-
кающего СЖЭ характерно наличие «светлого проме-
жутка» от 3–5 ч до 3–4 дней. Чаще всего клиническая 
симптоматика появляется в первые сутки от начала 
заболевания [14,20].

Дыхательные нарушения. Как правило, наблю-
дается развитие острой дыхательной недостаточно-
сти и признаки развития острого повреждения лег-
ких (прогрессирующая гипоксемия, внутрилёгочное 
шунтирование крови, двусторонняя инфильтрация 
лёгочных полей, снижение податливости лёгких, 
лёгочная гипертензия при отсутствии признаков 
левожелудочковой недостаточности). Клинически 
это проявляется кашлем, болью за грудиной, тахи- и 
диспноэ. При аускультации выслушиваются жёсткое 
дыхание и влажные хрипы. Выраженность дыхатель-
ных расстройств зависит от массивности окклюзии 
лёгочного сосудистого русла. Как правило, при СЖЭ 
повреждение лёгких обусловлено как прямым воз-
действием патологического агента на сосудистые 
структуры лёгких, так и массивным поражением 
эндотелия сосудов лёгких при воздействии воспали-

тельных медиаторов и других агрессивных факторов 
[1,2,25,28].

Нарушения сознания. В раннем периоде не-
редко наблюдаются различные психические на-
рушения сознания от возбуждения/дурашливости 
до заторможенности и комы. Возможно развитие 
очаговой неврологической симптоматики от пре-
ходящих нарушений до развития парезов и парали-
чей. Эти клинические проявления обусловлены как 
эмболией головного мозга, так и его гипоксическим 
повреждением. Неврологическая симптоматика раз-
вивается вследствие отёка мозга, периваскулярных 
инфарктов, очагов некроза и дегенерации миелина. 
Происходит гипоксическое повреждение гематоэн-
цефалического барьера, накопление в мозговой тка-
ни недоокисленных продуктов обмена, развитие вос-
палительной реакции и иммунная аутоагрессия, что 
и обусловливает развитие токсико-метаболической 
и аутоиммунной энцефалопатии [2,4,7,14,23].

Кожные проявления.  На коже шеи, передне-
боковых поверхностях грудной клетки, внутренних 
поверхностях плеча, в подмышечных впадинах (ино-
гда на склерах, верхнем нёбе) обнаруживают мелкие 
(1–2 мм) петехиальные высыпания по типу кровоиз-
лияний. В основе их возникновения лежат эмболия 
капилляров кожи и коагуляционные расстройства 
(вначале происходит перерастяжение капилляров 
жировыми эмболами, а потом повреждение высво-
бождающимися жирными кислотами). Обычно пе-
техиальные высыпания сохраняются от нескольких 
часов до нескольких дней. Наличие петехий считают 
высокопатогномоничным симптомом СЖЭ. Зона их 
распространения и увеличение распространения со 
временем могут свидетельствовать о тяжести тече-
ния СЖЭ [1,4,10,14,27,31].

Сердечно-сосудистые расстройства. Возни-
кают тахикардия, тахиаритмии и синдром малого 
выброса. Стойкая немотивированная тахикардия у 
пациента с травмой считается ранним признаком 
развития СЖЭ. Развитие синдрома малого выброса 
обусловлено гипоксическим, эндотоксическим и дис-
циркуляторным поражением миокарда [1,2,6,14].

Гипертермия. Характерным признаком явля-
ется повышение температуры тела до 39-40°С, ко-
торое связывают с раздражением терморегулирую-
щих структур головного мозга жирными кислотами 
и медиаторами воспаления, а также с нарушением 
кровоснабжения и гипоксией гипоталамуса. Трудно 
купируемая гипертермия значительно увеличивает 
интенсивность метаболических процессов (до 10% 
на каждый градус выше 37°С) и истощает энергети-
ческие резервы пациента. Повышение температуры 
всегда должно настораживать в отношении СЖЭ при 
лечении больного с политравмой [4,5,11,14,30].

Течение заболевания
Классификация. По формам течения выделяют 

(Шифман Е.М., Пащук А.Ю., 2003):
1. Молниеносную, которая приводит к смерти 

больного в течение нескольких минут.
2. Острую, развивающуюся в первые часы после 

травмы.
3. Подострую, с латентным периодом от 12 до 72 

А.М.Хаджибаев, Э.Ю.Валиев, Ф.Х.Мирджалилов



72 Вестник экстренной медицины, 2014, № 3

часов.
4. Субклиническую.
В зависимости от преобладания тех или иных 

клинических проявлений выделяют также лёгоч-
ную, церебральную и смешанную формы СЖЭ. 

Острое течение характеризуется развитием 
клинической картины СЖЭ в первые часы после 
травмы. Как вариант острого течения рассматрива-
ется молниеносная форма, когда летальный исход 
развивается в считанные минуты после получения 
травмы. Массивные повреждения опорно-двигатель-
ного аппарата, как правило, приводят к быстрому 
поступлению огромного количества жировых гло-
бул в сосудистое русло и лёгкие. Окклюзия лёгочной 
микроциркуляции жировыми эмболами, сгустками 
тромбоцитов и фибрина получила образное назва-
ние «эмболического ливня», отражающего скорость 
и распространённость происходящего процесса. Жи-
ровая эмболия становится опасной, если выключает-
ся 2/3 лёгочных капилляров (рис. 1). Остро развива-
ется лёгочная гипертензия, происходит увеличение 
сопротивления в малом круге и перегрузка правого 
желудочка. Клинически это проявляется развитием 
пульмо-кардиального шока, нарушением перфузион-
но-вентиляционного соотношения, шунтированием 
крови, повышением центрального венозного давле-
ния, синдромом малого сердечного выброса и выра-
женными нарушениями центральной гемодинамики 
вплоть до остановки сердечной деятельности.

Для подострого развития СЖЭ характерны на-
личие латентного периода длительностью от 12 ч 
до трёх суток и меньшая выраженность органных и 
системных повреждений. Так как при подостром те-
чении имеет место меньший выброс в кровеносное 
русло жировых эмболов, то механическая окклю-
зия капилляров лёгких выражена меньше, меньшая 
степень повышения давления в лёгочной артерии, 
шунтирования и нарушения перфузионно-вентиля-
ционного соотношения. Тем не менее, идёт систем-
ное повреждение эндотелия. В первую очередь по-
вреждаются лёгочные капилляры, развивается 
гипергидратация интерстиция, уменьшается синтез 
сурфактанта, снижается эластичность лёгочной па-
ренхимы, происходит коллабирование альвеол и, как 
следствие, формируется острый респираторный дис-
тресс-синдром.

При субклинической форме имеется смазанная 
симптоматика нарушения функционирования нерв-
ной, сердечно-сосудистой системы и лёгких.

При лабораторном обследовании в биологиче-
ских жидкостях определяются капли нейтрального 
жира размером более 7–8 мкм. Капли жира (липу-
рия) в моче обнаруживаются у 50% пациентов с об-
ширной травмой. Это исследование не специфично 
для постановки диагноза СЖЭ. Обнаружение капель 
нейтрального жира в мокроте, крови (липемия) и по-
вышение уровня липазы плазмы также не является 
специфическим симптомом. Вследствие токсическо-
го распада эритроцитов и их патологического депо-
нирования имеет место стойкая немотивированная 
анемия. Обычно наблюдается лейкоцитоз в пределах 
14–16х109/л, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, 

ускорение СОЭ. Часто отмечается тромбоцитопения 
(ниже 150х109/л). При рентгенографии выявляется 
диффузная инфильтрация лёгких по типу «снежной 
бури», характерная для острого респираторного дис-
тресс-синдрома (рис. 2). В альвеолярных макрофа-
гах повышается процентное содержание жира, что 
служит ранним диагностическим признаком СЖЭ 
[24,30]. Компьютерная томография позволяет опре-
делять петехиальные микрокровоизлияния в сером 
веществе и коре мозга, отёк мозга, периваскулярные 
инфаркты, очаги некроза и дегенерации миелина 
(рис. 3,4) [17,26]. Возможны азотемия и характерные 
для острого гломерулонефрита изменения мочи (по-
мимо капель жира, определяются белок, зернистые 
и гиалиновые цилиндры). При офтальмоскопии вы-
являетсяотёчность сетчатки, вблизи сосудов видны 
округлые, нерезкие облаковидные белесовато-сере-
бристые пятна [1,2,6,7,11].

Диагностика
По данным литературы [12], СЖЭ чаще всего 

имеет разнообразные малоспецифичные симптомы, 
обусловленные нарушенным кровообращением в 
различных органах. В связи с этим все труднообъяс-
нимые симптомы полиорганного поражения долж-
ны настораживать в отношении жировой эмболии. 
Диагноз СЖЭ обычно ставят при наличии не менее 
одного «большого» критерия и четырёх «малых».

Рис.1. Жировые эмболы в лёгочной сосудистой системе.

Рис. 2. Рентгенограмма лёгких пациента с синдромом 
жировой эмболии.
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Большими критериями считают наличие аксил-
лярных или субконъюнктивальных петехий, резкое 
ухудшение состояния в течение 4–6 ч, гипоксемию 
(PaO2<60 мм рт. ст., FiO2> 0,4) и церебральную симпто-
матику, которая не может быть объяснена имеющей-
ся гипоксемией и лёгочными нарушениями.

К малым критериям относят тахикардию более 
110 ударов в минуту, гипертермию более 38,5°С, эм-
болы в сосудах глазного дна, капли жира в моче, не-
объяснимую тромбоцитопению, снижение гемато-
крита, увеличение СОЭ, жировые глобулы в мокроте.

Дополнительными критериями являются разви-
тие клинической симптоматики в течение 72 ч после 
скелетной травмы, одышка, изменённый психиче-
ский статус и недержание мочи.

В клинической практике используются также  

Рис. 3. Компьютерная томограмма лёгких с синдромом 
жировой эмболии.

Рис. 4. Петехиальные 
микрокровоизлия-
ния в сером веще-
стве и коре мозга 
(компьютерная 
томограмма).

критерии постановки диагноза СЖЭ по G. Schonfeld и 
соавт. (1983) (табл. 1) и шкала для диагностики СЖЭ 
Е.К. Гуманенко, М.Б. Борисова (2001) (табл. 2).

Интенсивная терапия. Уже на этапе оказания 
скорой и неотложной помощи всем пациентам с по-
вышенным риском развития СЖЭ нужно проводить 
целенаправленную превентивную терапию. Необхо-
димо проявлять высокую степень настороженности 
в отношении угрозы развития СЖЭ у пациентов с 
травматическим шоком, длительной артериальной 
гипотензией (АДсист менее 70 мм рт. ст. более 30 мин), 
множественными механическими повреждениями ко-
стей таза, голени и бедра, размозжением конечностей 
и раздроблением костей, отсутствием или неадекват-
ной транспортной иммобилизацией, наличием 2 и бо-
лее перечисленных факторов, запускающих синдром 
взаимного отягощения. Крайне опасно осуществлять 
транспортировку таких пациентов в остром периоде 

Таблица 1. Критерии постановки диагноза синдрома жировой эмболии (по Schonfeld G., 1983)
Клинический признак Балл

Петехиальная сыпь 5
Диффузная инфильтрация легких при рентгенологическом исследовании 4
Гипоксемия 3
Лихорадка 1
Тахикардия 1
Тахипноэ 1
Нарушения сознания 1

Примечание. Основанием для постановки диагноза СЖЭ является сумма в пять баллов и более.

Таблица 2. Шкала для диагностики синдрома жировой эмболии (по Е.К.Гуманенко, М.Б.Борисову, 2001)
Критерии Балл

Петехии 9
РаО2/FiО2 ≤ 140 6
Жировые глобулы в плазме крови размером ≥ 7 мкм или ≥ 5 глобул в поле зрения 4
Состояние сознания по шкале комы Глазго ≤ 5 баллов 2
Нарушения психики 2
Величина альвеолярного мёртвого пространства ≥ 18% 7
Внезапное снижение гематокрита ≤ 0,28 л/л 5
Снижение тромбоцитов ≤ 160*109/л 6
Повышение температуры тела ≥ 38,5°С 2

Примечание. При значении индекса 20 баллов и более СДЖ диагностируется с точностью 89,3%.
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травматической болезни и делать повторные попыт-
ки репозиции переломов. Интенсивная терапия в обя-
зательном порядке должна включать полноценную 
иммобилизацию, обезболивание, щадящее перемеще-
ние и транспортировку специализированным транс-
портом; предупреждение развития травматического 
шока; постоянный мониторинг газов крови; респира-
торную поддержку; раннюю оперативную стабилиза-
цию; использование больших доз кортикостероидов 
для профилактики/или лечения СЖЭ; профилактику 
тромбоза глубоких вен и стрессовых желудочно-ки-
шечных кровотечений.

Респираторная поддержка. Жизненно необхо-
димо обеспечить адекватную доставку кислорода к 
тканям. Всем больным показана оксигенотерапия и 
респираторная поддержка. Показанием к началу их 
проведения при подозрении на СЖЭ являются нару-
шения сознания в виде психической неадекватности, 
возбуждения, делирия или сопора даже при отсут-
ствии клинических признаков дыхательной недо-
статочности, сдвигов кислотно-основного состояния 
и газов крови. Общими принципами проведения ре-
спираторной поддержки являются:
– использование минимальных концентраций кис-
лорода, позволяющих поддерживать достаточную 
оксигенацию организма;
– высокие (токсичные) концентрации кислорода 
должны использоваться в течение непродолжитель-
ного времени и при крайней необходимости; поддер-
жание минимального среднего давления в дыхатель-
ных путях;
– снижение пикового давления в дыхательных путях 
до безопасного уровня (предельно допустимым яв-
ляется максимальное пиковое давление паузы вдоха 
около 35 см вод. ст.);
– поддержание частоты дыхания и минутного объ-
ёма вентиляции на минимально необходимом уров-
не для обеспечения РаСО2 на уровне 30–40 мм рт. ст.;
– скорость пикового инспираторного потока должна 
находиться в диапазоне от 30–40 до 70–80 л/мин; ра-
циональная седация и контроль мышечного тонуса 
пациента;
– обязательный полноценный мониторинг.

В начальной стадии развития острого поврежде-
ния лёгких улучшения оксигенации можно добиться 
путём раскрытия спавшихся альвеол и поддержания 
их в открытом состоянии. Оптимальным является 
проведение респираторной поддержки в режиме 
Pressure Control. Давление вдоха должно составлять 
около 25-30 см вод. ст., время вдоха должно находить-
ся в пределах 0,8-1,1 с, базовая частота вдохов (алго-
ритм Assist Control) – 12–14 в 1 мин, ПДКВ – 10-15 см 
вод. ст., чувствительность – 3–4 см вод. ст., FiO2  – 0,4-
0,6. На второй стадии для предупреждения развития 
ятрогенных осложнений (баротравмы) снижают дав-
ление плато вдоха в дыхательных путях (не более 30 
см вод. ст.) и величину дыхательного объёма (должна 
составлять 6 мл/кг идеальной массы тела больно-
го). Это может приводить к гипоксии, приемлемым 
уровнем которой считается РаО2 в 60 мм рт. ст. (SpО2 
в 90%), и гиперкапнии в пределах 80–100 мм рт.ст. Во 
вдыхаемой смеси следует использовать минималь-

ную концентрацию О2, позволяющую поддерживать 
указанные параметры, и положительное давление в 
конце выдоха (поддержание функционирующих аль-
веол в открытом состоянии).

Аналгезия. Обезболивание является крайне 
важным элементом профилактики развития СЖЭ. 
Есть убедительные данные о том, что активными ли-
политическими агентами, способными увеличивать 
уровень свободных жирных кислот, являются кате-
холамины. Концентрация последних значительно 
увеличивается при выраженном болевом синдроме, 
критических состояниях и недостаточном уровне 
аналгезии. В связи с этим крайне важно обеспечить 
полное и длительное обезболивание путём введения 
наркотических анальгетиков и использования регио-
нарных методов анестезии. Последние обеспечивают 
высокий уровень защиты и формируют толерантную 
направленность адаптационных реакций организма. 
Наиболее эффективным способом обезболивания 
при травмах костей таза и нижних конечностей яв-
ляется продлённая эпидуральная блокада.

Инфузионная терапия. Жизненно важно прове-
дение рациональной инфузионно-трансфузионной 
терапии, направленной на коррекцию имеющихся 
волемических расстройств с акцентом на микроцир-
куляторное русло. Состав проводимой инфузионно-
трансфузионной терапии должен быть многоком-
понентным. Оптимальным считается достижение 
изоволемической гемодилюции с уровнем гемато-
крита в пределах 0,32–0,34. С этой целью используют 
растворы кристаллоидов и коллоидов. Эффектив-
ность проводимых мероприятий должна оценивать-
ся с помощью мониторирования центрального ве-
нозного давления, давления в лёгочной артерии и 
темпа диуреза. Купированию периферического анги-
оспазма способствует введение глюкозо-новокаино-
вой смеси (до 800 мл/сут.). Показано введение аль-
бумина, который, помимо восстановления объёма 
циркулирующей крови, способен связывать свобод-
ные жирные кислоты и уменьшать степень повреж-
дения лёгочных функций. Введение гипертоническо-
го раствора глюкозы (50 г) уменьшает количество 
циркулирующих в крови жирных кислот в течение 
30 мин, но доказательств улучшения прогноза забо-
левания от его применения в настоящее время нет.

Коррекция гемореологии. Используя реологи-
чески активные лекарственные препараты (реопо-
лиглюкин, реомакродекс) в комбинации с куранти-
лом (в дозе 20–40 мг) и тренталом (в дозе 100–200 
мг/сут), а также нормоволемическую гемодилюцию, 
следует стремиться сделать кровь более текучей и 
менее вязкой. Для нормализции имеющихся геморе-
ологических сдвигов под контролем лабораторных 
показателей назначают гепарин в дозе 20–30 тыс. 
ед./сут (следует помнить, что гепарин способствует 
повышению уровня жирных кислот в крови). При 
значительном угнетении фибринолиза, появлении 
продуктов деградации фибрина, снижении тромбо-
цитов ниже 150 тыс. показано переливание свежеза-
мороженной плазмы (до 1 л / сут). Необходимо также 
корригировать имеющиеся нарушения водно-элек-
тролитного и кислотно-основного состояния.

Современные аспекты клиники, диагностики и лечения синдрома жировой эмболии у больных ...
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Защита мозга. Для восстановления внутримоз-
гового гомеостаза используют медикаментозную 
терапию, экстракорпоральные методы, квантовое 
воздействие на спинномозговую жидкость и др. При-
бегают к торможению протеолиза (введение инги-
биторов протеаз), использованию антиоксидантов 
(ионол, церулоплазмин, олеин, ольфен) и антигипок-
сантов (фосфорилированная глюкоза, токоферол). 
Необходимо проводить специфическую нейротроп-
ную терапию, направленную на предупреждение 
массивной гибели клеток центральной нервной си-
стемы вследствие ишемии. При нарушениях созна-
ния, обусловленных повышением внутричерепного 
давления, показано использование осмотических ди-
уретиков. Обычно рекомендуют применять 10% рас-
твор глицерина в дозе 0,5 г/кг как препарата, облада-
ющего наименьшим «эффектом отдачи». Проведение 
дегидрационной терапии следует осуществлять под 
контролем осмолярности плазмы крови, так как при 
тяжёлой скелетной травме часто развивается гипе-
росмолярный синдром из-за общей дегидратации. В 
последующем проводят медикаментозную терапию 
гипоксии мозга (бензодиазепины, барбитураты), 
ноотропную и метаболическую терапию (курсовое 
введение ноотропила, церебролизина, энцефабола, 
накома, глутаминовой кислоты, актовегина). С це-
лью защиты задействованных тканей от свободных 
кислородных радикалов и ферментов показано на-
значение глюкокортикоидов (до 30 мг/кг преднизо-
лона 2 раза в сутки или 0,5–1 мг/кг дексаметазона в 
первые сутки с последующим снижением дозы). Со-
гласно современным представлениям, их введение 
стабилизирует клеточные мембраны, нормализует 
функцию гематоэнцефалического барьера, улучшает 
диффузию, предупреждает развитие асептического 
воспаления в лёгких, тормозит гуморальные фер-
ментные каскады.

Специфические методы терапии. К этим ме-
тодам относят использование препаратов для вос-
становления физиологического растворения дезэ-
мульгированного жира. Применение липостабила 
приводит к снижению содержания липидов в крови 
и улучшению реологических свойств крови. В случае 
СЖЭ его рекомендуют вводить внутривенно дроб-
ными дозами по 20–40 мл до улучшения состояния 
больного (50–120 мл/сут). Есть данные, что сход-
ным действием обладает препарат эссенциале, спо-
собствующий переходу дезэмульгированных капель 
жира в состояние тонкой дисперсии (вводят до 40 
мл/сут). Эмульгирующим эффектом обладает эти-
ловый спирт, который инфузируют из расчёта 40 мл 
96° спирта в 200 мл 5% глюкозы. Описаны положи-
тельные результаты использования внутривенной 
инфузии перфторана, способствующего быстрому 
устранению тканевой гипоксии, исчезновению пато-
логических форм эритроцитов, снижающего уровень 
субстратов перекисного окисления липидов и явля-
ющегося сорбентом, эффективно связывающим ли-
пидную основу эмболов. Минимально эффективной 
дозой является 3–5 мл/кг·сут (максимальная доза 
25–30 мл/кг·сут). Есть сообщения о положительных 
результатах при включении в схему лечения СЖЭ 

гипохлорита натрия, являющегося донатором ато-
марного кислорода. Препарат вводят внутривенно в 
центральную вену в концентрации 600 мг/л и дозе 
10–15 мг/кг со скоростью 2–3 мл/мин. Имеются дан-
ные о пролонгированном профилактическом эффек-
те препарата гепасол А, снижающем риск развития 
жировой глобулемии во время операции и в после-
операционном периоде. Тем не менее, в настоящее 
время нет убедительных доказательств, полученных 
в результате многоцентровых проспективных иссле-
дований, об улучшении прогноза при СЖЭ благодаря 
применению этих средств.

Методы эфферентной терапии могут повы-
сить эффективность лечения за счёт механического 
удаления жировых глобул, улучшения микроцир-
куляции и функции почек, уменьшения активности 
калликреин-кининовой системы, нормализации 
иммунного статуса, повышения парциального дав-
ления кислорода и уменьшения побочных явлений. 
Сорбционная детоксикация крови выводит метабо-
литы средней и крупной молекулярной массы, ги-
дрофобные, жирорастворимые и протеинсвязанные 
токсические комплексы, позволяет улучшить общее 
состояние и функции органов и систем. Следует пом-
нить, что электрохимически инертные молекулы не 
способны адгезироваться и остаются в циркуляции 
при проведении гемосорбции, что ограничивает 
пределы использования метода. Достаточный эф-
фект элиминации таких веществ может быть полу-
чен при плазмаферезе, когда из кровотока удаляется 
определённое количество плазмы крови вместе со 
всеми находившимися там патологическими про-
дуктами. Есть данные об эффективности исполь-
зования обменного плазмафереза. Определённые 
результаты могут быть получены путём лазерного 
облучения крови в сочетании с плазмаферезом и 
плазмообменом, а также их комбинации с непрямым 
электрохимическим окислением крови. Однако сле-
дует отметить, что использование методов эффе-
рентной терапии во время свободной циркуляции 
жировых эмболов едва ли реально. Чаще всего мы 
можем рассчитывать на применение методов эффе-
рентной терапии с целью воздействия на следствия 
и осложнения жировой эмболии – эндотоксикоз, ме-
таболические нарушения и др.

