
ных системных изменений, а именно: стресс- 
реакция нейроэндокринной системы, системная 
воспалительная реакция, активация внутрисо- 
судистого микросвертывания крови, оксидан- 
тный стресс, краш-подобный синдром, ауто
генная интоксикация, латентны е органные 
дисфункции, ф ормирую щ ие в совокупности  
патогенетически порочных круг с местными 
проявлениями, болевой реакцией и различны
ми критическими осложнениями этого заболе
вания.

2. Наиболее информативными признака
ми, свидетельствующими о наличии системных 
патогенетических феноменов необратимой ише
мии нижних конечностей являются: повышен
ные уровни в п л азм е крови Д -д и м ер ов  и 
РФМК —  маркеров тромбофилии, кортизола —  
стресс ассоциированного гормона, интерлейки
на-6 —  маркера цитокинового ответа, С-реак- 
тивного белка —  маркера острофазного отве
та, малонового диальдегида —  продукта пере- 
кисного окисления липидов, миоглобина —  
маркера деструкции мышечной ткани, а также 
снижение лигандсвязывающей активности аль
бумина в качестве критерия аутотоксикоза.
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Аспекты этапной реабилитации пациентов 
с венозными трофическими язвами

Д. И. Алехин, О. А. Михайлова, Д. Б. Сумная, Ж. А. Голощапова
Челябинский городской центр сердечно-сосудистой хирургии;
Челябинский Институт лазерной хирургии.

Резюме
Ц ель . О ценит ь возмож ность использования препарат ов груп п ы  прост агландинов Е1 и им 

м унокоррекции в комплексной т ерапии пациентов с длит ельно сущ ест вую щ им и венозными  
трофическими язвам и (ТЯ).

М ат ери алы  и м ет оды . С 2002 по 2006 г. в клинике сосудист ой х и рурги и  ГКБ № 3 г. Челя
бинска обследован 101 пациент  с венозными ТЯ ниж них конечност ей, обусловленных хроничес
кой венозной недост ат очност ью. И зучались им м унны й ст ат ус и показат ели тканевой п ер
ф у зи и , ц и т о л о ги я  п о в е р х н о с т и  я зв . Д л я  л еч ен и я  и сп о л ьзо ва л и сь  п р е п а р а т ы  гр у п п ы  
простагландинов Е1 и им м унокоррегирую ищ я т ерапия (преднизолон и делагил), в последующ ем  
у части пациентов производилось хирургическое лечение (уст ранение верт икального и гори
зонтального рефлюксов). Р езульт ат ы  оценивались в ближайшем (30 сут ок) и отдаленном (2 года) 
периодах.
-----------------------------------------------------------------------------  Р езул ьт а т ы . Исходно у  всех пациентов
Д. И. Алехин — д. м. м., профессор кафедры физиологии выявлено снижение показателей тканевой пер-

УралГуфк, зав. отделением сосудистой хирургии ф узии в области т роф ических изменений. При
МУЗ ГКБ № 3; наличии длит ельно сущ ест вую щ их венозных

О. а . Михайлова — врач ангиохирург м у з  г к б  М3; j *я (3  года и более) выявлены изменения им -
Д. Б. Сумная -  а. М .  Н„ профессор кафедры биохимии м унн0го ст ат уса  пациентов, сходные с изме-

УралГуфк, ведущий научный сотрудник институ-
та лазерной хирургии, г. Челябинск; нениями им мунного ст ат уса у  пациентов С

Ж. А. Голощапова — к. м. к., ст. научный сотрудник иммуноопосредованными ТЯ ниж них конечно-
института лазерной хирургии, г. Челябинск. стей. После проведения тперапии отпмечено до-



стоверное увеличение тканевой перф узии в исследуемой группе. Клинически отмечено ум ень
шение отека нижних конечностей, исчезновение болевого синдром а, полож ительная динамика  
заживления троф ических язвенны х дефектов. Полная эпит елизация т роф ические язв дост иг
нут а у 100% пациентов группы  исследования в сроки до 2 месяцев. В группе сравнения в эт и  
же сроки полная эпит елизация дост игнут а у  31% пациентов. В отдаленном периоде (до 2 лет ) 
рецидивов ТЯ у  пациентов группы  исследования не отмечалось. При невозмож ности радикаль
ного осирургического лечения дост игнут о улучш ение качества жизни пациента и предупреж 
дение рецидива развит ия ТЯ.

В ы воды . Использование препарат ов простагландинов Е1 в сочетании с им м уннокорреги- 
рующ ей терапией в лечении пациентов с длительно незаж ивающими венозными т роф ически
ми язвами нижних конечностей эффективно как в предоперационной подготовке пациентов, 
т ак и в реабилитации пациентов в последующ ем.

К лю чевы е слова: т рофические язвы; венозная недост аточность; прост агландины Е1.

Введение
Самой значимой и частой причиной, л еж а

щей и основе формирования и длительного су
ществования язвенного дефекта, является хро
ническая венозная недостаточность (ХВН). 
Именно посттромбофлебитическая (ПТФБ) и 
варикозная болезнь (ВБ) в 86% случаев явля
ются патогенетически обусловленной причиной 
трофических язв (ТЯ) нижних конечностей [1, 
2, 3].

При хронической венозной недостаточнос
ти индуцируется ряд патологических процес
сов [2, 4, 5] —  увеличение гидростатического 
давления [6], активация эндотелия [2, 7], про
дукция молекул клеточной адгезии, активация 
лейкоцитов и факторов роста [4, 5]. Активиро
ванные и мигрировавшие лейкоциты запуска
ют в тканях воспалительную реакцию [8] —  
продукцию цитокинов, лейкотриенов, простаг
ландинов, протеолитических ферментов, вы
деление свободных радикалов кислорода [4, 9]. 
Паравазально скапливается фибриноген, ко
торый полимеризуется в нерастворимую ф ор
м у —  фибрин, образуя «фибриновые манж е
ты» вокруг кагошляра [5]. На микроциркулятор- 
ном уровне развивается склерозирование и 
тромбирование артериол гиподермы [2], вклю
чается механизм артерио-венозного шунтиро
вания [10]. Такой каскад патологических реак
ций индуцирует развитие тканевой ишемии [9, 
11, 12, 13]. Накопление в тканях денатуриро
ванных белков и продуктов тканевого метабо