Хирургические методы лечения. Проведение 
современных малоинвазивных методов остеосин-
теза и адекватных иммобилизации ОДА в раннем 
периоде (оперативная стабилизация «на высоте» 
клинической симптоматики) значительно улучшает 
прогноз у больных с тяжёлой травмой и угрозой раз-
вития СЖЭ. Скелетное вытяжение не обеспечивает 
должной стабильности переломов. Некупированная 
болевая и патологическая вегетативная импуль-
сация из места нестабильного перелома ухудшает 
течение заболевания. Ранняя оперативная стаби-
лизация переломов (c минимальным повышением 
давления и минимальным нарушением целостности 
содержимого костно-мозговой полости) является 
важнейшим моментом в лечении пациентов с СЖЭ.

Многие десятки лет жировая эмболия подписы-
вала смертный приговор больному, но в последние 
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20-30 лет ситуация изменилась с появлением новых 
препаратов, методов лечения, а также экспресс-диа-
гностики, способных исключить жировую эмболию 
из списка неизлечимых осложнений. Вниматель-
ность и настороженность со стороны практических 
врачей к этой патологии, ранняя диагностика и ле-
чение способствуют положительному результату в 
борьбе за жизнь больных с симптомом жировой эм-
болии.
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Современные аспекты клиники, диагностики и лечения синдрома жировой эмболии у больных ...

СКЕЛЕТИ ШИКАСТЛАНГАН БЕМОРЛАРДА ЁҒЛИ ЭМБОЛИЯ СИНДРОМИНИНГ КЛИНИКАСИ, 
ДИАГНОСТИКАСИ ВА ДАВОЛАШНИНГ ЗАМОНАВИЙ ЖАБҲАЛАРИ

А.М.Хаджибаев, Э.Ю.Валиев, Ф.Х.Мирджалилов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Ёғли эмболия "синдроми" ва "феномени"нинг ҳусусиятлари батафсил ёритилган. Ёғли эмболия бир қатор 
шошилинч ҳолатларнинг энг оғир асоратлари сирасига кириши кўрсатилган. Ушбу ҳолат юзага келганда ички 
аъзоларда қон айланиши бузилиши билан боғлиқ турли хил носпецифик симптомлар юзага келади. Ёғли эм-
болия синдромининг номоён бўлиш симптомларининг триадасига нафас олиш функциясининг бузилиши, ху-
шининг ўзгариши ва петехиал тошмалар киради. Ёғли эмболия синдромининг ўпка, церебрал ва аралаш тур-
ларининг клиник кечиши, диагностикаси ва ушбу оғир асоратни даволашга бўлган замонавий ёндашувлар 
хусусиятлари алоҳида ёритилган. 
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ФОРМИРОВАНИЕ ЛОКТЕВОГО СУСТАВА ПРИ ЗАСТАРЕЛЫХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ У ДЕТЕЙ 

И.Ю.ХОДЖАНОВ, Г.ДЖ.БАЙИМБЕТОВ, М.М.АЛИБЕКОВ

ELBOW JOINT FORMING AT CHRONIC INJURIES IN CHILDREN 

I.YU.HODJANOV, G.J.BAYIMBETOV, М.М.АLIBEKOV

Научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии

Описаны стадии и закономерности формирования локтевого сустава при застарелых переломах и 
переломовывихах локтевого сустава у детей. Авторы располагают опытом лечения 364 детей с этой 
патологией. Подробно описаны четыре последовательные стадии формирования локтевого сустава 
при застарелых случаях. Формирование локтевого сустава определяется тяжестью повреждения, осо-
бенностями васкуляризации и роста костно-хрящевых структур.
Ключевые слова: перелом локтевого сустава, застарелое повреждение, восстановление локтевого сустава.

The stages and appropriatenesses of elbow forming chronic fractures and fracture-dislocations of elbow joint 
in children have been described. Investigation is based on 364 observations. Elbow joint forming at chronic 
cases has four consecutive stages. Elbow joint forming determine severity of injury, vascularization peculiari-
ties and the growth of osteochondrous structures.
Keywords: elbow joint fracture, long-standing fracture, elbow joint restoration.

При переломах или вывихах после получения 
адекватного лечения локтевой сустава со временем 
восстанавливается полностью [3,6,8,10]. Если по-
вреждения локтевого сустава не лечатся совсем (по 
различным причинам) или лечение проводится не-
правильно (у так называемых«народных костопра-
вов»), то в этих случаях наблюдается «коктейль» ана-
томических и биомеханических изменений. Кажется, 
что исход повреждения костных структур локтево-
го сустава в не леченых или неправильно леченых 
случаях хорошо известны. Как известно в локтевом 
суставе находится три сустава, костно-хрящевые 
структуры которых интимно взаимосвязаны, поэто-
му повреждение одного из них неизбежно влечет за 
собой повреждение другого. Поскольку эти патоло-
гические процессы протекают на фоне растущего 
организма, это влияет на дальнейшую судьбу лок-
тевого сустава. Наши наблюдения за застарелыми 
повреждениями локтевого сустава показали, что с 
момента повреждения до окончательного формиро-
вания костно-хрящевых структур локтевого сустава 
проходит несколько последовательных стадий раз-
вития. Патологический процесс может затянуться на 
несколько лет.

В литературе мы не нашли работ, посвященных 
формированию локтевого сустава при жизни ребен-
ка Как известно, при травмах нарушается нормаль-
ная анатомия локтевого сустава, и суставу необходи-
мо повторное восстановление его структур. Поэтому 
для адекватного отражения процесса восстановле-
ния уместно использовать термин «формирование 
локтевого сустава».

Повреждения локтевого сустава занимают 
одно из ведущих мест в структуре травмы детей 
и составляет до 67% от всех повреждений круп-
ных суставов [1,4,7,8,12]. Почти все застарелые по-
вреждения у взрослых проявляются артрозом локте-
вого сустава. Инвалидность при этом достигает 35% 
[2,3,5,6,10,11,13].

Цель. Выявление закономерностей формирова-
ния локтевого сустава при его застарелых поврежде-
ниях.

В клинике детской травматологии в 2000-2010 
гг. на лечении находились 212 детей; в консульта-
тивной поликлинике проконсультированы 152 ре-
бенка с застарелыми повреждениями локтевого су-
става. Мальчики составили 65%, девочки 35%. Чаще 
наблюдались правосторонние повреждения (67%). 
Пациенты до трех лет составили 13%, от 4 до 7 лет 
– 38%, 8-15 лет – 49%. Всем больным проводили 
стандартные рентгенографические исследования, 
мультидетекторная спиральная томография выпол-
нена 58 пациентов. Все рентгенограммы подверже-
ны рентгенограммаметрии. Ультразвуковое исследо-
вание локтевого сустава осуществлено у 38 больных. 
Полученные данные обработаны на персональном 
компьютере.

Как было отмечено выше, локтевой сустав фор-
мируется на растущих костно-хрящевых структурах 
локтевого сустава. В одних случаях это оказывает 
положительное действие, восстанавливая объем-
ный дефицит. Например, при неадекватном лечении 
перелома блока плечевой кости наблюдается его 
асептический некроз, но со временем, если степень 
некроза невелика, объем блока восстанавливается 
полностью. В других случаях рост костно-хрящевых 
структур приводит к объемной деформации. Так при 
застарелых вывихах головки лучевой кости нередко 
наблюдается ее гипертрофия из-за отсутствия физи-
ологического стимулятора (головки мыщелка плече-
вой кости).

Изучив и проанализировав процесс формирования 
локтевого сустава, мы разделили его на четыре стадии, 
каждая из которых плавно переходит в другую.

I стадия – нарушение нормальной анатомии 
костно-хрящевых структур локтевого сустава, 
возникающая вследствие приложения механиче-
ской силы. Это стадия является пусковым моментом 
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в образовании застарелых повреждений локтевого 
сустава тогда, когда лечение не проводится или про-
водится неадекватно.

Стадия ранней патологической биомеханики 
(ранняя: разные виды ограничения движения). В 
процессе сращения обычно наблюдается физиоло-
гические ограничения движений. Неправильное сра-
щение приводит к объемному дефициту или блоку 
вне скользящего комплекса. Например, неправиль-
ное сращение чрезмыщелкового перелома плечевой 
кости в положении экстензии вследствие заполне-
ния костной мозолью fossa Olecranon ограничивает 
разгибание (дефицит объема локтевой ямки). В дан-
ном случае при форсированном движении во время 
разработки apex Olecranon наблюдаются распласты-
вание и увеличение его поперечного размера, то есть 
атипичные деформации. Неправильное сращение 
головки мыщелка также приводит к ограничению 
движения, создавая в локтевом суставе блок вне 
скользящего комплекса. При подвывихах наблюда-
ется частичная дисконгруэнтность, что со временем 
приводит к уменьшению толщины суставного хряща 
в области повышенного давления (в области более 
тесного контакта суставных поверхностей).

Стадия сформировавшейся патологической 
анатомии (поздняя). В этой стадии в костно-хряще-
вых структурах наблюдаются асептический некроз, 
объемный дефицит и объемная деформация. Эта 
стадия является финальной стадией анатомических 
изменений.

Патологическая биомеханика (Поздняя). В 
этой стадии клинически проявляются разные виды 
нестабильности, ригидности она является финалом 
формирования локтевого сустава после не леченого 
или неправильно леченого переломо-вывиха костей 
локтевого сустава.

Формирование локтевого сустава при эпифи-
зеолизах и остеоэпифизеолизах головки мыщел-
ка плечевой кости. Изолированные эпифизеолизы 
и остеоэпифизеолизы крайне редки. Обычно к этим 
повреждениям присоединяется перелом блока пле-
чевой кости. Это объясняется тем, что головка мы-
щелка интимно связана с блоком плечевой кости, 
кроме того, именно латеральная ее часть состоит 
из хрящевой ткани вследствие центричного распо-
ложения ядра окостенения. С другой стороны, опре-
деленную роль играет также угловое расположение 
травмирующей силы.

Исход изолированных эпифизеолизов и остео-
эпифизеолизов зависит от сращения. При правиль-
ном или допустимом сращении никаких отклонений 
от нормы не наблюдается.

В случаях неправильного сращения с попереч-
ным или угловым смещением без дистализации 
головки мыщелка, в последующем нарушений не 
наблюдаются. При неправильном сращении перифе-
рического отломка в дистальном направлении появ-
ляется самоблокирование в плече-лучевом суставе. 
В последующем наблюдаются объемные дефициты 
и объемные атипические деформации головки мы-
щелка и головки луча. В этих случаях локтевой су-
став проходит все стадии патологического формиро-

вания.
Когда имеет место несращение, исход может 

быть двояким: вследствие подострого дефицита 
кровообращения (когда васкуляризация головки 
мыщелка осуществляется преимущественно за счет 
метафизарной части плечевой кости) наблюдается 
аваскулярный некроз или ложный сустав головки 
мыщелка (в случаях, когда головка мыщелка имеет 
автономную васкуляризацию за счет сухожильных 
сосудов).

Вследствие аваскулярного некроза наблюдают-
ся объемные дефициты и деформации головки мы-
щелка. Но эти явления на функцию локтевого суста-
ва отрицательного влияния не оказывают. Но из-за 
преждевременного закрытия зоны роста происходит 
отставание дистально-латеральнои части плечевой 
кости, и наблюдается вальгусная деформация локте-
вого сустава. Если степень вальгусной деформации 
очень велика, то происходит дислокация локтевого 
отростка от локтевой ямки и развиваются объемный 
конфликт и контрактура локтевого сустава. В неко-
торых случаях вследствие потери физиологической 
опоры головка лучевой кости гипертрофируется или 
подвергается атипичной деформации, нередко при-
водящей к контрактуре локтевого сустава.

При остеоэпифизеолизах или эпифизеолизах го-
ловки мыщелка с переломом блока плечевой кости 
с повреждением вертикальных и горизонтальных 
зон роста наблюдаются объемный дефицит и объ-
емная деформация блока плечевой кости вследствие 
аваскулярного некроза или отставания в росте. Объ-
емные изменения блока плечевой кости, безусловно, 
приводят к контрактуре локтевого сустава (рис. 1).

Рис. 1. Б-й А. 8 лет. Спустя 2 года после оперативного лече-
ния по поводу застарелого несрастаюшегося остеоэпифи-
зеолиза головки мыщелка плечевой кости. Объяснение в 
тексте. 

Формирование локтевого сустава при повреж-
дениях блока плечевой кости. При изолированных 
переломах блока плечевой кости из-за повреждения 
росткового хряща и автономности васкуляризации 
нередко наблюдаются отставание в росте, асепти-
ческий некроз суставного хряща и объемный де-
фицит. Вследствие объемного дефицита не только 
ограничивается движение в локтевом суставе, но и 
возникает другой феномен: во время разгибатель-

Формирование локтевого сустава при застарелых повреждениях у детей
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но-сгибательных движений локтевой отросток со-
вершает поступательные движения (переднезадняя 
нестабильность) относительно блока плечевой ко-
сти. В крайнем сгибании увеличивается давление со 
стороны блока на венечный отросток, а при крайнем 
разгибании на вершине Olecranon. Таким образом, 
увеличивается расстояние между локтевым и венеч-
ным отростком. Нарушается сферичность и глубина 
локтевой вырезки, а это в последующем усугубляет 
контрактуру локтевого сустава (рис. 2).

Формирование локтевого сустава при поврежде-
ниях проксимального конца костей предплечья. При 
переломах локтевого отростка с остаточным безу-
гловым смещением во фронтальной плоскости изна-
чально создается подвывих в луче-локтевом суставе. 
С ростом угловая деформация увеличивается и   вы-
вихивает головку лучевой кости кпереди и кнаружи. 
Наблюдаются гипертрофия и объемная деформация 
головки лучевой кости, а также избыточный рост 
в длину лучевой кости. Эти изменения приводят к 
ограничению движений в локтевом суставе.

При повреждениях Брехта или изолированных 
вывихах, где не вправленным остается передний вы-
вих головки лучевой кости, наблюдаются как было 
сказано выше, гипертрофия и избыточный рост в 
длину. Иногда атипичная объемная деформация на-
столько выражена, что вывихнутую головку невоз-
можно вправить в родное ложе. Обычно атипично 
деформированная и удлиненная головка луча огра-
ничивает сгибательные движения. В этом случае 
объем головки лучевой кости уменьшен, а сама го-
ловка вместе с шейкой атипично деформирована. 
Ширина проксимальной части лучевой кости увели-
чена и уплощена (рис. 3).

При переломах венечного отростка нередко на-
блюдаются гипертрофия и объемная деформация. В 
результате возникают объемный конфликт и огра-
ничение сгибания в локтевом суставе. У больного 
отмечается атипичная деформация с гипертрофией 
венечного отростка, верхушка венечного отростка 
стала двугорбой, увеличен поперечный его размер, 
снижена высота, венечная ямка атипичной формы, 
уменьшены глубина и объем, имется два дна (рис. 4).

Таким образом, формирование локтевого суста-
ва при застарелых повреждениях имеет стадийный 
характер, а его финал зависит от многих факторов: 

самого повреждения и особенностей васкуляриза-
ции поврежденной структуры, интенсивности роста 
костно-хрящевых структур и макроорганизма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Застарелые повреждения локтевого сустава  – 
это «коктейль» далеко зашедших анатомических 
и биомеханических изменений. Несмотря на поли-
морфизм клинических проявлений застарелых по-
вреждений локтевого сустава, финал можно про-
гнозировать. Между стадиями течения застарелых 
повреждений локтевого сустава нет четкой границы, 
так как одна стадия плавно сливается с другой. Не-
смотря на грубые нарушения, при правильном выбо-
ре оперативного лечения можно улучшить качество 
жизни пациентов.
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ПРОТОКОЛ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ МНОЖЕСТВЕННЫХ И ФЛОТИРУЮЩИХ ПЕРЕЛОМОВ РЕБЕР

А.М.ХАДЖИБАЕВ, Р.О.РАХМАНОВ, С.А.ДЕХКАНОВ

DIAGNOSTICS AND TREATMENT PROTOCOLS OF MULTIPLE AND FLOATING RIB FRACTURES

A.M.KHADJIBAEV, R.O.RAKHMANOV, S.A.DEKHKANOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Закрытая травма груди (ЗТГ) занимает по частоте третье место среди повреждений различных частей 
тела, что составляет 10,2-12% среди госпитализированных пострадавших. При множественных пере-
ломах рёбер (МПР), особенно при флотирующих переломах (ФПР) риск повреждения внутренних орга-
нов значительно повышается. У больных с МПР и ФПР компьютерная томография (КТ) обладает рядом 
преимуществ в выявлении даже небольшого скопления газа или жидкости в плевральной полости. 
Информативность КТ увеличивается при применении МСКТ в режиме 3D-реконструкции. Восстанов-
ление каркасности грудной клетки является основным этапом патогенетического лечения при МПР и 
ФПР. В статье представлен обзор основных методов восстановления каркасности грудной клетки. Под-
черкнуто, что несмотря на большое количество предложенных способов фиксации костных отломков 
ребер при МПР и ФПР, проблема стабилизации рёберного каркаса остаётся нерешённой.
Ключевые слова: закрытая травма груди, множественные переломы ребер, флотирующий перелом ребер, 
диагностика, лечение, фиксация ребер.

Bland chest trauma (BCT) took third place in frequency of lesions of various parts of the body that is 10,2-
12% of hospitalized victims. With multiple rib fractures (MRF), especially in fractures of floating (FRF), the 
risk of damage to internal organs is significantly increased. Computed tomography (CT) of patients with MRF 
and the FRF has a number of advantages in the detection of even small accumulations of gas or fluid in the 
pleural cavity. Informativeness of CT increases with the use of MSCT in the mode of 3D-reconstruction. Restor-
ing framing chest is a major milestone of pathogenetic treatment with MRF and the FRF. The paper presents 
an overview of the main methods to restore framing chest. Pointed out that the problem of stabilization of 
costal skeleton remains unsolved despite the large number of proposed methods of fixation of bone frag-
ments of ribs at the MRF and the FRF. 
Keywords: chest trauma, multiple rib fractures, floating rib fracture, diagnosis, treatment, rib fixation.

В настоящее время в связи с увеличением парка 
высокоскоростных транспортных средств и ростом 
темпов высотного градостроительства происходит 
непрерывный рост травматизма. Наиболее часто  
причинами травмы являются дорожно-транспорт-
ные происшествия (ДТП) (65-75%) и падения с высо-
ты (15-20%) [2, 22, 63]. Более 50% травмированных 
– лица моложе 40 лет, что приводит к огромным эко-
номическим потерям [3, 4, 55].

Среди повреждений различных частей тела по 
частоте третье место занимает закрытая травма гру-
ди (ЗТГ), которая  встречается у 10,2-12% госпитали-
зированных пострадавших [4, 14, 35].

До 25% пациентов с ЗТГ имеют тяжёлые поврежде-
ния, при которых необходимы срочные хирургические 
вмешательства [4]. Согласно данным судебно-меди-
цинской экспертизы, у каждого четвёртого погибшего 
от политравмы непосредственной причиной смерти 
являются тяжёлые повреждения груди [44].

Тяжесть повреждений при ЗТГ определяется 
тремя факторами: наличием и характером повреж-
дения внутренних органов, нарушением целостно-
сти костно-мышечного каркаса, а также развити-
ем различных внутриплевральных осложнений [5, 
32]. Особенностью травмы при ЗТГ является то, что 
травмирующая сила при этом воздействует непо-
средственно на жизненно важные органы и системы, 
находящиеся в грудной клетке (лёгкие, сердце и ма-
гистральные сосуды). Нарушение функций этих ор-

ганов вызывает тяжёлые и быстропрогрессирующие 
патофизиологические изменения, обусловливающие 
развитие грозных осложнений вплоть до смертель-
ного исхода [1]. 

Немаловажным обстоятельством является то, 
что ЗТГ в 53,4% случаев сопровождается перелома-
ми костей грудной клетки, которые могут также вы-
зывать повреждение органов грудной клетки. Пер-
вое место среди последних занимают повреждения 
рёбер,частота переломов которых при ЗТГ колеблет-
ся от 35 до 92% [5,32]. Наиболее частой локализацией 
переломов рёбер является задняя (20,2%) и средняя 
(16,4%) подмышечные линии. При одинарных пере-
ломах 1-2 рёбер повреждения внутренних органов 
наблюдаются относительно редко – до 12,1% случа-
ев, при переломах 3-4 рёбер – до 37%, 6-10 рёбер – до 
88,3%, а более 10 рёбер – до 100% случаев [30]. 

Риск повреждения внутренних органов повы-
шается при флотирующихпереломах рёбер (ФПР), 
а также множественных переломах рёбер (МПР). 
Переломы более двух рёбер классифицируются как 
множественные [24, 39].  Флотирующими считаются 
переломы по двум линиям и более, когда образуются 
свободные отломки нескольких рёбер, не связанные 
со скелетом грудной клетки [6, 10]. Флотация груд-
ной клетки наблюдается у 4-29% пострадавших с 
ЗТГ, поступаюших в стационар. У погибших от трав-
мы груди флотация встречается в 52,1-63,6% [12, 41, 
45, 48]. Смертность же от самой закрытой травмы 
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груди с ФПР варьирует в широких пределах (2,9% – 
42%), что связано с разделением пострадавших на 
неравнозначные группы [29, 41, 49, 58, 64].

Тяжесть повреждений при подобных переломах 
доказывает тот факт, что ФПР встречается у 52,1-
63,6% погибших от травмы груди  [12, 45]. По данным 
Е.А. Вагнера (1981), при двусторонних переломах 
рёбер с флотацией грудины смертность достигает 
85,7%, при передних и переднебоковых переломах 
– 46%, а при переломах задних отрезков – 17%.Чаще 
всего ФПР встречаются в переднебоковых и заднебо-
ковых отрезках рёбер, что связано с анатомическим 
строением грудной клетки: слабостью мышечного 
каркаса,  большей подвижностью передних отрезков 
рёбер по сравнению с задними отрезками, а также с 
наиболее частым механизмом травмы – в передне-
заднем направлении [60, 66]. 

Необходимо отметить, что ЗТГ с ФПР и МПР в 
80-90% сопровождается развитием внутриплевраль-
ных осложнений вследствие травмы межрёберных 
сосудов, ушиба, ранения или разрыва лёгкого оскол-
ком ребра [26, 38, 61]. Анализ характера плевраль-
ных осложнений показывает, что наиболее частым 
осложнением ЗТГ с ФПР является пневмоторакс, 
выявляемый в 49,6% и пневмогемоторакс, который 
развивается у 27,7% пострадавших. Гемоторакс диа-
гностируется почти в  21,5% случаев, из них в 12,1% 
–  свернувшийся гемоторакс [1, 25, 38, 63]. 

Подобные внутриплевральные травматические 
изменения обусловливают формирование у больных 
тяжёлых расстройств газообмена, нередко в виде 
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). 
При наблюдении за 95 пострадавшими с ФПР конту-
зия легких отмечалась у 46%, ОРДС – у 27%, пневмо- и 
гемоторакс – у 70%. Патофизиологический механизм 
развития ОРДС при внутриплевральном кровотече-
нии связан с компрессией лёгких, снижением дыха-
тельного объёма (ДО), функциональной остаточной 
ёмкости (ФОЕ) и общей ёмкости лёгких (ОЕЛ). Сдав-
ление лёгкого сопровождается не только уменьшени-
ем поверхности лёгочной ткани, участвующей в газо-
обмене, но и приводит к нарушению кровообращения 
в лёгких. Нарушение кровообращения в лёгких, в 
свою очередь, обусловливают повышение давления в 
системе лёгочной артерии с перегрузкой правых от-
делов сердца, снижением минутного объёма сердца и 
развитием циркуляторной гипоксии [27].

ФПР при ЗТГ являются причиной не только ана-
томических повреждений, но и функциональных 
нарушений дыхательной системы, которые играют 
ведущую роль в патогенезе нарушений функции 
жизненно важных органов. По данным М.М. Абаку-
мова (1994), при сочетании ЗТГ с ФПР существенным 
фактором развития нарушений функции дыхатель-
ной системы является нарушение рёберного карка-
са с формированием патологической подвижности 
участка грудной стенки – «рёберного клапана», до 
92,7% случаев обусловливающего развитие выра-
женной дыхательной недостаточности [28]. 

Нарушение каркасности грудной клетки прояв-
ляется парадоксальными движениями (флотацией) 
участка грудной стенки, который  сохраняет связь 

с грудной стенкой только через мягкие ткани. При 
вдохе флотирующий сегмент втягивается в плев-
ральную полость, а при выдохе, когда давление в 
плевральной полости повышается, флотирующий 
сегмент выбухает. Подлежащая часть лёгкого при 
этом сдавливается, альвеолы спадаются,  происходит 
шунтирование крови с гипертензией прекапилляр-
ного характера [6]. 

Наибольшая подвижность бывает при сочетании 
МПР с повреждениями ключицы, грудины, рёберных 
дуг. Амплитуда патологической подвижности коле-
блется от 1 до 6 см. Установлена прямая зависимость 
между тяжестью общего состояния пострадавших, 
площадью флотирующегося сегмента и амплитудой 
его колебаний [20]. Так, различают парадоксальные 
движения рёберного клапана с малой (1-2 см), сред-
ней (3-5 см) и большой (более 5 см) амплитудой. От-
мечают, что все пострадавшие с размахом парадок-
сальных движений свыше 5 см погибают [30]. 

Наряду с описанными механизмами  развития 
дыхательной недостаточности, у больных ЗТГ с ФПР 
и МПР большое значение имеет болевой синдром, 
который  при травме каркаса грудной клетки резко 
ограничивает дыхательную экскурсию, снижает эф-
фективность кашлевого толчка. В результате этого 
происходит скопление в бронхах мокроты, сгустков 
крови с развитием ателектазов и воспалительных 
изменений [52]. Резко снижаются дыхательный объ-
ем и жизненная ёмкость лёгких (ЖЕЛ), что компен-
сируется увеличением частоты дыхания (ЧД). Этот 
компенсаторный механизм направлен на поддержа-
ние на нормальном уровне альвеолярной вентиля-
ции. При этом за счёт значительного увеличения ЧД 
выявляется гипервентиляция, в то время как глуби-
на дыхания и ЖЕЛ резко снижаются [13, 63]. 

ЗТГ с ФПР могут сопровождаться  повреждени-
ями сердца и нарушением сократительных свойств 
миокарда, что приводит к резким изменениям цен-
тральной и лёгочной гемодинамики. При изучении 
патогенеза ЗТГ установлено, что наиболее частым 
синдромом гемоциркуляторных расстройств явля-
ется развитие застойного типа центральной гемоди-
намики (снижение сердечного индекса и увеличение 
давления наполнения левого желудочка на фоне по-
вышенного периферического сосудистого сопро-
тивления).  Снижение сократительной способности 
миокарда  при ЗТГ обусловлено ухудшением сокра-
тимости сердечной мышцы вследствие как прямого 
повреждения миокарда, так и в результате гипоксии 
и метаболических изменений [6]. 

Как правило, больные с флотирующими и мно-
жественными переломами рёбер поступают в ста-
ционар в тяжёлом состоянии и нуждаются в госпи-
тализации в реанимационные отделения. Пациенты 
с ФПР и МПР могут поступать в клинику в относи-
тельно стабильном состоянии, которое позволяет 
проводить клиническое обследование. Основные 
принципы клинической диагностики ЗТГ были сфор-
мулированы Е.А. Вагнером (1981) и В.А.Демидовым 
(2001). Жалобы больного, конечно, имеют значение, 
однако в большинстве случаев носят субъективный, 
неопределенный характер [9]. 
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В связи с этим важное значение приобретает ос-
мотр больного с выявлением объективных данных. 
Рекомендуются обращать особое внимание на такие 
признаки, как цианоз кожного покрова; синюшная 
окраска лица, шеи, верхней половины груди;  наличие 
или отсутствие самостоятельного дыхания. Имеют 
значение выявление западения межреберий во время 
вдоха, наличие парадоксального дыхания, односто-
ронних дыхательных движений, на стридор, набуха-
ние мягких тканей, осиплость или гнусавость голоса. 
Необходимо обращать внимание на характер пульса, 
его ритм,  наличие подкожной эмфиземы [6, 17,58]. 

Клинические проявления при нестабильных 
окончатых переломах рёбер отличаются полимор-
физмом. Но патогномоничным признаком для них яв-
ляется флотация грудной стенки. Поэтому при осмо-
тре грудной клетки последовательно и внимательно 
пальпируют ребра и грудину, выявляют их подвиж-
ность и крепитацию. Большое значение имеет опреде-
ление локализации переломов. Различают передние, 
боковые, задние и двусторонние ФПР [20, 54]. 

Флотация хорошо заметна у худых пациентов 
при передних и боковых ФПР. У тучных лиц с раз-
витой мускулатурой при имбибиции грудной стен-
ки кровью, выраженных межмышечных гемато-
мах, подкожной эмфиземе визуальная диагностика 
флотации представляет значительные трудности, 
поскольку толщина грудной стенки в этих случаях 
превышает норму в 2-3 раза. Выявлению флотации 
может препятствовать наличие возможного сдавле-
ния и фиксации костных фрагментов разорванными 
сухожильно-мышечными образованиями грудной 
стенки. Флотация также не выражена при искус-
ственной вентиляции лёгких (ИВЛ) [20, 39].

По данным Е.А. Вагнера (1981), парадоксальные 
движения наиболее выражены при сохранённой 
целостности плевры и отсутствии гемоторакса. Это 
связано с тем, что если париетальная плевра и вну-
тригрудные органы не повреждены, то нарастание 
отрицательного давления в плевральной полости 
во время вдоха приводит к втягиванию свободного 
фрагмента внутрь [9]. 

При аускультации лёгких сравнивают дыхатель-
ные шумы в правом и левом лёгком, при аускуль-
тации сердца обращают внимание на шум трения 
перикарда, глухость сердечных тонов, появление 
сердечных шумов. ЭКГ рекомендована всем больным 
с травмой груди [31, 68]. 

Специалисты сходятся во мнении, что клиниче-
ская диагностика ЗТГ должна дополняться комплек-
сом инструментальных исследований включающих 
лабораторные, рентгенологические, эхоскопические 
методы, а также современные способы лучевой и эн-
довизуальной диагностики в виде компьютерной то-
мографии (КТ) и видеоторакоскопии (ВТС) [19,35,64]. 

В диагностике повреждений груди, в частности пе-
реломов рёбер, важное место принадлежит рентгено-
графическому исследованию, которое  должно выпол-
няться в обязательном порядке всем больным с ЗТГ [7]. 
По мнению большинства авторов, полипозиционная 
рентгенография груди позволяет выявлять МПР и ФПР, 
особенно при локализации их в боковых и задних отде-

лах грудной клетки, а также таких их последствий, как 
гемо- и пневмоторакс, ушиб лёгкого [10]. 

Однако при сочетанных травмах использование 
полипозиционного исследования затруднительно 
из-за технической сложности его проведения. Кро-
ме того, информативность рентгенологических ис-
следований зависит от анатомических особенностей 
грудной клетки,  локализации и объёма травматиче-
ских повреждений. Так, при центральных и передних 
расположениях ФПР, переломах грудины, малых ге-
мо-пневмотораксах, ушибах лёгких диагностическая 
ценность рентгенологических исследований умень-
шается [15]. 

По данным Б.К. Савченко (1981), полное совпа-
дение данных обзорной рентгенографии и морфо-
логических исследований имеет место лишь у 33,4% 
пострадавших, у 40,4% диагноз совпадает лишь ча-
стично, а у 26,2%  переломы на рентгенограммах не  
обнаруживаются. Частота же неправильной интер-
претации данных рентгенографии при малых и сред-
них количествах крови достигает 52%, что приводит 
к ошибкам в хирургической тактике при свернув-
шемся гемотораксе [5, 67]. 

В диагностике интраплевральных осложнений 
ЗТГ с ФПР и МПР особое место занимает метод уль-
тразвуковой эхолокации [37]. 

Существенным преимуществом ультразвуково-
го исследования (УЗИ), по мнению многих авторов, 
является определение с его помощью оптимального 
места пункции плевральной полости и осуществле-
ние контроля за положением и направлением движе-
ния пункционной иглы. Это повышает безопасность 
проведения процедуры, позволяет снизить вероят-
ность таких осложнений пункций, как пневмоторакс 
и кровотечение. Немаловажным является возмож-
ность использования УЗИ при ЗТГ для установления 
или исключения повреждений сердца [26, 36]. 

В последнее время, наряду с УЗИ, для диагно-
стики повреждений при тяжёлой сочетанной ЗТГ 
широко используется КТ, обладающая большой раз-
решающей способностью. По данным О.В. Кочергае-
ва (1999), KT по своей эффективности превосходит 
рентгенографический метод, особенно при опре-
делении характера переломов и взаимоотношения 
костных фрагментов с плевральными листками и 
лёгкими,  органами средостения.

КТ обладает рядом преимуществ в выявлении 
даже небольшого скопления газа или жидкости в 
плевральной полости и позволяет по плотностным 
характеристикам отличить кровь от транссудата [1, 
32]. По данным М.М.Абакумова (1997), информатив-
ность КТ-исследования у пострадавших с ЗТГ соста-
вила 97,3%, что доказывает важность этого метода в 
сложных случаях диагностики[1]. 

Информативность компьютерной томографии 
увеличивается при применении МСКТ в режиме 
3D-реконструкции. О.В.Кочергаев (1999) проводил 
сравнительную оценку эффективности МСКТ и рент-
генографии в определении жидкости в плевраль-
ной полости. Эффективность МСКТ в диагностике 
жидкости в плевральной полости составила 100%. 
Чувствительность рентгенографии оказалась низ-
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кой (62,2%). Чувствительность МСКТ при определе-
нии переднебоковых, заднебоковых ФПР составила 
66,7%. В диагностике выступающих в плевральную 
полость отломков эффективность МСКТ составляет 
100% [15]. 

В диагностическом комплексе тяжёлой ЗТГ с 
ФПР и МПР большое значение придают ВТС [19, 26, 
35]. Впервые в клинике торакоскопию выполнил 
шведский хирург Hans Christian Jacobaeus с помо-
щью сконструированного им в 1910 г. торакоскопа. 
Внедрение фиброволоконной технологии, появле-
ние современных компактных видеокамер, дающих 
высокое качество цветного изображения, произвело 
настоящую революцию в эндоскопии [62]. Прогрессу 
ВТС способствовала также разработка новых физи-
ческих методов диссекции тканей и безлигатурного 
гемостаза: электроаргоно-плазменная коагуляция, 
ультразвуковые инструменты для резания и коагу-
ляции, контактные и бесконтактные лазеры [40].

ВТС открыла не только безграничные возмож-
ности диагностики, но и новую стратегию всей то-
ракальной хирургии [16]. С помощью ВТС у больных 
ЗТГ с ФПР и МПР стал возможен детальный осмотр 
любых участков грудной клетки и плевральной по-
лости, лёгкого, диафрагмы, средостения. ВТС позво-
лило осуществлять большинство лечебных манипу-
ляций без выполнения торакотомии [8, 23, 33]. Так, 
В. А. Порханов и соавт. (2001) использовали ВТС с 
диагностической и лечебной целью у 307 больных с 
травмой груди. При этом у 41 пациента имело место 
закрытое повреждение груди, у 177 – проникающее 
ножевое и у 89 – огнестрельное ранение. Видеоэндо-
скопические вмешательства оказались эффективны-
ми у 75% больных,  только  25% пострадавшим по-
требовалась конверсия на торакотомию [26].

С 1990 г. стала применяться видеоассистирован-
ная миниторакотомия. В последние годы около 70% 
торакальных операций выполняется с помощью ВТС 
[16, 42]. У многих пострадавших с  тяжёлой ЗТГ ви-
деоассистированные вмешательства стали методом 
выбора лечения [11, 20, 51]. В настоящее время не 
вызывает сомнений  необходимость включения ВТС 
в стандарты диагностических и лечебных мероприя-
тий в учреждения, оказывающие помощь пациентам 
с травмой груди [4, 35, 59, 65]. 

Лечение тяжёлой ЗТГ должно осуществляться 
комплексно, сочетая хирургическое пособие и мето-
ды интенсивной терапии. При сочетании ЗТГ с ФПР 
и МПР в число первоочередных задач входит устра-
нение парадоксальных движений флотирующего 
фрагмента грудной стенки с адекватным обезбо-
ливанием. Большинство авторов применяют мест-
ное обезболивание, вагосимпатические блокады по 
Вишневскому или блокаду звездчатого узла по Мин-
кину, паравертебральные блокады, перидуральную 
анестезию, ретроплевральную, спирт-новокаиновую 
блокаду мест переломов [4].

К важнейшим составляющим комплекса ин-
тенсивной терапии, используемых на ранних эта-
пах оказания помощи пострадавшим с ЗТГ с ФПР и 
МПР,  кроме обезболивания,  относятся ликвидация 
расстройств кровообращения (инфузионно-транс-

фузионная терапия), ликвидация гипоксии (ИВЛ, 
оксигенотерапия), коррекция кислотно-основного 
состояния и ионного баланса, восстановление эндо-
кринной и гуморальной регуляции (гормональная 
терапия),  бронхоскопические санации трахеоброн-
хиального дерева [30]. 

Для ликвидации и предупреждения угрожаю-
щих жизни явлений нередко приходится прибегать 
к оперативному лечению. Авторы едины во мнении, 
что операции и манипуляции у больных с тяжёлой 
ЗТГ, сопровождающейся ФПР и МПР, прежде всего, 
должны быть направлены на ликвидацию внутри-
плевральных осложнений, то есть нормализацию 
функции внешнего дыхания и остановку кровотече-
ния.При этом в зависимости от прогнозируемых по-
вреждений и тяжести состояния больным проводят 
дренирование плевральных полостей, ВТС, либо тра-
диционную торакотомию [33, 41, 45, 64]. 

Главным звеном патогенетического лечения при 
множественных фрагментарных переломах рёбер 
с формированием флотирующих участков грудной 
стенки, преимущественно передней, переднебоко-
вой или боковой локализации, является восстанов-
ление каркасности грудной клетки [10, 53, 57]. 

Все методы восстановления каркасности груд-
ной клетки можно разделить на три группы: наруж-
ная фиксация рёберного клапана, остеосинтез рёбер 
и длительная ИВЛ с положительным давлением на 
выдохе для создания внутренней пневматической 
стабилизации [6, 30]. 

Наружная фиксация рёберного клапана осущест-
вляется путём сдавления, вытяжения или подшива-
ния к специальным конструкциям. Этот метод при-
меним у больных с небольшой рёберной створкой 
и малой амплитудой флотации. Сдавление створки 
больших размеров или с большой амплитудой уве-
личивает западение грудной стенки. Описано много 
модификаций циркулярных повязок. Однако ни одна 
из них не удовлетворяет клиницистов: фиксация 
оказывается неустойчивой, резко ограничиваются 
дыхательные экскурсии рёбер, боли не купируются, 
нарушения внешнего дыхания прогрессируют [6]. 

Одним из первых методов хирургической ста-
билизации рёберного клапана и ликвидации пара-
доксальных движений стало скелетное вытяжение 
за мобильный фрагмент грудной стенки с помощью 
пулевых щипцов. Впервые метод скелетного вытя-
жения за грудину в тех случаях, когда мобильный 
фрагмент грудной стенки располагался спереди, 
использовали в 1926 году Jones и Richardson. Они 
укрепляли за кортикальный слой грудины бранши 
пулевых щипцов и накладывали вытяжение до 5 кг в 
течение трёх недель. 

Основные недостатки методов вытяжения гру-
зом состоят в том, что больной «прикован» к постели 
в течение 2-3-х недель, что способствует возникно-
вению осложнений в виде гипостатической пневмо-
нии, пролежней и др. Флотирующий участок грудной 
стенки фиксируется в положении максимального 
вдоха, что существенно нарушает выдох, вентиля-
цию вообще и лёгочный кровоток. Кроме того, не-
редко происходит нагноение в местах прикрепления 
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фиксирующего устройства [20, 31]. 
А.Ф.Греджев (1977), В.П.Косырев (1980) и другие 

авторы настойчиво рекомендуют панельную фик-
сацию, при которой флотирующий участок грудной 
стенки подшивают к специально подготовленным 
нагрудным пластинам. При этом фиксация может 
осуществляться как за счет перикостального шва, 
так и за счет прошивания мышц грудной стенки над 
отломками ребра [21]. К этому виду можно отнести 
также остеосинтез по А.П.Паниотову (1981), при ко-
тором в центре флотирующего сегмента грудной 
клетки в плевральную полость вводится специаль-
ный троакар с раскрывающимися «лепестками», ко-
торый в последующем крепится к накожной пласти-
не. Некоторые авторы применяют также подкожную 
фиксацию синтетическими пластинами. Примером 
такого рода фиксации может служить также ориги-
нальная методика стабилизации окончатых перело-
мов по Р.Ф.Капустину, Ф.Ф.Володько (1990). Ими раз-
работана шина из поливика,  которая по размерам 
должна быть больше реберного клапана. Шина кре-
пится специальными крючками из спиц Киршнера  
длиной около 10 см с радиусом изгиба около 1 см. С 
помощью местной анестезии спицы (3-4) вводятся 
под рёберный клапан экстраплеврально специаль-
ной ручкой-держалкой. На выступающие над кожей 
концы спиц накладывается и закрепляется шина.

Вышеперечисленные методы панельной фикса-
ции имеют ряд преимуществ и в известной степени 
устраняют недостатки скелетного вытяжения. Вме-
сте с тем им также свойственны и существенные не-
достатки: громоздкость, нефизиологичность, техни-
ческая сложность [31].

В ряде случаев при сложных формах переломов 
ребер приходится прибегать к остеосинтезу. В 1956 
г. американские хирурги R.Crutcher и T.Nolen впервые 
опубликовали результаты остеосинтеза при флоти-
рующих переломах рёбер. Однако о целесообразности 
применения остеосинтеза мнения противоречивы.

В настоящее время применяются следующие 
способы оперативной фиксации рёбер: обвивание 
проволокой, сеткой [46, 47], сшивание чрескостным 
швом, танталовой скрепкой [46, 60, 66], интрамедул-
лярная фиксация металлическим гвоздем, спицей, 
пластиной [9, 46] или костным трансплантатом [34]. 

В последние годы распространение получил спо-
соб фиксации переломов рёбер скобочными аппара-
тами СРКЧ-22, СГР-2 [50]. 

Очевидно, что такое большое количество мето-
дик связано с неудовлетворенностью хирургов ре-
зультатами лечения. При остеосинтезе различными 
накостно расположенными пластинами доступ осу-
ществляется в условиях травмированных мягких 
тканей, что часто осложняется нагноением послео-
перационных ран, а сама операция отличается высо-
кой травматичностью [64]. 

В связи с развитием современной реаниматоло-
гии в последние годы все больше применяется спо-
соб «внутренней» пневматической стабилизации 
ФПР и МПР путём длительной ИВЛ с положительным 
давлением на выдохе (PEEP – positive end-expiratory 
pressure) [43, 48].

Последний в сочетании с адекватным обезбо-
ливанием, санацией трахеобронхиального дерева, 
поддержанием кислотно-щелочного баланса крови, 
дренированием плевральных полостей является ме-
тодом выбора, особенно при тяжёлых ЗТГ с ФПР и 
МПР на фоне нарастающей дыхательной недостаточ-
ности [56, 68]. 

Надо отметить, что в этих случаях отпадает не-
обходимость в хирургической фиксации рёберной 
створки, так как происходит внутренняя пневмати-
ческая стабилизация. Умеренная гипервентиляция 
позволяет подавить спонтанное дыхание, предупре-
дить ателектазы и обеспечить адекватный газооб-
мен в лёгких [31, 66]. 

Несмотря на положительные стороны метода 
внутренней пневматической стабилизации ФПР 
и МПР, он имеет и существенные недостатки. Во-
первых, учитывая, что первые признаки возникнове-
ния костной мозоли в области переломов выявляют-
ся только спустя 14 суток, продолжительность ИВЛ 
должна быть не менее двух недель. Средняя продол-
жительность ИВЛ составляет 15–23,3 дня [57, 66]. 

Во-вторых, считают, что длительная ИВЛ не обе-
спечивает надёжной фиксации ФПР и МПР. После 
«внутренней» стабилизации сохраняется частичная 
деформация грудной клетки и лёгочная дисфункция, 
в связи с чем пострадавшие после стабилизации со-
стояния нуждаются в производстве оперативной 
фиксации ФПР [53]. 

При наличии ФПР с дыхательной недостаточно-
стью возникает необходимость стабилизации рёбер-
ного каркаса тем или иным способом. Проблема ста-
билизации рёберного каркаса остаётся нерешённой, 
о чем свидетельствует большое количество предло-
женных способов лечения ФПР. Существующие два 
подхода к стабилизации рёберного каркаса при ФПР 
в виде фиксации отломков хирургическим путём и 
«внутренней» стабилизации при помощи длитель-
ной ИВЛ с положительным давлением на выдохе 
имеют существенные недостатки, что диктует необ-
ходимость поиска других способов фиксации рёбер-
ного каркаса, которые должны отвечать следующим 
требованиям: эффективно восстанавливать и под-
держивать форму грудной клетки, быть малотравма-
тичным, не препятствовать занятиям дыхательной 
гимнастикой в послеоперационном периоде.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЛЕЧЕНИЕ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЫ ГРУДИ И КОСТЕЙ ПЛЕЧЕВОГО ПОЯСА

Э.Ю.ВАЛИЕВ, Б.Р.КАРИМОВ, Б.И.ШУКУРОВ, Ф.Х.МИРДЖАЛИЛОВ

MODERN VIEW ON TREATING COMBINED CHEST AND SHOULDER GIRDLE BONES INJURY 

E.YU.VALIEV, B.R.KARIMOV, B.I.SHUKUROV, F.H.MIRJALILOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

В оказании специализированной хирургической помощи пострадавшим с тяжелой сочетанной трав-
мой груди и плечевого пояса имеется ряд нерешенных вопросов, которые связаны, прежде всего, с 
определением наиболее оптимальной хирургической тактики, сроков и методов проведения отдель-
ных хирургических вмешательств, а также техники фиксации флотирующего реберного клапана. 
Такое положение требует разработки новых простых и эффективных способов остеосинтеза ребер, 
создающих хорошую иммобилизацию переломов при минимальной травматичности и дающих воз-
можность активного ведения больного в послеоперационном периоде. 
Ключевые слова: сочетанная травма, травма груди, кости плечевого пояса, лечение.

There are some unsolved issues connected with determining the most optimal surgical tactics, time and meth-
ods of performing separate surgical interventions and also the technique of fixation of floating costal valve in 
performing specialized surgical aid to victims with severe combined chest and shoulder girdle bones injury. It 
needs working-out new simple and effective  types of rib osteosynthesis creating good immobilization of the 
fractures at minimal injury and giving possibility of active patient conducting in the post-operative period. 
Ключевые слова: combined trauma, chest injury, shoulder girdle bones, treatment.

Несмотря на активную разработку новых методов 
лечения сочетанной травмы груди, среди пострадав-
ших этой категории сохраняется высокий уровень ле-
тальности, осложнений и инвалидности . Осложнения 
при такой травме, по разным данным, наблюдаются 
в 35-70%, не снижается летальность, составляя в за-
висимости от тяжести травмы 28-60%. Неудовлетво-
рительные результаты лечения обусловлены, глав-
ным образом, тяжелыми и быстропрогрессирующими 
патофизиологическими нарушениями в организме 
пострадавших, приводящих к развитию угрожающих 
жизни последствий, кроме того, отсутствует единая 
хирургическая тактика [3, 10].

Особенностью лечения пострадавших с множе-
ственными переломами ребер и грудины, по мнению 
большинства авторов, являются борьба с болью, про-
филактика и лечение острой дыхательной недоста-
точности и кровопотери, хирургическая коррекция 
имеющихся повреждений [26]. Успех лечения постра-
давших с сочетанной травмы грудной клетки (СТГ) 
во многом зависит от своевременной и правильно 
проведенной реанимации и противошоковой тера-
пии, а также рациональной хирургической тактики, 
времени, характера и объема оперативных вмеша-
тельств [2, 37].

Результаты лечения травматического шока во 
многом зависят от его тяжести и времени начала 
противошоковых мероприятий [34, 48]. До настояще-
го времени справедливым остается положение о том, 
что чем раньше начаты противошоковые мероприя-
тия, тем лучше результаты лечения [20].

Основными задачами терапии при этом являют-
ся ограничение афферентной импульсации из очага 
повреждения, устранение гемоторакса и пневмото-
ракса, скорейшее расправление легкого, остановка 
внутриплеврального кровотечения, обеспечение 

проходимости дыхательных путей и адекватной 
вентиляции легких, борьба с гипоксией и перфу-
зионными нарушениями, восстановление объема 
циркулирующей крови, нормализация функций всех 
жизненно важных органов и систем, детоксикация, 
коррекция обменных, водно-электролитных и эн-
докринных нарушений, предупреждение инфекци-
онных осложнений, иммунокоррекция, обеспечение 
адекватного питания и т.д. [9, 45].

Очередность реанимационных мероприятий при 
оказании помощи пострадавшим с закрытой соче-
танной травмой груди, сопровождающейся шоком, 
определяется доминирующим повреждением. При 
остановке деятельности сердца и дыхания массаж 
сердца и искусственная вентиляция легких делаются 
одновременно [5, 9].

При лечении травматического шока необходи-
мо корректировать терапию с учетом всех областей 
повреждения [3, 4]. По мнению ряда авторов, осо-
бое внимание следует обращать на своевременное 
предотвращение факторов, вызывающих патологи-
ческие изменения в легких. Важная роль в  профи-
лактике легочных осложнений при травматической 
болезни принадлежит борьбе с болью и нарушени-
ями дренажной функции бронхолегочной системы 
[32, 39, 45, 47].

Лечение повреждений грудной клетки при соче-
танной травме условно можно разделить на   нехи-
рургические и хирургические. 

К нехирургическим методам относятся борьба с 
болью при переломах ребер, устранение нарушений 
бронхиальной проходимости, методы медикамен-
тозного лечения и эфферентная терапия, направлен-
ная на детоксикацию и предупреждение гнойно-сеп-
тических осложнений при травме груди.

Лечебная тактика при переломах ребер обяза-
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тельно должна включать обезболивание путем при-
менения наркотических и ненаркотических аналь-
гетиков, различного рода новокаиновых блокад и 
длительной перидуральной анестезии [14, 15, 17].

Осложнения при переломах ребер возникают не 
только в момент травмы, но и в посттравматическом 
периоде. В значительном числе случаев они связаны 
с наличием болевого синдрома. Сильная боль способ-
на вызвать значительные нарушения дыхательной, 
сердечно-сосудистой и эндокринной систем. Под вли-
янием боли существенно изменяется состав крови и 
ее физико-химические свойства, метаболизм клеток, 
теплообмен и иммунитет [38]. Ухудшение показа-
телей внешнего дыхания, связанное с болью, также 
приводит к нарушению газового состава крови, кис-
лотно-основной состав крови и, как следствие этого, к 
серьезным метаболическим нарушениям [28].

Эффективное обезболивание способствует улуч-
шению подвижности грудной клетки и увеличению 
дыхательного объема. Отрицательной стороной 
полного обезболивания множественных переломов 
может быть повторное смещение отломков ребер и 
ранение плевры, легкого и сосудов. Поэтому необхо-
димо решать вопрос о стабилизации реберного кар-
каса [20].

Проблема анестезии переломов ребер при соче-
танной травме груди не может считаться решенной. 
Различные методы такого обезболивания имеют как 
свои преимущества, так и недостатки, связанные, 
прежде всего, с низкой аналгезирующей активно-
стью анестетиков, коротким периодом эффективно-
го обезболивания, сложностью выполнения и воз-
можными осложнениями [36].

Все методы обезболивания при сочетанной трав-
ме груди можно условно разделить на 4 группы. Ин-
галяционный наркоз способен обеспечить высокий 
уровень анестезии, однако его использование огра-
ничено по времени и противоречит одной из основ-
ных задач лечения – обезболить с целью увеличения 
двигательной активности пациента, дыхательных 
экскурсий грудной клетки и облегчения откашлива-
ния мокроты.

К следующей группе относятся наркотические 
и ненаркотические анальгетики, вводимые внутри-
мышечно или внутривенно [41]. Ненаркотические 
анальгетики не всегда обладают достаточным анал-
гезирующим эффектом, поэтому их значение при 
травме груди невелико. Наркотические же анальге-
тики, напротив, обладают мощным болеутоляющим 
действием в отношении как поверхностной, так и 
«висцеральной» боли. Их отрицательные свойства 
заключаются в  угнетении дыхания и кровообраще-
ния, ослаблении кашлевого рефлекса и нарушении 
эвакуации мокроты за счет снижения функции рес-
ничек мерцательного эпителия, уменьшении фи-
зической активности пострадавшего, выраженном 
бронхоспастическом действии [24].

Существует большое количество методик мест-
ного обезболивания переломов ребер. Классическим 
методом является длительная перидуральная ане-
стезия, которая позволяет достичь весьма высокого 
уровня обезболивания, но она не получила широкого 

развития из-за часто встречающихся опасных ослож-
нений в виде перидуритов [41]. В последние годы 
для обезболивания мест переломов ребер чаще при-
меняются паравертебральные блокады [23].

При лечении пострадавших с множественными 
переломами ребер в раннем периоде травматиче-
ской болезни в Санкт-Петербургском научно иссле-
довательском институте  скорой помощи им. И. И. 
Джанелидзе разработана и применяется ретроплев-
ральная регионарная пролонгированная новокаи-
новая анестезия. Этот способ анестезии полностью 
купирует болевой синдром и позволяет эффективно 
бороться с дыхательной недостаточностью [6, 25].

К хирургическим методам относятся оператив-
ная коррекция поврежденных органов и костного 
каркаса груди, рациональное дренирование плев-
ральной полости при гемотораксе и его осложнени-
ях, соблюдение стандартов хирургической тактики и 
алгоритмов лечения. 

Существует большое количество способов фик-
сации флотирующей грудной стенки. В настоящее 
время наиболее распространены следующие методы 
фиксации переломов ребер и грудины: вытяжение 
флотирующего участка с помощью различных кон-
струкций; сшивание отломков ребер, в том числе и 
механическими швами; интра- и экстрамедуллярный 
остеосинтез и внутренняя пневматическая стабили-
зация при помощи искусственной вентиляции лег-
ких с положительным давлением при выдохе [11, 12]. 

Хирургическая тактика при сочетанной травме 
груди, сопровождающейся шоком, основывается на 
том, что в остром периоде травматической болезни 
производятся операции только по жизненным показа-
ниям. По-видимому, этот вопрос нуждается в дальней-
шем изучении, так как отказ от оперативного лечения 
повреждений костного каркаса груди и конечностей 
при травматическом шоке способствует развитию 
многих тяжелых осложнений в раннем периоде трав-
матической болезни, прежде всего, со стороны легких. 
Для решения этой сложнейшей проблемы необходи-
ма разработка объективных критериев оценки со-
стояния пострадавших с сочетанной травмой груди и 
травматическим шоком и определение допустимости 
и объема оперативных пособий [24, 35].

По данным ряда авторов, применение методов 
параметрического прогнозирования исходов трав-
матического шока позволяет выделить три группы 
пострадавших: с благоприятным (длительность те-
чения шока до 12 ч), сомнительным (до 24 ч) и не-
благоприятным (более 24 ч) прогнозом для опера-
тивного вмешательства и определить для каждой 
группы их оптимальность по сравнению с общепри-
нятыми методами лечения [2]. Остаются нерешен-
ными частные вопросы хирургической тактики при 
сочетанной травме груди, связанные с необходимо-
стью коррекции повреждений органов грудной клет-
ки [28,30,40,44].

Основная трудность оперативного лечения мно-
жественных переломов ребер заключается в том, что 
при тяжелой сочетанной травме груди и политрав-
ме невозможно применить классические принципы 
лечения переломов – репозицию и иммобилизацию. 

Э.Ю.Валиев, Б.Р.Каримов, Б.И.Шукуров, Ф.Х.Мирджалилов
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Между тем, многие авторы отмечают, что без вос-
становления костного каркаса груди нельзя рассчи-
тывать на нормальное функционирование располо-
женных в ней жизненно важных органов и, в первую 
очередь, на нормализацию функции газообмена [13].

В 60-80-х годах прошлого века активно разраба-
тывали и применяли различные способы хирурги-
ческой фиксации ребер. Перикостальное вытяжение 
грудной стенки осуществляли В.П.Селиванов [25], 
Н.К.Митюнин, Heroy, Eggleston, Kempf, Naeft и Anger 
[30]. Основным недостатком этого метода являет-
ся длительное вынужденное положение больного в 
постели, опасность развития гипостатической пнев-
монии и пролежней. Как отмечают сами авторы, при 
кашле и движениях больных реберные отломки, как 
правило смешаются. Doz  производил остеосинтез 
ребер металлическими стержнями интрамедулляр-
но [4]. Н.Д. Гарин и Н.С. Горкин [5] предложили аппа-
рат для сшивания грудины и ребер металлическими 
скобами. При переломах ребер по одной линии этот 
метод достаточно надежен, но он не обеспечивает 
стабильности грудной клетки, если имеются пере-
ломы ребер по нескольким линиям. А.Ф. Греждев и 
А.П. Паниотов [7] применяли панельную фиксацию 
окончатых переломов ребер. Этот способ, хотя и по-
зволяет устраняет парадоксальное дыхание, но гро-
моздкость конструкции  и опасность инфицирования 
плевральной полости снижают его ценности. Одна-
ко  высокая травматичность и большое количество 
гнойных осложнений привели к снижению интереса 
к данным хирургическим методикам [41].  

В последующие два десятилетия предпочтение 
отдавали продленной искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ). Посредством длительной ИВЛ под-
держивается необходимый уровень газообмена у 
больных с глубокими нарушениями дыхания на 
альвеолярном уровне. При этом для консолидации 
переломов средняя продолжительность продленной 
ИВЛ должна составлять 15-23,3 дня [50]. Кроме того, 
длительная ИВЛ сопровождается тяжелыми ослож-
нениями: гнойным трахеобронхитом (70-80%), об-
условленной применением ИВЛ (50-79%), сепсисом 
(13-24%), трахеопищеводными свищами [23, 35, 40].  
ИВЛ не обеспечивает также полной стабилизации 
ребер, у пациентов сохраняются легочная дисфунк-
ция и деформация грудной клетки [41]. 

Имеющиеся недостатки и наблюдаемый вы-
сокий процент осложнений при применении ИВЛ 
вновь привели к  необходимости поиска других, бо-
лее оптимальных хирургических методов [40].

При сочетанной травме груди можно выделить 
особо тяжелую группу пострадавших с множествен-
ными и так называемыми «окончатыми» перелома-
ми ребер, которые сопровождаются патологической 
подвижностью участков грудной клетки. При этом 
нарушается биомеханика акта дыхания. В 80% слу-
чаев флотация возникает при множественных пере-
ломах ребер по двум и более анатомическим линиям, 
в остальных – при двойных окончатых переломах, 
что значительно изменяет механику дыхания, а так-
же кровообращения, связанного с баллотированием 
средостения. Амплитуда флотирования может коле-

баться от 1 до 6 см. По данным разных авторов, ле-
тальность при «флотирующей» груди колеблется в 
пределах 30-80%. Переломы реберного каркаса груд-
ной клетки и грудины с развитием патологической 
подвижности (флотации) поврежденного участка 
грудной стенки (реберного клапана) являются одной 
из основных причин развития гипоксии при сочетан-
ной травме груди, которая крайне неблагоприятно 
влияет на прогноз [13, 20].

Извращение функции поврежденной части груд-
ной стенки и сопутствующая флотация средостения 
нарушают нормальное дыхание и газообмен. Уве-
личение количества экссудата в бронхах, а позднее 
в альвеолах, уменьшение объема грудной полости 
вследствие ее деформации и сдавления легкого кро-
вью и воздухом при гемо- и пневмотораксе уменьша-
ют его дыхательную поверхность. При этом тяжесть 
описанных нарушений в значительной степени зави-
сит от того, в какой части грудной клетки имеются 
повреждения, обусловливающие возникновение па-
радоксального дыхания [23, 33].

По мнению большинства авторов, наиболее тя-
желое клиническое течение отмечается при лока-
лизации реберно-мышечного клапана в передних и 
боковых отделах грудной клетки [16, 30].

По данным К.Г. Жесткова [8], существует два под-
хода к стабилизации реберного каркаса при соче-
танной закрытой травме груди: фиксация отломков 
хирургическим путем и «внутренняя» стабилизация 
при помощи длительной искусственной вентиляции 
легких с положительным давлением в конце выдо-
ха. Оптимальный метод фиксации костного каркаса 
груди, по мнению Ю.Б. Шапота и соавт. [25], должен 
эффективно восстанавливать и поддерживать форму 
грудной клетки, быть малотравматичным, не препят-
ствовать занятиям дыхательной гимнастикой. В свя-
зи с этим представляется актуальным использование 
возможностей малоинвазивных операций.

Спорные вопросы касаются, главным образом, 
различных оперативных способов фиксации ребер. С 
этой целью используют специальные металлические 
пластины, скобы, спицы Киршнера, капроновые и 
лавсановые швы, сшивающие аппараты [21, 22]. Ори-
гинальные методики экстрамедуллярного остеосин-
теза ребер предложены Ю.Б. Шапотом [6, 24, 26]. Все 
авторы сходятся во мнении о  необходимости фикса-
ции функционирующего реберного клапана, однако 
приемы фиксации продолжают вызывать споры.

Известен также способ лечения флотирующей 
грудной стенки с помощью скелетного вытяжения 
за грудину и ребра. Его авторы предлагают накла-
дывать переднее грудинное и реберное скелетное 
вытяжение с  помощью системы блоков и грузов на 
срок от 2 до 5 недель [46]. Отрицательной стороной 
этого метода является длительное вынужденное по-
ложение больного на спине, что благоприятствует 
развитию пневмонии и возникновению пролежней. 

В последние годы предложено большое количе-
ство способов остеосинтеза множественных перело-
мов ребер, но все они имеют те или иные отрицатель-
ные стороны. Так, при внутрикостном остеосинтезе 
ребер стержни, фиксирующие отломки, могут сме-
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щаться в ближайшие дни после операции. Предложен 
способ фиксации переломов ребер путем фиксации 
отломков к накладываемой на кожу пластмассовой 
пластине, проволочной шине или металлическому 
стержню. Этот способ позволяет более активно про-
водить лечебно-профилактические мероприятия ле-
гочных осложнений и пролежней. В последние годы 
за рубежом получил распространение накостный 
остеосинтез металлическими пластинками, снаб-
женными специальными фиксаторами [28]. Недо-
статком его является невозможность остеосинтеза 
оскольчатых переломов [1].  Применение панельной 
фиксации множественных переломов ребер созда-
ет хорошую стабилизацию грудной клетки, но этот 
метод травматичен. При его проведении возникает 
возможность ранения легкого, он неэффективен при 
боковых переломах. Стабилизация переломов ребер 
с помощью металлических спиц, моделированных по 
форме груди и проведенных через мягкие ткани по 
передней поверхности ребер по их оси, не обеспечи-
вает прочной фиксации [42]. При проведении спиц, 
расположенных поперечно осям ребер сверху вниз 
внутригрудинно с опорой на неподвижные ребра 
выше и ниже переломов, существует опасность ране-
ния легкого. Метод остеосинтеза ребер металличе-
скими скобками при помощи сшивающих аппаратов 
также травматичен. Этим методом при множествен-
ных переломах ребер не достигается хорошей фик-
сации отломков, в связи с чем необходимо послео-
перационное проведение ИВЛ в течение нескольких 
суток [16]. 

Согласно результатам нескольких исследова-
ний, хирургическая тактика зависит как от тяже-
сти травмы груди, так и от типа нестабильности и 
связанных с ней гемодинамических и дыхательных 
расстройств. Показанием к неотложной операции, 
как правило, является центральный тип нестабиль-
ности с прогрессирующими расстройствами гемо-
динамики. Ряд авторов считают, что восстановле-
ние целостности костного каркаса грудной клетки 
с помощью аппаратов внешней фиксации имеет ряд 
преимуществ. Так, по мнению Ю.Б.Шапота и соавт. 
[25], для этой цели подходит модифицированный в 
Санкт-Петербургском научно исследовательском ин-
ституте скорой помощи им. И.И. Джанелидзе аппарат 
Курганского научно-исследовательского институ-
та экспериментальной и клинической ортопедии и 
травматологии [6].

При одностороннем переломе ребер фиксация 
западающего участка груди начинается с выбора 
опорных точек для придания аппарату внешней 
фиксации жесткости. В качестве опорных точек чаще 
всего используется ключица и неповрежденные ре-
бра, располагающиеся ниже зоны переломов ребер. 
В средний отдел ключицы и неповрежденное ребро 
ниже мест переломов ребер проводят 2 короткие вза-
имно перекрещивающиеся спицы, которые фиксиру-
ются в спицедержателях и соединяются между собой 
стержнем с резьбой. Затем проводят по 2 короткие 
перекрещивающиеся спицы в отломки ребер, со-
ставляющие западающий сегмент груди. Эти спицы 
соединяются с опорным стержнем, с помощью резь-

бовой тяги запавший фрагмент вытягивается кверху 
и получает возможность совершать синхронные ды-
хательные движения. При двусторонних переломах, 
когда происходит западение ребер (передний ребер-
ный клапан), принцип внеочагового остеосинтеза 
сохраняется, но при этом используется ключица (не-
поврежденная), с одной стороны, и неповрежденные 
ребра, – с другой. При невозможности использования 
ребер в качестве опорных точек возможно сочетание 
способов чрескожного и экстрамедуллярного остео-
синтеза переломов ребер [6].

Ряд авторов считают, что в лечении больных с 
флотирующими переломами ребер и грудины важ-
ное значение имеет внутренняя пневматическая ста-
билизация [17, 19, 27]. Некоторые авторы, являющи-
еся сторонниками ИВЛ при лечении нестабильных 
переломов ребер, отмечают достоверное улучшение 
показателей кислородного баланса спустя сутки 
после ее начала [16]. Однако, по мнению других ис-
следователей [25], длительная ИВЛ и постоянная 
травматизация легкого костными фрагментами, 
способствуют значительному увеличению плевро-
легочных осложнений. Для «внутренней» стабили-
зации реберного клапана была использована ИВЛ 
с компьютерным программным обеспечением, что 
позволяло проводить длительную респираторную 
поддержку в адекватных режимах. В последнее вре-
мя появились публикации о применении у постра-
давших с СТГ высокочастотной ИВЛ. Однако в связи 
с небольшим количеством наблюдений судить о ее 
эффективности достаточно сложно [18]. 

В Республиканском научном центре экстренной 
медицинской помощи при повреждениях грудной 
клетки широко применяется видеоторакоскопия. В 
основу работы были положены результаты обследо-
вания и хирургического лечения 1338 пострадавших 
с различными повреждениями груди. Видеоторако-
скопия существенно превосходит остальные неин-
вазивные и малоинвазивные методы диагностики 
травмы груди. В отличие от них, она позволяет не 
только установить точный топический диагноз, но и 
быстро и надежно устранить не требующие откры-
того вмешательства повреждения с минимальной 
травмой для пострадавшего. Использование видео-
торакоскопии дает возможность провести полноцен-
ную ревизию и диагностику повреждений органов 
грудной полости и средостения, остановить кровоте-
чение, герметизировать разрывы легких, санировать 
и дренировать плевральную полость. Применение 
видеоторакоскопии ускоряет диагностический про-
цесс, сокращает время дренирования плевральной 
полости в послеоперационном периоде [31].

К.Г.Жестков, Б.В.Барский [8] при закрытой травме 
груди для фиксации флотирующих сегментов ребер 
перикостальными швами и спицами Киршнера и уда-
ления свернувшегося гемоторакса используют эндо-
видеохирургическое пособие. Стабилизация грудной 
стенки при флотирующих переломах ребер под кон-
тролем торакоскопа может быть достигнута наложе-
нием чрескожных погружных периостальных швов 
или фиксацией концов ребер полипропиленовой сет-
кой со стороны плевральной полости. Острые концы 
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отломков ребер подлежат удалению. При использова-
нии срочной лечебно-диагностической видеоторако-
скопии при множественных флотирующих переломах 
ребер положительных результатов удается достичь у 
78,6% пострадавших с политравмой  [19].

Во 2-й клинике Ташкентской медицинской ака-
демии при сочетанной закрытой травме груди с диа-
гностической и лечебной целью также проводятся 
видеоторакоскопия и видеоассистированная фикса-
ция флотирующих переломов ребер по усовершен-
ствованной методикой Жесткова, которая, по мне-
нию авторов, позволяет надежно стабилизирваоть  
грудную стенку, не прибегая к широкому рассечению 
травмированных мягких тканей [12]. 

В.Ю.Маркевич [20] фиксацию реберного кла-
пана осуществлял видеоассистированным поднад-
костничным проведением лигатур в центре фло-
тирующего участка грудной стенки с дальнейшим 
скелетным вытяжением через систему блоков или 
независимой аппаратной фиксацией. Операция вы-
полняется через 3 суток после травмы. 

Одной из нерешенных проблем оперативной 
тактики при сочетанных травмах груди и конечно-
стей является вопрос об оптимальных сроках остео-
синтеза при переломах длинных трубчатых костей. 
Многие авторы являются сторонниками ранней фик-
сации переломов костей конечностей.

После проведенных исследований J.P.Van Os и 
соавт. [51] пришли к заключению, что наличие то-
ракальной травмы не должно рассматриваться в 
качестве противопоказания к ранней стабилизации 
переломов крупных костей. По данным некоторых 
авторов, ранняя фиксация значительно снижает 
риск развития таких легочных осложнений в виде 
острого респираторного дистресс-синдрома и жиро-
вой эмболии [7].

Было доказано, что особенности анатомического 
расположения плечевого пояса и его состояние опре-
деляют эффективность функции внешнего дыхания. 
При повреждении ключицы у пациентов наблюдается 
угнетение показателей функции дыхания, а чрескост-
ный остеосинтез, выполненный в срочном порядке, 
улучшает эти показатели в среднем на 17,5% от ис-
ходных значений. Наличие повреждений ключицы 
у пострадавших с травмой является отягощающим 
фактором. Чрескостный остеосинтез, выполненный 
в срочном порядке при сочетанных и множественных 
повреждениях, может оказаться эффективным лечеб-
ным мероприятием, позволяющим уменьшить рас-
стройства дыхания в остром периоде травматической 
болезни, а в постшоковом периоде способствовать 
профилактике гипостатических осложнений и тера-
пии доминирующих повреждений [6].

 По мнению противников ранней фиксации пере-
ломов костей конечностей, наиболее благоприят-
ным периодом для отсроченных восстановительных 
оперативных вмешательств на конечностях являет-
ся окончание второй – начало третьей недели после 
травмы [29]. Исследования D.Plias показали, что  не-
смотря на раннюю фиксацию, переломы длинных 
трубчатых костей предрасполагали пострадавших с 
тяжелой закрытой травмой груди к увеличению ле-

гочной дисфункции [49]. 
По рекомендации некоторых исследователей, 

первично выполняется предварительная репозиция 
(устранение грубых смещений) переломов и предва-
рительная фиксация отломков гипсовыми повязками, 
скелетным вытяжением, простыми рамочными устрой-
ствами наружной фиксации. Окончательное лечение 
(остеосинтез переломов), по мнению авторов, должно 
осуществляться после ликвидации угрожающих жизни 
состояний и инфекционных осложнений [5].

Таким образом, единый подход к вопросу хирур-
гической тактики при сочетанных травмах груди 
осутствует.

Лечение множественных переломов ребер, соче-
тающихся с повреждениями других сегментов тела, 
является крайне трудной задачей. Основная труд-
ность заключается в том, что в этих случаях нельзя 
применить классические принципы лечения перело-
мов – репозицию и иммобилизацию. Между тем, без 
восстановления косного каркаса груди нельзя рас-
считывать на нормальное функционирование распо-
ложенных в ней жизненно важных органов, и в пер-
вую очередь нормализацию функции дыхания [29].

Для каждой операции такого рода должны быть 
выработаны строгие показания, так как некоторые 
способы фиксации костного каркаса груди могут 
быть использованы только при определенных видах 
травмы.

При сочетанной травме груди неизменно выяв-
ляется синдром взаимного отягощения нарушений 
функций органов и систем, определяющийся по-
вреждением различных локализаций, от которого в 
значительной степени зависит исход травмы [34].

В США в начале  90-х годов была разработана си-
стема «контроль повреждений», при разработке ко-
торой одним из ключевых моментов стало изучение 
взаимного влияния отдельных повреждений друг на 
друга [36, 43].

По данным В.А.Соколова, синдром взаимного 
отягощения не проявляется при легких и средних по 
тяжести повреждениях (1 и 2 балла по AIS), посколь-
ку они в незначительной степени влияют на жизнен-
ные функции организма. Он также не проявляется, 
если одно из повреждений носит критический харак-
тер (5 баллов по AIS), так как это повреждение доми-
нирует в клинической картине [43].

Наличие относительно нетяжелых повреждений 
двух и более органов по течению патологического 
процесса и общей реакции организма является тяже-
лой травмой. Некоторые относительно легкие изоли-
рованные повреждения опорно-двигательного аппа-
рата, незначительно влияющие на общее состояние 
пострадавшего, в сочетании с другими повреждени-
ями не только усиливают действие доминирующего 
очага травмы, но и усложняют лечение больного в 
целом. К числу последних можно отнести поврежде-
ние опорной кости надплечья – ключицы. По данным 
Е.А.Вагнера, травма груди и перелом ключицы соче-
таются в 41,7%, при этом у большинства больных 
имеются множественные переломы ребер, ослож-
ненные повреждением органов грудной клетки [3, 
4]. Наибольшая флотация (патологическая подвиж-
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ность) грудной стенки бывает при сочетании пере-
лома ребер с повреждением ключицы, грудины и 
реберных дуг. При закрытой травме сочетание пере-
ломов ребер с переломами ключицы и лопатки мож-
но считать «типичным» как по частоте наблюдений 
(5,5%), так и по механизму травмы [25]. 

Остеосинтез костей плечевого пояса и верхних 
конечностей позволяет активизировать больного в 
ранние сроки и дает возможность самообслужива-
ния в постшоковом периоде [7].

Цели и задачи лечения переломов у пострадав-
ших с множественной и сочетанной травмой несколь-
ко различаются на реанимационном и профильном 
этапах, хотя в общей перспективе они совпадают и 
заключаются в том, чтобы в относительно корот-
кие сроки восстановить анатомию и функцию по-
врежденных костей и предупредить инфекционные 
осложнения при открытых травмах. На реанима-
ционном этапе выбор метода остеосинтеза должен 
базироваться на следующих положениях: состояние 
пострадавшего, возраст и сопутствующие заболева-
ния, вид перелома, локализация, характер перелома 
и его отношение к магистральным сосудам, нервам, 
суставам [8].

Погружные методы остеосинтеза могут выпол-
няться только с помощью операционного разреза 
кожи и мягких тканей с обнажением области пере-
лома. Для скрепления костных отломков используют 
металлические винты, металлические пластины с 
винтами и металлические штифты, вводимые в кост-
номозговой канал [49].

К малоивазивным методам фиксации костных 
отломков относится остеосинтез стержневыми аппа-
ратами наружной фиксации. Показаниями к их нало-
жению  служат закрытые и открытые диафизарные 
и внутрисуставные переломы и их сочетания, пере-
ломы бедра, голени, плеча и предплечья. Преимуще-
ствами является малая травматичность и небольшая 
длительность операции (20-30 мин). Отрицатель-
ные моменты –  трудность последующей репозиции 
костных отломков при закрытых переломах, а также 
низкая прочность фиксации перелома при исполь-
зовании односторонней одноплоскостной рамы. C.R. 
Bass и соавт. [40] разработали рациональные схемы 
компоновки стержневого аппарата, являющегося мо-
дификацией аппарата Сушко-Илизарова.

Еще одним малоинвазивным способом остеосин-
теза является закрытый блокируемый остеосинтез 
гвоздями без рассверливания костномозгового кана-
ла. Преимуществами его остеосинтеза является малая 
травматичность, так как операция проводится закры-
тым способом из малых кожных разрезов вне зоны 
перелома, не сопровождается значительной кровопо-
терей, позволяет достичь прочной фиксации [23].

Переломы диафиза плеча встречаются доста-
точно часто при политравме и вместе с переломами 
предплечья находятся на третьем-четвертом месте 
среди диафизарных переломов. Помимо прочности 
остеосинтеза при стабилизации перелома плеча важ-
но, чтобы отломки кости должны быть сопоставлены 
без какого-либо диастаза и с небольшой компресси-
ей, должна быть обеспечена полная ротационная 

стабильность. По этим причинам не могут быть при-
менены остеосинтез отдельными винтами, а также 
открытый интрамедуллярный остеосинтез внутри-
костными штифтами типа Кючнера вследствие их 
ротационной нестабильности. В.А.Соколовым [27, 
28] предложено использовать два основных метода 
остеосинтеза: блокируемый остеосинтез штифтами 
и остеосинтез пластинами по АО (ассоциация остео-
синтеза). 

Предплечье играет в функции верхней конечно-
сти еще более важную роль, чем плечо и надплечье. 
Из методов остеосинтеза при переломах предплечья 
В.А. Соколовым предложено использовать только 
остеосинтез пластинами системы АО [28].

Таким образом, при наличии флотирующего ре-
берного клапана мы считаем необходимой стабили-
зацию костного каркаса грудной клетки, но несмотря 
на большое количество методов фиксации реберного 
каркаса грудной клетки при множественных пере-
ломах ребер все они далеки от совершенства. Необ-
ходима разработка новых простых в применении и 
эффективных способов остеосинтеза ребер, обеспе-
чивающих удовлетворительную иммобилизацию 
переломов и дающих возможность ранней активи-
зации больного в послеоперационном периоде. Кро-
ме стабилизации костного каркаса груди, большое 
значение также имеет адекватное обезболивание 
дыхательных движений и кашлевого рефлекса, по-
вышение двигательной активности больных и мак-
симально раннее занятие ЛФК. 

В оказании специализированной хирургиче-
ской помощи пострадавшим с тяжелой сочетанной 
травмой груди и плечевого пояса имеется ряд нере-
шенных вопросов, которые связаны, прежде всего, 
с определением наиболее оптимальной хирургиче-
ской тактики, сроков и методов проведения отдель-
ных хирургических вмешательств, а также техники 
фиксации флотирующего реберного клапана.
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Кўкрак қафаси ва елка белбоғининг қўшма шикастланишлари бўлган беморларга ихтисослаштирилган хи-
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СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ ДИАГНОСТИКИ И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ЗАКРЫТЫХ ТРАВМ ЖИВОТА У ДЕТЕЙ

Х.А.АКИЛОВ, Ф.Ш.ПРИМОВ

IMPROVING DIAGNOSIS AND SURGICAL TREATMENT OF CLOSED ABDOMINAL TRAUMA IN CHILDREN

H.А.АKILOV, F.SH.PRIMOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Закрытая травма живота (ЗТЖ) у детей является широко распространенной тяжелой патологией, 
имеющей сложные патогенетические механизмы развития и формирования. Несмотря на  изучение 
этиопатогенеза, клиники, наличие различных методов диагностики и способов лечения этой патоло-
гии, многие аспекты этой проблемы далеки от своего решения. Авторы указывают на необходимость 
дальнейшей разработки показаний к хирургическому лечению,  поиска более эффективных методов 
тактики хирургического лечения и на основании этого разработки обоснованного и наиболее при-
емлемого в клинической практике лечебно-диагностического стандарта и программ при ЗТЖ у детей.
Ключевые слова: закрытая травма живота, дети, диагностика, хирургическое лечение.

On the base of literary data analysis the author came to conclusion that closed abdominal injury in children is 
widely spread severe pathology which has complicated pathogenetic mechanisms of development and form-
ing. In spite of studying etiopathogenesis, clinics and treatment ways many aspects still remain unsolved. The 
author points that there is a necessity of the further working-up indications to surgical treatment, searching 
more effective surgical tactics ways and choice of the most available treatment-diagnostic standard at closed 
abdominal injury in children. 
Keywords: closed abdominal trauma, children, diagnosis, surgery.

Несмотря на многочисленные разработки, про-
блема диагностики закрытой травмы живота (ЗТЖ) 
никогда не теряла своей актуальности. Важность ее 
определяется тем, что травматические повреждения 
занимают первое место в структуре детской смерт-
ности – в основном среди детей с множественными 
травматическими повреждениями. Частота повреж-
дения органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства у детей колеблется в довольно широ-
ких пределах – от 5 до 20% [18,23].

Ведущими причинами гибели детей с травмой 
живота являются кровопотеря и шок, а снижение 
летальности у данного контингента больных опре-
деляется совершенствованием диагностики вну-
треннего кровотечения и обусловленных им пато-
логических состояний, снижением травматичности 
оперативных вмешательств. Однако некоторые ав-
торы считают, что ошибка в топическом диагнозе не 
является опасной, важно диагностировать кровоте-
чение в брюшной полости и своевременно провести 
оперативное вмешательство [1, 2, 14, 15].

Летальность детей с абдоминальной травмой ко-
леблется от 10 до 14% [1, 5, 17, 38]. Почти 70% потер-
певших погибают на догоспитальном этапе,  ведущей 
причиной смерти у них являются кровопотеря и шок. 
Эти цифры в 4-6 раз превышают средние показатели 
летальности при любых других повреждениях и, по 
данным ВОЗ, занимают первое место среди всех ле-
тальных исходов в детском возрасте. Абдоминальная 
травма чаще встречается в возрасте от 5-13 лет, при-
чем больше страдают мальчики. Большинство травм 
приходится на весенние и осенние месяцы. Выделя-
ют следующие виды детского травматизма: бытовой 
(55,7%), транспортный (33,3%), спортивный (7,8 %), 

прочий (3,2 %) [6, 9, 14].
При этом нет единого мнения и четких практиче-

ских рекомендаций относительно оптимальных спо-
собов диагностической тактики и лечебно-диагно-
стического алгоритма при закрытых травмах живота 
с учетом многофакторной оценки тяжести травм с 
выделением угрожающих жизни последствий и кри-
териев прогноза [1, 5, 17, 35].

По мнению многих авторов [6, 9, 25], диагно-
стика абдоминальной патологии у детей, особенно 
при сочетанных повреждениях, представляет значи-
тельные трудности – зачастую признаки закрытой 
травмы живота маскируются проявлениями шока, 
симптомами повреждения черепа, головного мозга, 
позвоночника и костей таза.

Разнообразие и нестереотипность клинических 
проявлений повреждений органов брюшной полости 
обусловлены механизмом травмы, возрастом боль-
ного и анатомо-физиологическими особенностями. 
Этим нередко определяются трудности диагностики, 
особенно при закрытых повреждениях, когда на фоне 
шока и доминирования травмы опорно-двигательно-
го аппарата или других органов симптомы абдоми-
нального повреждения выражены слабо [3, 6, 34, 38].

Диагностический процесс всегда начинается с 
того, что обращается внимание на наиболее яркое 
проявление закрытой травмы. Тем более, если врач 
осматривает ребенка в состоянии шока. Было вы-
яснено, что сбои в диагностическом процессе при 
закрытой травме в первую очередь связаны с незна-
нием правильной оценки первичного состояния по-
страдавших или неумением правильно использовать 
дополнительные методы исследования. Большин-
ство из имеющихся у нас примеров свидетельствуют 
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о бессистемности, хаотичности обследования детей, 
особенно если они поступают с сочетанной черепно-
мозговой травмой. Эту проблему подчеркивают мно-
гие ученые [5, 6, 11].

Как известно, закрытая травма живота является 
специфической категорией повреждений, при кото-
рой тяжесть состояния пострадавшего определяется 
не простой суммой повреждений, а рядом взаимно 
влияющих друг на друга патофизиологических про-
цессов [6, 22, 35]. Множественность источников боли 
и кровотечения, нарушения функций дыхания, ко-
матозное состояние, поражение структур мозга из-
меняют тонус мышц и чувствительность, нарушают 
центральную регуляцию деятельности внутренних 
органов, что приводит к извращению или полному от-
сутствию клинических симптомов, характерных для 
повреждения органов брюшной полости [6, 9, 31].

Высокий процент летальных исходов связан с 
комплексом причин, среди которых большое зна-
чение имеют множественность повреждений, их 
характер, локализация и объем, условия получения 
травмы, стертость клинической картины, диагно-
стические ошибки, развитие различных осложнений 
[6, 10, 17, 33]. Частота ошибок при диагностике ЗТЖ 
у детей достигает 35–56%, что приводит к ошибкам 
лечебно-тактического характера [7, 9, 33].

Первостепенной задачей при поступлении детей 
с сочетанной травмой живота является диагностика 
наиболее тяжелого повреждения, необходимая для 
определения последовательности лечебных меро-
приятий [10, 32].

Диагностические мероприятия целесообразно 
проводить параллельно с реанимационно-лечебны-
ми, а последние должны быть максимально эффек-
тивными, наименее травматичными [31, 32].

По мнению многих авторов, задержка в исполь-
зовании инструментальных методов исследования 
при поступлении приводит к поздней диагностике 
повреждений органов брюшной полости и задержке 
с проведением операции. Мы также придерживаемся 
мнения, что алгоритм диагностических манипуля-
ций после клинического осмотра, при стабильной 
гемодинамике начинается с ультразвукового иссле-
дования органов брюшной полости, а затем прово-
дятся другие методы исследования по показаниям 
[1, 8, 12, 40].

В последнее десятилетие в диагностике закры-
той травмы живота больше применяются неинва-
зивные методы диагностики, особенно УЗИ. Уль-
тразвуковой метод сокращает время обследования 
детей, обеспечивая возможность динамического на-
блюдения за животом, и позволяет обнаружить даже 
минимальное количество жидкости в брюшной по-
лости [33, 36].

Наиболее достоверна УЗ-картина трех анатоми-
ческих областей: правого подпеченочного простран-
ства, правой подвздошной ямки, полости малого 
таза. Определение во всех трех зонах свободной жид-
кости свидетельствует о том, что ее объем составля-
ет не менее 250 мл [16, 33, 37].

Ценность метода заключается в том, что с его 
помощью удается визуализировать те повреждения 

органов, которые еще не привели к возникновению 
внутрибрюшного кровотечения. Речь идет о диагно-
стике подкапсульных и внутрипаренхиатозных ге-
матом. Внутрипаренхиатозные гематомы чаще всего 
определяется в виде звездчатого или овоидного эхо-
неативного образования с нечеткими, неровными 
контурами. Подкапсульные гематомы печени и се-
лезенки на эхограммах определяются как линейные 
или серповидные образования [16, 26].

Несмотря на то, что сонография при травме не во 
всех случаях позволяет поставить быстрый диагноз 
повреждения полых органов, этот недостаток явля-
ется относительным. Ни одно из ныне доступных 
диагностических средств не обладает высокой точ-
ностью в решении этой задачи. В целом, при травме 
ультрасонография обладает многими преимущества-
ми перед другими методами исследования брюшной 
полости. Кроме того, прицельное УЗИ при закрытой 
травме живота представляется методом выбора для 
быстрой первоначальной оценки состояния брюш-
ной полости [16, 42].

Обладая высокой чувствительностью при вы-
явлении жидкости, метод может использоваться с 
минимальным интервалом времени как с момента 
поступления пострадавшего, так и при динамиче-
ском контроле, обеспечивая информацию непосред-
ственно в момент исследования. Применение этого 
метода дает возможность одновременно обнаружить 
и те повреждения органов, которые еще не привели 
к внутрибрюшному кровотечению, например, под-
капсульные или внутрипаренхиматозные гематомы 
печени или селезенки, повреждения почек и подже-
лудочной железы [8].

Обзорная рентгенография брюшной полости 
вплоть до настоящего времени остается одним из 
самых распространенных и хорошо изученных ме-
тодов инструментального обследования пострадав-
ших с повреждениями живота при тупой травме. 
Рентгенологические признаки повреждения парен
химатозных органов брюшной полости неспецифич-
ны. К косвенным признакам наличия свободной 
жидкости в брюшной полости относят высокое поло-
жение и ограничение подвижности купола диафраг-
мы; увеличение расстояния между боковой стенкой 
брюшной полости и восходящей ободочной киш-
кой; прогрессирующее вздутие кишечных петель и 
«всплытие» их на поверхность. Однако выявление на 
рентгенограммах свободного газа в брюшной поло-
сти, обнаружение вздутости какой-либо одной петли 
тонкой кишки (симптом «дежурной петли») в обла-
сти поврежденного полого органа служит достовер-
ным признаком разрыва полого органа. Кроме того, 
скопление отдельных пузырьков газа встречается 
при разрывах забрюшинно расположенной части 
двенадцатиперстной кишки [3, 7, 43].

Компьютерная томография – надежный метод 
диагностики внутрибрюшных повреждений у детей, 
позволяющий к тому же локализовать травму, опре-
делить ее тяжесть и обширность [6, 37].

Диффузные изменения печени и селезенки при 
КТ выражаются равномерным увеличением органа, 
округлостью контуров, неоднородностью их струк-
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туры, незначительным снижением их плотности. 
Подкапсульно расположенные гематомы характери-
зуются наличием в периферических отделах органа 
серповидных или линзовидных зон с четкими ров-
ными контурами, чаще однородной структуры. Для 
центральных гематом характерно наличие множе-
ственных зон округлой формы с нечеткими неров-
ными контурами, повышенной плотностью патоло-
гического образования в органе [16, 37].

КТ, используемая в диагностике повреждений 
внутренних органов, является наиболее информа-
тивным методом исследования органов брюшной 
полости, особенно когда другие методы не дают чет-
ких результатов. Однако применение КТ ограничено 
из-за сложности, длительности и высокой стоимости 
исследования. В связи с этим КТ, как правило, прово-
дят для уточнения характера очаговых изменений 
(выявленных при УЗИ) в паренхиматозных органах,  
реже – для оценки величины гемоперитонеума. Ин-
формативная ценность метода при повреждении 
паренхиматозных органов брюшной полости (за ис-
ключением поджелудочной железы) приближается к 
100% [37, 44].

В наше время все большее распространение в 
диагностике и лечении больных и пострадавших с 
острой хирургической патологией органов брюшной 
полости получают современные лапароскопичекие 
технологии. По мнению ряда авторов, именно лапа-
роскопию следует считать самым эффективным ме-
тодом распознавания повреждений органов брюш-
ной полости [30, 33, 42].

Многие авторы при подозрении на повреждение 
органов брюшной полости рекомендуют произво-
дить лапароскопию для определения дальнейшей 
лечебной тактики. Экстренная лапароскопия счита-
ется одним из наиболее информативных методов ди-
агностики в неотложной хирургии. Согласно данным 
лапароскопии, в 49,8% случаев диагностированы по-
вреждения, требующее неотложного вмешательства, 
в 21,3% случаев – не требующее операции и в 28,9% 
данных о внутрибрюшных повреждениях не выявле-
но [12, 13, 30, 32].

Лапароскопия дает возможность визуально ос-
мотреть органы брюшной полости, если кровотече-
ние не интенсивное. Стабильная фиксация большого 
сальника к поврежденному органу является крите-
рием завершенности патофизиологических меха-
низмов спонтанного гемостаза в 90% случаев, что 
обеспечивает надежную остановку кровотечения и 
благоприятное течение раневого процесса. Эндохи-
рургическое лечение при спонтанном гемостазе сво-
дится к выполнению различных лапароскопических 
манипуляций: аспирация крови, дренирование по-
лости малого таза, установка лапароскопической ка-
нюли (в некоторых случаях) для контрольно-диагно-
стических исследований [12, 15, 29, 30].

Несмотря на то, что диагностическая ценность 
лапароскопии при травме живота достигает 98-100%, 
она противопоказана при значительном вздутии жи-
вота, нестабильной гемодинамике, тяжелой дыха-
тельной недостаточности, обусловленной шоковым 
состоянием, при повреждении головного мозга и по-

дозрении на разрыв диафрагмы [29, 30, 39].
Повреждения брюшной стенки возникают в ре-

зультате прямого ушиба, вдавления при защитном 
мышечном напряжении брюшной стенки, резком 
внезапном сокращении или насильственном пере-
растяжений мышц во время спортивных упражне-
ний. При тупой травме передней брюшной стенки 
рекомендуется постельный режим, покой, холод на 
область травмы, а через 3-4 дня тепловые процеду-
ры. При тяжелых повреждениях назначают обезбо-
ливающие препараты. Если почасовое динамическое 
наблюдение не позволяет исключить повреждения 
органов брюшной полости, рекомендуется лапаро-
скопия [4, 7, 12, 33, 37].

По разным данным, повреждения селезенки со-
ставляют от 33 до 55% всех повреждений органов 
брюшной полости [5, 10, 35]. Самой частой жалобой 
пострадавших являлась боль. У больных с сочетан-
ной травмой при повреждениях селезенки чаще на-
блюдаются боли по всему животу или без четкой 
локализации. Изначально существенных различий 
в количестве эритроцитов, содержании гемоглоби-
на и гематокритов не наблюдается, но выявляется 
умеренный лейкоцитоз (до 11-17 тыс.). При лечении 
повреждения селезенки у детей необходимо учи-
тывать три главных фактора. Во-первых, во многих 
случаях к тому времени, когда производится лапаро-
томия, кровотечение из ран селезенки, как правило, 
уже прекращается. Во-вторых, благодаря исследова-
ниям последних лет, иммунологическая значимость 
селезенки значительно возросла в нашем сознании. 
И, в-третьих, широкое распространение КТ сделало 
возможным точно определить место локализации 
повреждения паренхиматозных органов, что позво-
лило, в частности, разработать классификацию раз-
рывов селезенки. 

Однако необходимость в хирургическом вме-
шательстве определяется не только установленной 
по данным КТ протяженности разрыва [10, 16, 39]. 
Показаниями к операции являются очевидные при-
знаки кровопотери, продолжающейся, несмотря на 
адекватно проводимые оптимальные реанимацион-
ные мероприятия, а также сочетанная травма других 
органов брюшной полости, требующая хирургиче-
ского вмешательства. При отсутствии на операции 
видимого кровотечения и сопутствующих повреж-
дений, которые делают нежелательным удлинение 
оперативного вмешательства, селезенку следует со-
хранить, ушив ее разрыв [10, 14, 24].

Изучив отдаленные результаты оперативного 
лечения повреждения селезенки, сведений о каких-
либо отклонениях в дальнейшем развитии ребенка,  
авторы не обнаружили [5, 10, 19].

Проблеме травм печени в настоящее время уде-
ляется большое внимание, что можно объяснить как 
ростом удельного веса сложных травм, так и боль-
шим процентом осложнений и высокой летально-
стью, достигающей 50-65% [8, 9]. 

Частота повреждения печени у детей составляет 
5-26% от всех травм органов брюшной полости. До 
40% детей с тяжелой травмой печени умирают до 
поступления в стационар. В зависимости от глубины 

Совершенствование диагностики и хирургического лечения закрытых травм живота у детей
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и протяженности повреждений различают поверх-
ностные ссадины и трещины, трещины протяжен-
ностью до половины толщины органа, размозжение 
и секвестрацию отдельных сегментов и долей [5, 20, 
25, 34].

Диагноз разрыва печени с кровотечением в 
брюшную полость служит показанием к срочному 
оперативному вмешательству. Шок и коллапс не 
могут служить противопоказанием. Наряду с про-
тивошоковой терапией и на ее фоне, оперативное 
вмешательство следует рассматривать как средство 
борьбы с острыми нарушениями гемодинамики и 
кровопотерей [1, 13, 21, 25].

Однако до настоящего времени вопрос об объеме 
оперативного вмешательства при разрывах печени 
остается нерешенным – это касается как вопроса на-
ложения швов, так и обработки раны печени. После 
закрытого повреждения печени операция в боль-
шинстве случаев – единственный способ, позволя-
ющий остановить кровотечение и предотвратить 
целый ряд осложнений. Способы остановки кро-
вотечения различны. М.Я.Кузнецов и Ю.Р.Пенский 
предложеили обкалывание раны или перевязку кро-
воточащих сосудов. Операция Хиари-Алферова-Ни-
колаева заключается в подшивании свободного края 
к пристеночной брюшине. Н.А.Рубановым предло-
жен метод остановки кровотечения из раны печени 
с использованием серповидной связки, который не 
приемлем в детском возрасте. При размозжении кра-
евых участков печени выполняют краевую резекцию 
с наложением швов по Жордано. К краевой поверх-
ности подшивают сальник на ножке [5, 8, 20, 27, 28]. 
Однако не все существующие методы хирургических 
обработки ран печени у взрослых  могут применять-
ся у детей. Тактические и технические моменты из-
учены недостаточно [14, 17].

К категории тяжелой травмы относятся повреж-
дения поджелудочной железы, представляющие 
собой  один из наиболее сложных разделов абдоми-
нальной хирургии. Своевременная диагностика и 
рациональная хирургическая тактика при поврежде-
ниях поджелудочной железы оставаются актуальной 
проблемой в связи с ростом числа больных с этим 
видом травмы [1, 5, 8]. Возрастание частоты абдоми-
нальной травмы и разнообразие ее видовой струк-
туры за последнее десятилетие делают проблему 
более серьезной в связи с увеличением количества 
сочетанных, множественных и комбинированных 
повреждений поджелудочной железы и других ор-
ганов брюшной полости и забрюшинного простран-
ства [20, 34].

При закрытой травме живота изолированные 
повреждения поджелудочной железы, защищенной 
подлежащими органами брюшной полости, встреча-
ются у детей крайне редко, составляя 3–15% от всех 
видов абдоминальных повреждений. Поджелудочная 
железа повреждается преимущественно в той части, 
где она «пересекает» позвоночник. Повреждение па-
ренхимы железы приводит к жировым некрозам, мо-
жет сопровождаться тромбозом сосудов с развитием 
обширных некрозов ткани органа. При присоедине-
нии инфекции могут возникнуть тяжелые формы 

панкреатита [5, 7, 17].
При яркой клинической картине повреждения 

поджелудочной железы или при отсутствии эффекта 
от консервативной терапии показано срочное опе-
ративное вмешательство [17, 25, 41, 43]. Поврежден-
ную капсулу железы ушивают отдельными узловыми 
швами и перитонизируют сальником. При глубоких 
разрывах железы без повреждений вирсунгова про-
тока осторожно и экономно резецируют размозжен-
ные ткани. При полном поперечном разрыве тела 
железы, глубоком разрыве с повреждением вирсун-
гова протока и размозжением хвостовой части про-
изводят дистальную панкреатэктомию с перевязкой 
панкреатического протока, ушиванием культи и пе-
ритонизацией сальником. При обширном и тоталь-
ном размозжении поджелудочной железы, учитывая 
тяжелое состояние больного, после проведения тща-
тельного гемостаза ограничиваются тампонадой с 
подведением микроирригатора [1, 5, 7, 17].

Закрытые повреждения ЖКТ у детей составляют 
5-27% всех абдоминальных повреждений. Открытые 
проникающие повреждения полых органов у детей 
чрезвычайно редки [6, 20].

Изолированные ушибы желудка с обширными 
субсерозными гематомами или надрывы серозно-
мышечной оболочки сопровождаются тяжелым об-
щим состоянием больного уже в первые часы после 
травмы. Иногда развивается шок. Сомнительную 
клиническую картину внутрибрюшного кровотече-
ния можно разрешить с помощью лапароцентеза с 
щарящим катетером, а лучше – путем лапароскопии 
[12, 24, 33]. При подозрении на повреждение желуд-
ка необходимо рентгенологическое исследование. 
Наличие свободного газа в брюшной полости служит 
доказательством повреждения полого органа. Одна-
ко отсутствие газа в брюшной полости не исключает 
повреждения желудка, в таком случае следует ориен-
тироваться на клиническую картину [2, 3, 5, 7 ].

Повреждения кишечника при закрытой травме 
живота у детей заметно уступают по частоте повреж-
дениями селезенки, печени и составляют не более 
21% всех повреждений органов брюшной полости, 
требующих оперативного вмешательства. Преиму-
щественно травмируются более фиксированные 
участки кишки, то есть проксимальный отдел тощей 
кишки, чаще подвержен повреждению свободный 
край кишки [5, 42]. Повреждения кишечника сопро-
вождаются характерной клинической картиной. 
Коллапс, нередко шок, рвота, локальная боль и бы-
стро прогрессирующие симптомы местного перито-
нита наиболее характерны для проникающих изо-
лированных повреждений кишечника. Клиническая 
картина непроникающих изолированных поврежде-
ний развивается постепенно по типу воспалительно-
го процесса с поздним проявлением перитонеальнах 
симптомов [5, 40].

Повреждение двенадцатиперстной кишки на-
блюдается у детей крайней редко, в 1,3–1,6% всех 
повреждений органов брюшной полости [20]. При 
проникающих разрывах двенадцатиперстной кишки 
в брюшную полость изливается содержимое кишки, 
и бурно развивается картина брюшной катастро-
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фы. Такие повреждения сопровождаются тяжелым 
состоянием больного, явлениями шока и коллапса. 
Диагноз повреждения забрюшинной части двенад-
цатиперстной кишки без разрыва париетальной 
брюшины нередко затруднен, клинические явления 
в течение нескольких часов вызывает сомнения в не-
обходимости срочного оперативного вмешательства. 

Лапароскопия позволяет убедиться в том, что 
чаще возникают ушибы, надрывы, гематома бры-
жейки тонкой кишки. Эндоскопическая диагностика 
посттравматических гематом стенки кишки, бры-
жейки, проникающих и непроникающих разрывов 
стенки кишки относительно проста, но при неболь-
ших, особенно прикрытых, проникающих разрывах 
возникает необходимость ориентации на такие кос-
венные признаки, как геморрагическое окрашива-
ние, иногда с желтоватым оттенком (из-за примеси 
кишечного содержимого), серозный выпот, локаль-
ный парез петель кишки, приближенных к месту по-
вреждения [4, 12, 33].

При установленном диагнозе разрыва желудка  по-
казана срочная лапаротомия. Проникающее поврежде-
ние кишечной стенки также служит показанием к сроч-
ному оперативному вмешательству [27, 28, 44].

Сочетанная травма живота представляет собой 
одну из сложных проблем неотложной медицины. В 
связи с поливалентностью она требует привлечения 
многих специалистов – реаниматологов, хирургов, 
нейрохирургов, травматологов, всех узких специали-
стов, а также иммунологов, специалистов диагности-
ческих служб, восстановительного лечения и психо-
логов [1, 5, 6, 17, 35].

Своевременное определение характера по-
вреждений органов и степени тяжести состояния 
пациента позволяет вовремя проводить весь цикл 
неотложного лечения, включая реанимационные и 
хирургические методы.

Таким образом, несмотря на множество публи-
каций, посвященных вопросам ЗТЖ у детей, ле-
тальность остается довольно высокой. До сих пор 
вызывают споры вопросы целенаправленного ис-
пользования УЗИ, лапароскопии и КТ. Нет четкого 
алгоритма лечебно-диагностической тактики при 
ЗТЖ, что диктует необходимость дальнейших иссле-
дований.
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БОЛАЛАРДА ҚОРИН ЁПИҚ ШИКАСТЛАНИШЛАРИНИНГ  
ДИАГНОСТИКАСИ ВА ХИРУРГИК ДАВОЛАШНИ ТАКОМИЛЛАШТИРИШ

Х.А.Акилов, Ф.Ш.Примов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Болаларда қорин ёпиқ шикастланишлари (ҚЁШ) ривожланиши ва шаклланиши мураккаб патогенетик меха-
низмларга эга бўлган кенг тарқалган хасталик эканлиги мақолада кўрсатилган. Ушбу касалликнинг этиопатоге-
нези, клиникаси яхши ўрганилганлигига, диагностикаси ва даволашнинг турли хил усуллари мавжудлилигига 
қарамасдан ушбу муаммонинг кўплаб жабхалари хали ҳануз ўз ечимини топмаган. Шундан келиб чиққан ҳолда, 
муаллифлар ҚЁШни хирургик даволашга бўлган кўрсатмаларни аниқлаш, самаралироқ даволаш тактикасини 
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ЮКСТАПАПИЛЛЯРНЫЕ ДИВЕРТИКУЛЫ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
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JUXTAPAPILLARY DUODENAL DIVERTICULUM
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Описаны патогенез возникновения и развития юкстапапиллярных дивертикулов двенадцатиперст-
ной кишки, их взаимосвязь с заболеваниями поджелудочной железы и желчевыводящих путей. Под-
робно перечислены наиболее важные классификации юкстапапиллярных дивертикулов, в том числе 
МСКТ-классификация. Подчеркнуты технические сложности при выполнении эндоскопических транс-
папиллярных эндобилиарных вмешательств при наличии различных типов парафатеральных дивер-
тикулов. Представлены технические решения по преодолению сложностей канюляции холедоха и вы-
полнения сфинктеротомии у больных с юкстапапиллярными дивертикулами.
Ключевые слова: юкстапапиллярные дивертикулы, патогенез, классификация, РПХГ, ЭПСТ.

The data about pathogenesis of the juxtapapillary duodenal diverticulum, their relationship with diseases 
of the pancreas and biliary tract is described. Details are the most important classification juxtapapillary 
diverticula, including MDCT classification. Emphasized technical difficulties when performing endoscopic 
transpapillary endobiliary interventions in the presence of different types of paravaterian diverticula. Pro-
vides technical solutions to overcome the difficulties of common bile duct cannulation and perform EPST at 
patients with juxtapapillary diverticula.
Keywords: juxtapapillary diverticulum, pathogenesis, classification, ERCP, EPST.

Двенадцатиперстная кишка занимает второе место 
после толстой кишки по частоте локализации диверти-
кулов [49]. Первое известное описание дивертикулов 
двенадцатиперстной кишки относится к 1710 году и 
принадлежит французскому патологоанатому Pierre 
Jean Baptiste Chomel [13]. Данные о распространенности 
этой аномалии значительно колеблются и зависят от 
способа диагностики – при рентгенконтрастной дуоде-
нографии дивертикулы выявляются в 5-10% случаев, а 
при аутопсии – в 22% вскрытий [6,22,32].

Первичные врожденные дивертикулы встре-
чаются крайне редко и имеют все характерные для 
нормальной кишечной стенки слои. Наиболее часто 
отмечаются вторичные приобретенные псевдодивер-
тикулы, стенка которых состоит только из слизистой 
оболочки и мышечной пластинки слизистой обо-
лочки, отсутствуют круговые и продольные мышцы 
[19]. Вторичные дивертикулы являются следстви-
ем возрастных дегенеративных изменений в стенке 
двенадцатиперстной кишки и увеличения внутри-
просветного давления [32]. Как и толстокишечные 
дивертикулы, грыжи слизистой оболочки двенад-
цатиперстной кишки образуются в слабых участках 
мышечного слоя, где проходят кровеносные сосуды 
[10,16]. 

Среди дивертикулов двенадцатиперстной кишки 
особое место занимают дивертикулы, располагающи-
еся в периампулярной зоне большого дуоденального 
сосочка (БДС) и классифицируемые большинством 
авторов как юкстапапиллярные дивертикулы (ЮПД) 
[2,3,11,28,39]. Опубликованы неоднородные данные 
о распространенности ЮПД в общей популяции на-
селения, которые зависят в основном от метода ис-
следования и возрастного состава обследованных 
лиц. Так, при контрастировании двенадцатиперстной 
кишки барием частота выявления этих дивертику-
лов составляет 6% [29], а при дуоденоскопии, выпол-

ненной во время ЭРПХГ, этот показатель колебался 
в пределах 4,1 и 31,7%, чаще – в диапазоне 10-20% 
[20,25,30,33,37,40,47,54]. Однако эти статистические 
данные были получены, главным образом, у больных 
с желчнокаменной болезнью (ЖКБ) и другими забо-
леваниями желчевыводящих путей и не включают 
результаты скрининга здоровых людей.

Известно, что дуоденальные дивертикулы можно 
диагностировать с помощью дуоденоскопов с прямой 
оптикой, при которой удается обнаружить только 
75% дивертикулов [15], при этом крайне сложно дать 
их точную морфологическую характеристику, оце-
нить их взаимоотношение с БДС. Работа K.S.Ko с соавт. 
[27] из Республики Корея является одним из редких 
исследований, где с помощью дуоденоскопов с боко-
вой оптикой целенаправленно изучалась распростра-
ненность ЮПД на большом клиническом материале – 
у 695 больных с ЖКБ (523) и механической желтухой 
бескаменного генеза (172), а также у 80 здоровых лиц. 
Во всех других сообщениях дивертикулы двенадцати-
перстной кишки констатировались как находка при 
дуоденоскопии или ЭРПХГ, но ни в одном из них не об-
следовались здоровые лица. В указанном сообщении 
распространенность ЮПД была значительно выше у 
пациентов с ЖКБ (42,4%), в то время как у больных 
с другими заболеваниями желчных протоков и у здо-
ровых лиц этот показатель составлял соответственно 
16,3 и 18,8%.

В сложных для эндоскопии случаях оптимальным 
является компьютерная томография, при которой 
патогномоничными признаками дивертикулов явля-
ются объемное образование, локализующееся между 
двенадцатиперстной кишки и головкой поджелудоч-
ной железы и содержащее воздух, уровень жидкости, 
контрастное вещество или остатки пищи [8]. При 
перфорации дивертикула на КТ отмечаются утолще-
ние стенки двенадцатиперстной кишки, наличие сво-
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бодного воздуха и прослойки жидкости в ретродуоде-
нальной клетчатке [7].

МРТ особенно полезна при оценке взаимосвязи 
дивертикула с поджелудочной железой и желчными 
протоками, для выявления сопутствующей патоло-
гии гепатопанкреатобилиарной зоны [8,14].

При аутопсии частота выявления ЮПД составля-
ет в среднем 19,4% [26]. Определенной гендерной за-
висимости в эпидемиологии этой патологии исследо-
вателями не выявлено. 

На сегодня установлена четкая зависимость ча-
стоты выявления дивертикулов двенадцатиперст-
ной кишки от возраста пациентов. Они крайне редко 
диагностируется у больных в возрасте до 40 лет, чаще 
встречается у лиц пожилого и старческого возраста 
– пик заболеваемости приходится на диапазон от 50 
до 60 лет [20,31]. В исследовании K.S.Ko с соавт. [27] 
выявлено, что распространенность ЮПД была значи-
тельно выше у больных пожилого возраста, и сред-
ний возраст пациентов с дивертикулами был на 7 лет 
старше, чем в группе лиц без дивертикулов. Подобная 
корреляция ЮПД с возрастом определенно указыва-
ет, что возрастные дегенеративные изменения в кар-
касной конструкции кишки могут привести к данной 
аномалии.

Хотя имеются отдельные исследования, указыва-
ющие на некоторую корреляцию наличия парафате-
ральных дивертикулов с частотой ЖКБ, тем не менее, 
отсутствуют однозначные доказательства их роли 
как независимого фактора риска в формировании 
желчных камней. Так, J.P.van Basten, R.Stockbrügger 
[48] у 53% больных с ЮПД обнаружили камни желч-
ных протоков, а у пациентов без дивертикулов со-
сочковой зоны холелитиаз наблюдался только у 22%. 
Очевидно, что вышеперечисленные исследования 
дают веские основания предполагать причинную 
связь между ЮПД и образованием желчных камней в 
желчных протоках.

В отличие от холедохолитиаза, сохраняются раз-
ногласия относительно причинной связи между обра-
зованием камней в желчном пузыре и наличием ЮПД. 
Так, в одной серии исследований из 227 аутопсий со-
отношение холецистолитиаза и холедохолитиаза со-
ставляло 4:1, и это соотношение было одинаковым 
как у умерших с ЮПД, так и у лиц без таковой анома-
лии, хотя ЖКБ значительно чаще выявлялась у умер-
ших с дивертикулами [26]. Другие результаты полу-
чены в исследованиях Н.Hagège и соавт. [20], которые 
при выполнении ЭРПХГ у 483 больных обнаружили, 
что распространенность ЮПД у пациентов с холедо-
холитиазом выше, чем у пациентов с камнями желч-
ного пузыря. Аналогичные результаты получили и 
другие авторы [30,47,54].

Достаточно солидным и обстоятельным пред-
ставляется сообщение японских авторов N.Egawa и 
соавт. [18] о результатах успешных ЭРПХГ, выпол-
ненных у 1386 пациентов. Среди них было выделено 
две группы больных с учетом возраста и пола: 180 
пациентов с ЮПД и 369 пациентов без дивертикулов 
сравнивались между собой с точки зрения распро-
страненности холедохолитиаза и холецистолитиа-
за. Полученные результаты соответствуют данным 

Н.Hagège и соавт. [20]. Кроме того, они обнаружили, 
что у больных с холецистолитиазом средний диаметр 
ЮПД статистически достоверно больше, чем у паци-
ентов без камней в желчном пузыре (21,0 против 15,5 
мм), а парафатеральные дивертикулы диаметром 
больше 20 мм, вероятно, предрасполагают к образо-
ванию ЖКБ по сравнению с меньшими размерами 
дивертикулов (частота холецистолитиаза 73,3 про-
тив 49,6%), в то время как достоверной зависимости 
между размерами ЮПД и частотой выявления холе-
дохолитиаза не было обнаружено [21].

Одним из клинических проявлений ЮПД может 
быть механическая желтуха и гнойный холангит без 
холедохолитиаза – так называемый синдром Лемме-
ла. Так, T.H.Chiang и соавт. [12], обследовав 337 боль-
ных, у которых имелась клиника холангита на фоне 
ЮПД, синдром Леммела диагностировали у 39. Ха-
рактерными особенностями этих больных были до-
стоверно более старший средний возраст и больший 
средний диаметр дивертикулов (3,9 против 1,9 см). 
Кроме того, у больных с синдромом Леммела часто-
та интрадивертикулярного расположения БДС была 
значительно выше, чем у других пациентов (соответ-
ственно 30,8 и 8,7%).

Предметом дискуссий остается вопрос патогене-
тической взаимосвязи ЮПД и панкреатита. Как было 
указано выше, дивертикулы сосочковой зоны, явля-
ясь фактором риска развития дисфункции сфинктера 
Одди и холелитиаза, могут опосредованно вызывать 
и панкреатит. Так, M.K.Leivonen и соавт. [30], изучив 
результаты ЭРХПГ у 86 пациентов с ЮПД, сообщили, 
что у больных с дивертикулами идиопатический пан-
креатит развивался вдвое чаще, чем у пациентов кон-
трольной группы (соответственно 11,4 и 5,6%), но эта 
разница не была статистически значимой. А в другом 
исследовании T.Zoepf и соавт. [54] у 350 пациентов с 
ЮПД и без таковых не было обнаружено никаких су-
щественных различий в частоте острого и хрониче-
ского панкреатита.

В то же время имеются публикации, однозначно 
поддерживающие мнение о наличии взаимосвязи 
ЮПД с панкреатитами. В частности, С.Leinkram и со-
авт. [29] путем сравнения данных 42 больных с ЮПД и 
428 пациентов без дивертикулов, показали, что лица 
с дивертикулами сосочковой зоны, но без ЖКБ имели 
значительно более высокую частоту рецидивов пан-
креатита или клинику хронического панкреатита. 
G.Uomo и соавт. [47], изучив результаты ЭРПХГ у 439 
больных, выявили значительно более высокую часто-
ту острого идиопатического панкреатита у пациентов 
с ЮПД по сравнению с больными без дивертикулов и 
пришли к выводу, что эта аномалия двенадцатиперст-
ной кишки должна быть включена в список возмож-
ных этиологических факторов панкреатита. Однако 
следует иметь в виду, что пока еще не до конца ясно, 
связаны ли напрямую случаи пост-ЭРХПГ панкреа-
тита с наличием самого ЮПД или они обусловлены 
техническими трудностями выполнения процедуры 
на фоне дивертикула. Некоторое уточнение в этот во-
прос привнесли J.Naranjo-Chavez и соавт. [36], которые 
подчеркнули, что только ампулярные дивертикулы, 
куда открываются общий желчный проток и проток 

Ф.А.Хаджибаев, Б.И.Шукуров, М.Хошимов
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поджелудочной железы, могут быть этиологическим 
фактором хронического панкреатита. 

В настоящее время взаимосвязь между инфици-
рованностью желчи и образованием билирубината 
кальция пигментных камней является общепризнан-
ным фактом, т.е. бактерии желчевыводящих путей 
(ЖВП) играют важную роль в литогенезе [26,35,43]. 
Авторы предполагают, что ЮПД вызывают дис-
функцию сфинктера Одди, обусловливая нарушение 
желчевыведения и увеличивая риск развития вос-
ходящей бактериальной инфекции из двенадцати-
перстной кишки [23,39,46,48]. 

V.Skar и соавт. [42], изучив результаты бактерио-
логического исследования желчи у 72 больных после 
эндоскопической папиллотомии, показали высокую 
инфицированность желчных путей бактериями, про-
дуцирующих β-глюкуронидазу, а также повышенную 
активность этой самой β-глюкуронидазы в желчи у 
пациентов с ЮПД. Они обоснованно делают вывод, 
что бактериальная глюкуронидаза является этио-
логическим фактором формирования пигментных 
желчных камней, так как этот фермент вызывает 
оседание билирубин-глюкуронида в желчи, что при-
водит к образованию камней в желчном пузыре. Дан-
ное умозаключение подтверждается еще тем фактом, 
что образованные в общем желчном протоке камни 
у больных с ЮПД являются, как правило, пигмент-
ными камнями. Авторы также выявили значительно 
большую бактериальную обсемененность кишечного 
содержимого у больных с дуоденальными диверти-
кулами по сравнению с теми, у которых отсутствует 
подобные выпячивания двенадцатиперстной киш-
ки. К тому же структура микрофлоры (такие как 
Escherichia coli, Streptococcus faecalis и Klebsiella sp.), 
высеянной из просвета двенадцатиперстной кишки и 
желчи, была идентичной [42].

Среди множества существующих классификаций 
ЮПД наибольший интерес и практическую ценность 
представляют те из них, которые были предложены 
специалистами, занимающимися эндоскопическими 
транспапиллярными эндобилиарными вмешатель-
ствами, так как тип взаимоположения БДС и дивер-
тикула определяет техническую сложность и успех 
эндоскопической процедуры. Так, J.Boix И соавт. [9] пе-
риампулярные дивертикулы предлагают разделить 
на три типа: I тип – БДС находится внутри дивертику-
ла; II тип – БДС локализуется у края дивертикула; III 
тип – в БДС визуализируется рядом с дивертикулом. 
Ю.Г.Старков и соавт. [4] различают перипапиллярные 
и парапапиллярные дивертикулы. И.В.Громова и со-
авт. [3] все варианты расположения БДС и продольной 
складки двенадцатиперстной кишки относительно 
дивертикула условно разделили на пять типов: I тип 
– БДС располагается в полости дивертикула; II тип 
– БДС располагается между двух дивертикулов (т.н. 
"панталонный" тип дивертикулов); III тип – БДС рас-
полагается в области шейки дивертикула или за его 
пределами, при этом продольная складка двенадца-
типерстной кишки переходит на стенку дивертикула; 
IV тип – БДС располагается в области шейки диверти-
кула, продольная складка двенадцатиперстной киш-
ки не переходит на стенку дивертикула; V тип - БДС и 

продольная складка двенадцатиперстной кишки на-
ходятся за пределами дивертикула.

С накоплением опыта по МСКТ-диагностике ЮПД 
была предложена также рентгенологическая класси-
фикация этих дивертикулов [52]: I тип – дивертикул 
располагается снизу от фатерово соска, внедряясь в 
большей или меньшей степени в ткань поджелудоч-
ной железы на участке соединения ее дорсального и 
вентрального зачатков (условная граница головки и 
тела железы); II тип – дивертикул располагается дор-
сально от БДС; III тип – БДС находится между двумя 
дивертикулами, расположенными вентрально и дор-
сально от него; IV тип – дивертикулы, расположенные 
вентральнее от малого дуоденального сосочка.

Среди различных подтипов ЮПД, классифициру-
емых в зависимости от локализации БДС относитель-
но перифатерального дивертикула, 1-й тип этой ано-
малии, в котором фатеров сосочек находится на дне 
дивертикула, теоретически представляет собой наи-
более высокий риск формирования желчных камней 
и является независимым фактором риска рецидивно-
го камнеобразования [24,38]. K.S.Ko и соавт. [27] у раз-
личных групп больных (ЖКБ и другие заболевания 
желчных протоков) и здоровых лиц не обнаружили 
статистически значимого различия в частоте встре-
чаемости различных подтипов ЮПД, хотя 1-й тип 
дивертикулов несколько чаще (14,4%) диагностиро-
вались у пациентов с холелитиазом по сравнению с 
лицами с другими заболеваний ЖВП (3,6%).

Интрадивертикулярное расположение папил-
лы (ИДП) считается более тяжелой формой ЮПД. 
J.Matsumoto и соавт. [34] выявили, что патология 
внутрипеченочных желчных протоков (камни и/или 
расширения) чаще диагностировались у больных с 
ИДП, чем у тех, у которых БДС располагается в обла-
сти шейки дивертикула или за его пределами. В этой 
же публикации показано, что изменения в дисталь-
ной части холедоха, такие как изгиб, компрессия или 
стеноз, чаще отмечались при ИДП. В работе N.Egawa и 
соавт. [17] показано, что камни желчного пузыря, как 
правило, чаще формируются у пациентов с ИДП, чем 
у тех, у которых папилла располагается у шейки ди-
вертикула (были изучены больные с высоким риском 
холелитиаза – дивертикулы диаметром ≧ 20 мм). 
Кроме того, J.Naranjo-Chavez и соавт. [36] обнаружили, 
что дивертикулы, внутри которых локализуется сосо-
чек, играют важную роль в этиологии хронического 
панкреатита, а T.H.Chiang и соавт. [12] показали более 
высокую частоту синдрома Леммела у больных с ИДП. 
Более того, согласно данным J.Takaaki и соавт. [45], ко-
торые провели эндоскопическую манометрию желч-
ных протоков, нарушения двигательной активности 
сфинктера Одди у больных с ЮПД чаще встречается 
при ИДП.

Общеизвестно, что наличие ЮПД значительно 
усложняет выполнение селективной канюляции 
холедоха и последующей ЭПСТ. Транспапиллярные 
вмешательства у больных с дивертикулами сосоч-
ковой зоны принято считать очень рискованными и 
трудновыполнимыми [23,44,51,53], поэтому многие 
эндоскописты отказываются от попыток проведения 
у них папиллотомии. Однако наш опыт выполнения 
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РПХГ и ЭПСТ у больных с ЮПД показал, что, пользуясь 
специальными приемами и соблюдая осторожность, 
нормальный желчеотток можно восстановить у боль-
шинства больных, не получив при этом тяжелых ос-
ложнений. 

Наибольшие сложности возникают при распо-
ложении БДС внутри дивертикула. В этом случае 
нередко затруднена полноценная визуализация со-
сочка. Иногда для этого необходимо аспирировать 
содержимое дивертикула (или промыть его полость) 
и несколько изменить положение аппарата или пози-
цию пациента, а также попытаться сместить сосочек 
катетером в просвет кишки. При достаточном опыте 
и хорошей медикаментозной релаксации двенадца-
типерстной кишки, как правило, удается визуализи-
ровать БДС, даже расположенный глубоко внутри ди-
вертикула.

Успех следующего этапа – канюляции БДС – за-
висит от возможности «вывести» его устье напротив 
дистального конца дуоденоскопа, причем с накопле-
нием опыта количество успешных канюляций уве-
личивается. Папилла обладает некоторой подвижно-
стью, и ее смещение к краю дивертикула возможно 
с помощью катетера, особенно после канюляции. В 
некоторых случаях для канюляции сосочка удобнее 
использовать стандартный папиллотом, натягивая 
струну которого, можно менять положение дисталь-
ного конца катетера, а также сместить сосочек из по-
лости дивертикула в просвет кишки. 

При расположении сосочка в полости диверти-
кула терминальный отдел холедоха проходит не в 
интрамуральной части двенадцатиперстной кишки, 
а забрюшинно, поэтому рассечение устья холедоха у 
этих больных имеет повышенный риск повреждения 
стенки кишечника. В подобной ситуации папиллос-
финктеротомия должна выполняться с особой щепе-
тильностью и аккуратностью с привлечением наибо-
лее опытного специалиста. 

При выполнении ЭПСТ необходимо обращать 
внимание на выраженность и направление продоль-
ной складки, соответствующей интрамуральной ча-
сти холедоха, и выполняя рассечение, стремиться 
сместить сосочек папиллотомом так, чтобы разрез 
проходил вне полости дивертикула. Целесообразно 
выполнять вмешательства парциально (в 2-3 этапа) 
с интервалами в 3-4 дня, в течение которых успевает 
произойти достаточная адгезия рассеченных тканей, 
что уменьшает риск осложнений.

Тщательное соблюдение вышеперечисленных 
подходов и правил позволяет нивелировать разницу 
в показателях эффективности, частоты осложнений 
и летальности транспапиллярных эндоскопических 
вмешательств [1,5,9,46]. 

Таким образом, юкстапапиллярные дивертику-
лы представляют серьезную медицинскую пробле-
му, повышая риск развития ЖКБ и ее осложнений, а 
также идиопатического панкреатита, значительно 
усложняет выполнение транспапиллярных эндоско-
пических лечебно-диагностических вмешательств, 
требует скрупулезного соблюдения и тщательного 
выполнения особых технических приемов, направ-
ленных на повышение эффективности эндобилиар-

ной процедуры.
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ЎН ИККИ БАРМОҚЛИ ИЧАКНИНГ ЮКСТАПАПИЛЛЯР ДИВЕРТИКУЛЛАРИ
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Ўн икки бармоқли ичакнинг юкстапапилляр дивертикулларининг пайдо бўлиши ва ривожланиши патоге-
нези ҳамда уларнинг меъда ости бези ва ўт йўллари касалликлари билан ўзаро алоқаси ҳақидаги маълумотлар 
келтирилган. Юкстапапилляр дивертикулларнинг энг мақбул таснифлари, шу жумладан МСКТ-таснифи батаф-
сил санаб ўтилган. Турли хил парафатерал дивертикуллар мавжуд бўлганда эндоскопик транспапилляр эндо-
билиар амалиётларни бажаришдаги техник қийинчиликларга алоҳида урғу берилган. Юкстапапилляр дивер-
тикуллари бўлган беморларда холедохни канюлация қилиш ва сфинктеротомия бажариш қийинчиликларини 
енгиб ўтишга қаратилган техник ечимлар келтирилган.
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Описаны современные представления об этиологии, патогенезе, морфогенезе миомы матки и ее ре-
цидива после консервативной миомэктомии. Приведены данные о роли стероидных гормонов и их 
рецепторов, факторов роста, нарушений процессов пролиферации и апоптоза, а также сравниваются 
типы роста миомы в зависимости от гистологического варианта опухоли.
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Modern conceptions on etiology, pathogenesis, morphogenesis of hysteromyoma and its relapse after con-
cervative myomaectomy are given in the abstract. Data about steroid hormones and their receptors, growth 
factors, proliphiration and apoptosis processes violations are given.
Keywords: hysteromyoma, growth factors, sex hormones, concervative myomaectomy, myoma's relapse.

Миома матки (ММ) – самое распространенное 
заболевание среди женского населения, частота об-
наружения которого варьирует от 20 до 77% [6, 21, 
28, 34]. Согласно же результатам патологоанатоми-
ческих исследований, частота этого заболевания 
достигает 84%, что объясняется бессимптомным 
течением болезни [3, 5]. Отмечается заметное омо-
ложение больных с ММ в популяции [7, 8, 37]. Самый 
ранний возраст, при котором была выявлена ММ, – 
13 лет [39]. В связи с этим лечение ММ представляет 
собой актуальную проблему во многих странах мира, 
поскольку консервативные методы терапии часто 
оказываются неэффективными. ММ подрывает сома-
тическое и репродуктивное здоровье женщины, по-
этому часто возникает необходимость в калечащей 
операции (гистерэктомия). 

В репродуктивном возрасте наиболее эффектив-
ным методом лечения ММ является  консервативная 
миомэктомия (КМ) [3, 18, 32, 36]. Долгосрочный эф-
фект операции существенно ограничивается высокой 
частотой рецидивов, которая варьирует  от 2,9 до 51% 
[24, 29, 30, 31, 34, 36]. 

Большинство исследователей утверждают, что 
вероятность рецидива связана с тщательностью 
удаления имеющихся миоматозных узлов [1, 2, 29]. 
По данным Е.М. Вихляевой [6], этот риск составля-
ет 8,2%. Имеется мнение, что опасность повторных 
операций зависит от возраста женщины, в котором 
потребовалась первичная миомэктомия. M. Olovsson 
и соавт. [36] считают, что некоторые женщины име-
ют семейную предрасположенность к развитию ММ, 
и необходимость в оперативном лечении у них воз-
никает в молодом возрасте, а в последующем риск 
рецидива ММ у таких пациенток выше. 

Несмотря на многочисленные исследования, до 
сих пор единого мнения о патогенезе ММ и ее ре-
цидива после органосохраняющих операций не су-
ществует. По мнению И.С. Сидоровой [23] образова-
ние зачатка миоматозного узла может происходить 

из трансформированных гладкомышечных клеток 
миометрия. В морфогенезе ММ выделяют 3 после-
довательных стадии, которые соответствуют осо-
бенностям ее структурных компонентов и характе-
ристикам тканевого обмена: образование активной 
зоны роста (зачатка) в миометрии с активированным 
метаболизмом клеток; рост опухоли без признаков 
дифференцировки; рост опухоли с дифференциров-
кой и созреванием. В толще микроскопически опре-
деляемого узелка и на периферии микроскопически 
видимого узла выявляются структурные участки, 
свойственные активным зонам роста, формирование 
которых происходит вокруг сосудов. 

До настоящего времени имеются разные взгляды 
на природу этого заболевания: истинная ли опухоль 
или так называемое опухолевидное образование, 
представляющее собой очаговый гиперпластиче-
ский процесс миометрия («регенераторный проли-
ферат») [24].

Еще в 1979 г. И.А. Яковлева и Б.Г. Кукутэ, прове-
дя анализ пролиферативной активности миоцитов 
в миоматозных узлах, выявили, что в большинстве 
миоматозных узлов (они составляют около 75% от 
всех случаев) строма преобладает над паренхимой, 
а митотическая активность миоцитов практически 
равна 0 (митозы отсутствуют), зато в других узлах 
миомы (их около 25%) миогенные элементы более 
многочисленные, но не атипичные, и митотическая 
активность повышена. 

По мнению авторов [10], именно вторая группа 
миом чаще клинически проявляет себя симптомом 
быстрого и множественного роста, что позволяет 
выделить два клинико-морфологических варианта: 
простую и пролиферирующую ММ. Ученые [22, 32] 
подтвердили целесообразность выделения этих двух 
клинико-морфологических вариантов и выработа-
ли клинико-морфологические критерии их диагно-
стики (очаги неоваскуляризации с низкорезистент-
ным и высокоскоростным кровотоком, выявленные 
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методом цветового допплеровского картирования, 
в узлах пролиферирующей миомы и повышение 
пролиферативной активности миоцитов при имму-
номорфологическом и плоидометрическом иссле-
довании этих же узлов, в отличие от узлов простой 
миомы) [9, 14, 18]. 

По данным ряда клинико-морфологических ис-
следований, простая ММ является доброкачествен-
ной, неактивной, медленно растущей опухолью с 
преобладанием соединительнотканных элементов, 
фенотипической трансформацией миоцитов и сни-
жением кровотока в миометрии и миоматозных 
узлах. Пролиферирующая ММ представляет собой 
доброкачественную, активную, множественную, 
быстрорастущую опухоль с повышенным пролифе-
ративным потенциалом, которая часто сопровожда-
ется пролиферативными процессами в эндометрии, 
опухолевидными образованиями, доброкачествен-
ными и злокачественными опухолями яичников 
[19]. По мнению автора [18], пролиферирующие мио-
мы матки встречаются у каждой четвертой больной. 
Миогенные элементы в пролиферирующих миомах 
не атипичны, но более многочисленны, чем в мио-
мах без признаков пролиферации. В простых миомах 
митозы практически отсутствуют, а в пролифериру-
ющих митотическая активность повышена. Иссле-
дователи считают, что выделение двух форм ММ 
согласно особенностям гистогенеза имеет большое 
практическое значение, особенно при выборе вра-
чебной тактики. 

Несомненно, ММ является гормонозависимой 
опухолью. До настоящего времени не известны ме-
ханизмы, запускающие рост опухоли, но несомненна 
центральная роль половых стероидов — эстроге-
нов, прогестерона и их рецепторов в моделировании 
роста, дифференцировки и функции миометрия. 
Известно, что ключевую роль в контроле роста и 
развития миоматозных узлов играют эстрогены. 
Однако и здесь получены неоднозначные резуль-
таты [11, 20]. Ряд авторов выявили в миоматозных 
узлах повышенное содержание рецепторов эстра-
диола и прогестерона по сравнению с отдаленными 
участками миометрия, но ниже, чем в эндометрии. 
Другие исследователи обнаружили колебания в со-
держании рецепторов эстрадиола и прогестерона, 
соответствующие данным здоровых женщин в про-
цессе нормального менструального цикла, а также 
увеличение количества рецепторов к прогестерону в 
миоматозных узлах [15, 17, 35]. При анализе данных 
о гормональных колебаниях в  периферической кро-
ви и содержании гормональных рецепторов в тканях 
миомы создается впечатление о гетерозиготности 
этой распространенной опухоли и чрезвычайной ва-
риабельности полученных данных, а также о том, что 
сама ММ, по-видимому, далеко не всегда не накапли-
вает гормоны. 

Другим потенциальным механизмом образова-
ния миомы матки является торможение механизмов 
апоптоза [12]. В многочисленных работах доказано 
влияние половых стероидов не только на пролифе-
ративные процессы, но и на регуляцию апоптоза в 
миометрии. Установлено, что протеин Bcl-2 тормозя-

щий апоптоз при ММ экспрессируется значительно 
меньше по сравнению с нормальным миометрием. 
Причем эстрадиол, подавляя экспрессию этого про-
теина, снижает апоптоз [14, 27, 33]. Таким образом, 
развитие пролиферативных процессов, к которым 
относится и ММ, обусловлено не только повышенной 
пролиферацией клеток, но и, возможно, ослаблением 
индукции апоптоза. 

В реализации влияния половых стероидов уча-
ствуют местные ауто- и паракринные факторы (фак-
торы роста, цитокины и др.), продукция которых 
находится под контролем эстрогенов и прогестеро-
на. Митогенное действие эстрогенов опосредовано 
местными регулирующими ростовыми факторами. 
Результатом их избыточной продукции является 
ускорение клеточной пролиферации, гипертрофия 
клеток, увеличение объема межклеточного матрик-
са, и нередко отмечается сочетание этих явлении [9, 
17, 25, 35]. Наиболее значимыми факторами роста 
ММ являются трансформирующий фактор роста-β 
(ТФР-β), стимулирующее влияние на продукцию 
которого оказывает также прогестерон. Эстрогены 
действуют и на межклеточный матрикс, оказывая 
непосредственное стимулирующее влияние на кол-
лаген типа I и III и протеин коннексин-43 щелевид-
ных межклеточных  контактов [11]. 

Таким образом, стероидные гормоны могут ока-
зывать стимулирующее влияние на пролиферацию 
опухолевой ткани путем воздействия и на местные 
факторы роста, продуцируемые гладкомышечными 
клетками и фибробластами [13]. Влияние медиа-
торов различных факторов клеточного роста, как и 
половых стероидов, осуществляется через клеточ-
ные рецепторы, концентрация и чувствительность 
которых играют важную роль в регуляции опухоле-
вого роста. Основными модуляторами клеточного 
роста, обладающими выраженными митогенными 
свойствами на миометрий и ткань миомы, являются 
ИПФР-1, эпидермальный фактор роста (ЭФР), ТФР-β 
и группа ангиогенных факторов роста. В настоящее 
время ангиогенез рассматривается как ключевой 
фактор в развитии опухолевых процессов. Это каса-
ется и роли ангиогенеза в патогенезе миомы матки. 
Основными индукторами процесса ангиогенеза яв-
ляются сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(СЭФР-А), ангиогенин и основной фактор роста фи-
бробластов (ФРФ-2). 

Противоположным действием на ангиогенез и, 
следовательно, ограничивающим рост опухолевой 
ткани обладают ингибиторы ангиогенеза. Одним из 
основных является эндостатин, который представля-
ет собой не только мощный ингибитор ангиогенеза, 
но и специфический ингибитор пролиферации кле-
ток эндотелия. СЭФР – важнейший фактор, определя-
ющий процессы образования новых сосудов и повы-
шенную сосудистую проницаемость. Гипоксия ткани 
внутри миоматозного узла стимулирует экспрессию 
СЭФР и, таким образом, вызывает отек узла, что об-
условлено способностью СЭФР повышать проницае-
мость сосудов [9, 12]. Экспрессия СЭФР в тканях мат-
ки и яичников может регулироваться гормональным 
путем — половыми стероидами. Следует отметить, 
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что ТФР-β и ФРФ могут являться и факторами, мо-
дулирующими рост сосудов; ФРФ –  потенциальный 
митоген, в то время как ТФР-β – выраженный инги-
битор пролиферации клеток эндотелия. Полагают, 
что ФРФ стимулируют ангиогенез, непосредственно 
воздействуя на эндотелиальные клетки, в то время 
как ТФР-β оказывает опосредованное влияние, сти-
мулируя другие клеточные типы к выделению фак-
торов, стимулирующих клетки эндотелия. 

Процессы ангиогенеза в миомах неразрывно свя-
заны с морфогенезом этих опухолей и в значительной 
степени определяют особенности возникновения, 
характер роста и клинико-морфологические вариан-
ты (простая и пролиферирующая миома матки). По 
мнению ряда авторов, методы лечения миомы матки 
в перспективе должны быть связаны с возможностью 
воздействия на процессы ангиогенеза [4, 9, 11, 14, 17, 
35]. Таким образом, половые стероиды осуществляют 
регуляцию роста миомы посредством комплекса фак-
торов, регулирующих пролиферацию, апоптоз и анги-
огенез в опухолевой ткани [20, 26, 27]. Многочислен-
ные исследования, посвященные патогенезу данного 
заболевания, выявили ряд факторов роста и рецепто-
ров, влияющих на пролиферацию гладкомышечных 
клеток, апоптоз, продукцию межклеточного веще-
ства, на пролиферацию и миграцию эндотелиоцитов, 
играющих важную роль в процессе развития опухоли. 
Полученные данные внесли не только определенную 
ясность в понимание механизмов влияния половых 
стероидов на рост ММ, но позволили наметить новые 
направления в медикаментозном лечении. 

Простая миома матки чаще, чем пролифериру-
ющая протекает бессимптомно; преобладают жало-
бы на боли внизу живота и пояснице, что связано с 
нарушением питания в опухолевых узлах, а также с 
сопутствующим воспалительным процессом. При 
пролиферирующей миоме больные жалуются на ме-
норагии, что обусловлено интрамуральным распо-
ложением и тенденцией к центрипетальному росту 
узлов. Часто отмечается анемия. Пациентки с проли-
ферирующей миомой чаще попадают в стационар в 
экстренном порядке [24]. Лечение миомы матки –не-
простая задача, так как, несмотря на гормональную 
зависимость, эта опухоль весьма гетерогенна. 

Лечение больных миомой матки в репродуктив-
ном возрасте должно начинать как можно раньше, 
сразу после постановки диагноза. Пассивное наблюде-
ние за больными (3-5 лет и более) приводит к прогрес-
сированию заболевания: росту миоматозных узлов, 
усугублению патологических маточных кровотече-
ний, формированию хронической железодефицитной 
анемии, гиперпластическим процессам эндометрия, 
системным нарушениям в организме [21]. 

Актуальность проблемы ММ, а именно выбора 
органосохраняющего лечения, обусловлена тенден-
цией к смещению возраста реализации репродук-
тивных планов на поздний репродуктивный пери-
од. Для этого периода характерны пик клинических 
проявлений ММ, снижение овариального резерва 
и повышение потребности в использовании вспо-
могательных репродуктивных технологий (ВРТ), а 
при наличии симптомной миомы матки не только 

ограничиваются возможности ВРТ но и затрудняется 
планирование беременности у пациенток с ненару-
шенной репродуктивной функцией [16]. 

Тем не менее, хирургический метод, и в первую 
очередь радикальные операции, занимают значи-
тельное место в лечении больных миомой матки 
[10]. При пролиферирующей миоме можно удалить 
несколько узлов, но дальнейший рост продолжают 
множество других зачатков. Удаление большого ко-
личества узлов (свыше 5) при пролиферирующей 
ММ нецелесообразно из-за продолжающегося роста 
других узлов в течение ближайших 3-5 лет. При про-
стой ММ наиболее целесообразна КМ. Достаточно 
удалить 1-3 доминантных узла, сохранив репродук-
тивную функцию [23]. Как показали исследования 
[24], частота рецидивирования миомы матки при 
пролиферирующей опухоли выше, чем при простой 
миоме (соответственно 25 и 14,8%).

Многие исследователи полагают, что а-ГнРГ не 
могут считаться заменителями хирургического ле-
чения, этот способ следует применять в качестве 
предоперационной подготовки [2, 18, 25]. При этом 
имеется разброс мнений относительно размеров ММ 
[14, 21],при которых она необходима. Ряд крупных 
исследователей видят целесообразность предопе-
рационной терапии а-ГнРГ только при размерах ММ 
более  600,0 см3 [19, 34]. 

Однако в свете последних исследований, пока-
завших, что после первоначального уменьшения ми-
омы на фоне лечения, она быстро восстанавливает 
свои размеры и в дальнейшем прогрессирует после 
прекращения терапии [15, 20, 34, 37], ставит дан-
ный вид лечения в ряд неэффективных. Подобный 
эффект связывают с повышением концентрации ре-
цепторов эстрадиола в тканях миомы, возникающие 
под влиянием а-ГнРГ. Предоперационная подготовка 
а-ГнРГ перед проведением КМ остается предметом 
дискуссий. Имеющиеся данные свидетельствуют не 
только о малой перспективе такого лечения, но и 
прямо указывают на серьезный риск индукции роста 
ММ после предоперационной подготовки а-ГнРг  [29, 
34].Если первоначально возможность проведения 
подобной подготовки считалось за благо, то анализ 
отдаленных результатов выявил ряд существенных 
недостатков, основным из которых является умень-
шение маленьких миоматозных узлов до таких раз-
меров, что они становятся недоступными для  об-
наружения во время оперативного вмешательства, 
особенно при лапароскопическом доступе [30, 34, 
36]. Оставшиеся миоматозные узлы в первые месяцы 
после операции быстро увеличиваются, иногда неза-
служенно расцениваются как рецидив опухоли. 

Имеются различные точки зрения на снижение 
объема интраоперационной кровопотери, облегче-
ние вмешательства вследствие уменьшения разме-
ров узлов [34, 36]. Многие авторы указывают на тех-
нические трудности в определении границы между 
узлами миомы и неизмененным миометрием после 
лечения а-ГнРГ [32, 37]. Предоперационная подго-
товка а-ГнРГ при лапароскопической миомэктомии 
определяется даже как один из факторов риска пере-
хода к чревосечению. Кроме того, имеются сведения 
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об увеличении частоты рецидивов ММ после лапаро-
скопических миомэктомий, проведенных после гор-
мональной подготовки [36, 37]. 

Прогностическим фактором возникновения ре-
цидива считают большое число узлов и отсутствие 
беременности после миомэктомии [5]. Так, главным 
недостатком лапароскопической миомэктомии, не-
посредственно связанным с развитием ранних ре-
цидивов ММ, является отсутствие тактильной связи 
между руками хирурга и маткой, что крайне затруд-
няет поиск и удаление мелких интрамуральных уз-
лов. В литературе имеются сведения о более высокой 
частоте рецидивов после лапароскопических КМ по 
сравнению с таковыми, произведенных после чре-
восечения. Так, A. Rossetti и соавт. [37] считают, что 
нет отличий в сложности лапароскопического уда-
ление миомы размерами 6 и 8 см, а предоперацион-
ное лечение а-ГнРГ более 3 месяцев может вызвать 
дегенерацию узла, что в свою очередь приведет к 
трудностям его удаления во время операции. От-
рицательным моментом лечения а-ГнРГ является 
также чрезмерное уменьшение миоматозных узлов 
(«маскировка»), что затрудняет обнаружение и уда-
ление их во время операции [36].  Мультицентровые 
исследования показывают, что не было различий в 
уровне кровопотери, уровне сложности проведения 
КМ, времени операции, частоте рецидивов между 
группами получавших предоперационную терапию 
а-ГнРГ (декопептил – депо) и теми, кто не получал 
такого лечения  [38].

Таким образом, в вопросе профилактики реци-
дива пролиферирующей ММ до появления новых 
эффективных препаратов, влияющих на патогенети-
ческие звенья опухолевого роста, вряд ли произой-
дут значимые изменения. КМ остается одним из наи-
более эффективных способов органосохранения при 
ММ в репродуктивном периоде. Несмотря на то, что 
это вмешательство ничего не меняет в патогенезе 
заболевания, оно позволяет создать более благопри-
ятные условия для возникновения беременности в 
ближайшее время после операции, по сравнению с 
консервативным лечением. Использование а-ГнРГ, 
на наш взгляд, более обосновано в послеоперацион-
ном – реабилитационном периоде, для подготовки 
женщины к беременности, тем более при сопутству-
ющем аденомиозе. Что лежит в основе рецидива ММ 
после КМ? Очевидно, это перманентный, несинхрон-
ный миоматоз. Не менее очевидно, что скорость это-
го процесса при пролиферирующей ММ различна, и 
не только у различных больных, но и у одной и той 
же больной в разных узлах миомы. Именно эта гете-
рогенность заставила обратить внимание исследова-
телей на внутренние (матка) механизмы патогенеза. 
Поэтому среди оперированных женщин (КМ проли-
фирирующей ММ) риск рецидива существует всегда. 
Наиболее часто он возникает в ближайшие 1,5-5 лет 
после КМ. Морфометрические исследования показа-
ли: чем выше пролиферативный потенциал в узлах 
миомы (коррелировавший с индексом апоптоза), 
тем короче срок рецидива [11]. Все это заставляет 
отдельных исследователей сомневаться в целесоо-
бразности проведения КМ. Не вдаваясь в довольно 

сложную структуру этой дискуссии, на наш взгляд, 
она решается простым статистическим показателем, 
демонстрирующим частоту деторождения после КМ, 
который достигает 75-80%. Вероятно мало кто не со-
гласится с тем, что счастье материнства стоит даже 
самого высокого риска рецидива ММ, который, несо-
мненно, будет снижаться в будущем.
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ОБ ИТОГАХ 12-Й РЕСПУБЛИКАНСКОЙ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ КОНФЕРЕНЦИИ  
«АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ: 

ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ  
ПРИ ОСТРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ И ТРАВМАХ У ДЕТЕЙ» 

(Ташкент, 22 мая 2014 г.)

Информация

Церемония открытия 12-й Республиканской науч-
но-практической конференции «Актуальные пробле-
мы организации экстренной медицинской помощи: 
Вопросы организации экстренной медицинской помо-
щи при острых заболеваниях и травмах у детей» состо-
ялась 22 мая 2014 г.  в конференц-зале бизнес центра 
«Пойтахт». В качестве участников форума были за-
регистрированы 282 делегата из всех регионов Узбе-
кистана, ведущих профильных медицинских центров 
России (11 ученых) и дальнего зарубежья (из Боснии 
1 участник, из Индии – 2 ученых). Среди участников 
конференции зарегистрированқ 27 докторов и 56 кан-
дидатов медицинских наук и 155 врачей высшей кате-
гории.

Гостей и делегатов конференции приветствовала 
Заместитель Премьер-министра Республики Узбеки-
стан, Председатель Комитета женщин Узбекистана  
Баситханова Эльмира Иркиновна, Председатель коми-
тета сената Олий Мажлис Хужамбердинев Мамазоир 
Ахмедович, заместитель министра здравоохранения 
Республики Узбекистан Туйчиев Лазиз Надирович и 
генеральный директор РНЦЭМП профессор Хаджибаев 
А.М., которые особо отметили, что служба экстренной 
медицинской помощи страны находится под постоян-
ным вниманием главы государства и правительства. 
Модель системы экстренной медицины в республике 
по праву считается оригинальной и эффективной ор-
ганизационной структурой, доказавшей свою необхо-
димость и жизнеспособность.

В ходе работы форума было заслушано 43 доклада, 
14 стендовых докладов и 10 докладов участвовали в 
конкурсе молодых ученых, 3 из которых заняли при-
зовые места.

12-я Республиканская научно-практическая кон-
ференция «Актуальные проблемы организации экс-
тренной медицинской помощи» по итогам научной 
программы форума рекомендует:

1.	 Форум призывает всех участников конферен-
ции из регионов Узбекистана поддержать и внести по-
сильную лепту в реализацию положений и задач Госу-
дарственной программы «Год здорового ребенка». 

2.	 Приоритетными задачи системы здравоохра-
нения РУз в области укрепления здоровья подрастаю-
щего поколения следует считать:
– повышение роли и ответственности системы здра-
воохранения и медицинских работников в форми-
ровании здорового ребенка, рождении детей без 
патологии, дальнейшее укрепление материально-
технической базы и кадрового потенциала системы 
здравоохранения, регулярное проведение широкомас-
штабной информационно-разъяснительной работы 
по повышению медицинской культуры населения.
– усиление помощи и поддержки со стороны государ-
ства и общества в формировании здорового и гармо-
нично развитого поколения, создание отвечающих 
современным требованиям условий в учреждениях 

здравоохранения, образования, культуры и социаль-
ной защиты, ответственных за эти процессы, повыше-
ние эффективности использования средств, направля-
емых на их развитие, широкое изучение и внедрение 
передового международного опыта по воспитанию 
здорового ребенка.

2.	 Изучив опыт деятельности Службы экстрен-
ной медицинской помощи (СЭМП) Республики Узбеки-
стан по оказанию экстренной и неотложной помощи 
детскому населению страны форум считает необходи-
мым еще раз подчеркнуть, что узбекская модель СЭМП, 
созданная по инициативе Президента Узбекистана 
И.А.Каримова, за исторически короткий период пока-
зала не только жизнеспособность и необходимость, но 
и прогрессивность.

3.	 Конференция констатирует острую потреб-
ность в законодательном регулировании деятель-
ности СЭМП страны в специальном законе РУз «Об 
экстренной медицинской помощи», который должен 
определять организационно-правовые основы обеспе-
чения граждан Республики Узбекистан и других лиц, 
находящихся на его территории, гарантированным 
объемом бесплатной экстренной медицинской помо-
щи, в том числе при возникновении чрезвычайных 
ситуаций и ликвидации их последствий, и принципы 
создания, функционирования и развития системы экс-
тренной медицинской помощи.

4.	 Конференция считает необходимым пере-
смотр структуры коечного фонда стационарных под-
разделений СЭМП в связи с увеличением возрастного 
ценза детского возраста в законодательстве Республи-
ке Узбекистан и с существенным возрастанием потока 
больных детского возраста.

5.	 Первоочередными задачами СЭМП по улучше-
нию качества оказания экстренной медицинской по-
мощи детскому населению являются:
а) совершенствование организации и улучшение каче-
ства экстренной медицинской помощи детям с соче-
танной травмой и политравмой.
б) оптимизация и создание замкнутого цикла специ-
ализированной помощи детям с травмами и ургентны-
ми состояниями во всех регионах страны:
– на догоспитального этапа следует стремиться к обе-

спечению своевременности, непрерывности, преем-
ственности и централизации доставки в специали-
зированные учреждения СЭМ.

– в условиях центров экстренной медицинской помо-
щи основным принципом является мультидисци-
плинарный подход, расширение показаний к высо-
котехнологичным методам диагностики и лечения, 
одномоментное или поэтапное применение методов 
ранней хирургическая реабилитации;

в) совершенствование стандартов медикаментозной 
терапии критических состояний, сокращение случаев 
полипрагмазии, профилактика нозокомиальной ин-
фекции и антибиотикорезистентности. 
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6.	 В качестве ближайших приоритетных задач 
в совершенствовании организации экстренной меди-
цинской помощи пострадавшим детям с сочетанной и 
политравмой конференцией определены следующие 
приоритетные задачи: 
– совершенствование деятельности единого диспет-
черского координационного центра СЭМП, 
– укрепление механизмов взаимодействия догоспи-
тальной и госпитальной звеньев и региональных под-
разделений службы; 
– повсеместное внедрение современных средств ин-
формационно-коммуникационных технологий и теле-
медицины в деятельность учреждений СЭМП; 

– расширение парка специализированных бригад ско-
рой медицинской помощи с соответствующим оснаще-
нием их мобильным оборудованием для оказания ин-
тенсивной терапии и реанимации на догоспитальном 
этапе.

7.	 С учетом новых возможностей и круглосуточ-
ной доступности современных методов эндовизуали-
зации, миниинвазивной хирургии, средств анестези-
ологии и реаниматологии конференция рекомендует 
расширить показания к первичным радикальным вос-
становительным вмешательствам при сочетанных 
травмах и политравмах у детей.
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Некролог

2014 йилнинг 13 августида 
оғир хасталикдан сўнг 56 ёшида 
мамлакатимизнинг етакчи невро-
патологлари ва нейрореанимато-
логларидан бири, атоқли шифо-
кор ва олим, мамлакатимизнинг 
биринчи профессионал "инсульт 
мактаби" асосчиси, тиббиёт фан-
лари номзоди, катта илмий ҳодим, 
доцент Зохидов Абдурахмон Якубо-
вич бевақт вафот этди.

Зохидов Абдурахмон Якубович  
1958 йилнинг 10 январида Тошкент 
шахрида зиёлилар оиласида дунёга 
келган. Оталари Зохидов Ёкубхон 
ака – Шухрат медали соҳиби, кеч-
ки мактабда директор, она тили ва 
адабиёти фанидан дарс берганлар. 
Оналари Зохидова Мастура ая – фа-
брикада моҳир тикувчи бўлиб фао-
лият юритганлар.

Абдурахмон Захидов ўрта 
мактабдаги ўқувчилик даврида 
математика, геометрия, чизмачи-
лик ва рассомчилик фанларига 
ўзгача иштиёқ билан ёндашган ва 
бир неча бор рассомчилик бўйича 
ўтказилган республика кўрик-
танловларида фахрли биринчи ва 
иккинчи ўринларнинг совриндори 
бўлган. 

1975 йили Тошкент давлат 
тиббиёт институтининг бирин-
чи даволаш факультетига ўкишга 
кирган. Танлаган касбига нисба-
тан уйғонган чуқур муҳаббат ва 
фидоийлик ҳисси уни студентлик 
давридаёқ амалий тиббиётнинг 
энг оғир, мураккаб ва ўта масъу-
лиятли соҳаси бўлмиш тез тиббий 
станциясига дастлаб фельдшер, 
институтни тугатгач эса шифокор 
лавозимида ишлашга жалб қилди. 
Тез тиббий ёрдам хизмати ёш 
салоҳиятли шифокорга институт-
да мустаҳкам эгаллаган чуқур би-
лимларини ва мукаммал ўрганган 
амалий кўникмаларини турли хил 
хасталикларда мустақил равишда 
қўллаш ва янада такомиллашти-
риш имконини берди. Айнан шу 
йиллари Абдурахмон Зохидовда 
анестезиология ва реаниматоло-
гия ҳамда шошилинч невроло-
гия соҳаларига алоҳида қизиқиш 
уйғонди.

Ушбу йўналишларда ўз ма-
лакасини ошириш ва илмий из-

ланишлар олиб бориш орзусини 
рўёбга чиқариш мақсадида 1986 
йилда академик А.Р.Рахимжонов 
тафсияси билан И.М.Сеченов но-
мидаги Москва Тиббиёт инсти-
тутининг неврология кафедра-
сига аспирант сифатида ўқишга 
кирди. Аспирантура даврида Аб-
дурахмон Якубович Захидов собиқ 
иттифоқнинг етакчи невропато-
логларидан бири хисобланмиш 
профессор Л.Р.Зенковнинг илмий 
раҳбарлигида номзодлик диссер-
тациясини якунлаб, 1989 йил 9 ок-
тябрда «Соматосенсорные вызван-
ные потенциалы при поражениях 
спинного мозга» мавзусидаги ил-
мий ишини муваффақиятли ҳимоя 
қилди.

Ёш ва иқтидорли фан номзоди 
1989-2001 йиллар мобайнида Тош-
кент врачлар малакасини ошириш 
институтининг «Анестезиология-
реаниматология ва тез тиббий ёр-
дам» кафедрасида ассистент ва до-
цент лавозимларида ишладилар ва 
мамлакатимизнинг етакчи нейро-
реаниматологи сифатида танилди. 
У фаолият олиб бораётган кафедра-
нинг ўқув базаси бўлмиш Тошкент 
шаҳрининг 1-клиник шифохонаси-
даги реанимация бўлимига мамла-
катимизнинг барча ҳудудларидан 
ҳамда Жанубий Қозоғистон ва То-
жикистондан инсультга учраган 
энг оғир беморлар йўналтирила 
бошланди ва бу маскан ўзига хос 
ихтисослашган нейрореанимация 
марказига айланди.

Ушбу бўлимнинг ва айниқса 
шахсан А.Я.Зохидовнинг ўта оғир 
неврологик касалликларни да-
волашдаги салоҳиятини ва бой 
клиник тажрибасини эътиборга 
олган ҳолда у 2001 йилда таш-
кил қилинган Республика шоши-

линч тиббий ёрдам илмий мар-
казининг терапия-реанимация 
ҳамда шошилинч неврология 
бўлимларига илмий рахбар лаво-
зимига тайинланди. Абдурахмон 
Якубович ўзининг тинимсиз жон-
куярлиги, қатъиятлиги, кучли 
ташкилочтилик қобилияти, шоши-
линч неврологиянинг истиқболли 
йўналишларини аниқ танлай оли-
ши каби хусусиятлари ила қисқа 
вақт ичида марказда энг замонавий 
ва юқори технологик нейродиаг-
ностика ва нейрореанимация тех-
нологияларини тадбиқ қилишга 
эришди. У раҳбарлик қилаётган 
бўлимлар энг оғир ва ўта мураккаб 
хисобланмиш бош мия инсультла-
рини даволаш ва реабилитацияси 
бўйича мамлакатда етакчи даво-
лаш-диагностика тузилмасига ай-
ланди.

Абдурахмон Зохидов Респу-
блика миқёсида шошилинч невро-
логия соҳасини ривожлантириш 
борасида, замонавий тиббиёт тала-
бларига жавоб бера оладиган мала-
кали етук мутахассисларни тайёр-
лаш жараёнига катта ҳисса қўшди. 
Жумладан, унинг ташаббуси билан 
2010 йилдан бошлаб Республика 
невропотологлари, ангиохирургла-
ри ва нейрохирурглари учун мун-
тажам фаолият олиб борувчи «Ин-
сульт мактаби» жорий этилди. 

Сўнгги йилларда Абдурахмон 
Зохидов «Бош мия ишемик инсуль-
тининг ўткир даврида интенсив ре-
перфузион даволаш усулларининг 
самарадорлиги» мавзусида илмий 
изланишлар олиб борди. Ушбу 
кенг кўламли тадқиқот доираси-
да бош мия ишемик инсультининг 
ўкир даврида хирургик ва эндова-
скуляр ангиопластик реперфузия 
усулларининг нафақат хавфсизли-
ги, балким ўта юқори даражадаги 
самарадорлиги ишончли равиш-
да исботланди ва бу касалликни 
даволашдаги батамом янги про-
грессив ёндашувнинг кенг клиник 
қўлланилишига эришди. 

Мамлакатимизнинг танилган 
етакчи реаниматологларидан ва 
тиббиёт соҳасининг кучли ташки-
лотчиларидан бири бўлмиш Абду-
рахмон Зохидов 2006-2014 йиллар 
давомида Ўзбекистон мусулмонла-

ЗОХИДОВ АБДУРАХМОН ЯКУБОВИЧ 
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рининг Саудия Арабистонига Хаж ва 
Умра сафарларини амалга ошириш 
даврида зиёратчиларга тиббий ёр-
дамни ташкил қилувчи шифокор-
ларга рахбарлик қилиб, бу ўта масъ-
улиятли вазифани сидқидилдан ва 
шараф билан бажариб келди. Саудия 
Арабистони раҳбарияти томонидан 
кўплаб фахрий ёрлиқлар билан му-
кофотланган.

Абдурахмон Зохидовнинг кли-
ник неврология ва нейрореанима-
тологиянинг долзарб муаммола-
рига бағишланган 150 дан ортиқ 
илмий ишлари чоп этилган. Ушбу 

асарлар нафақат халқ саломатли-
гини ҳимоя қилиш, балким аҳоли 
орасида ногиронликни камайти-
ришда, беморларнинг мехнатга 
лаёқатлигини тез ва тўлиқ тиклаш-
да катта аҳамиятга эгадир.

Абдурахмон Зохидов оиласи 
учун жонкуяр инсон, фарзандла-
ри учун меҳрибон ота, набиралари 
учун тенги йўқ бува бўла олдилар. 
Қизларининг ҳаётида мукаммал 
инсонга айландилар. Кўп сон-
ли талабаларига эса «Аввал ши-
рин сўзингиз билан беморларнинг 
руҳини кўтаринг, шундагина даво-

лаш самара беради», деган шиор 
билан таълим берадиган бебаҳо 
устоз бўлдилар. 

Абдурахмон Захидов 2009 йил-
да тиббиётда кўрсатган самарали 
мехнатлари ва фидоий хизматлари 
учун «Ўзбекистон Республикаси 
Соғлиқни сақлаш аълочиси» кўкрак 
нишони билан тақдирланди.

Қадрли ҳамкасабамиз, атоқли 
шифокор, меҳрибон устоз, самимий 
ва ўта камтарин инсон Абдурах-
мон Зохидов хотираси қалбимизда 
ҳамиша сақланиб қолади. 

Республика  
шошилинч тиббий  

ёрдам илмий маркази 

Ўзбекистон  
шошилинч тиббий ёрдам  

врачлари ассоциацияси


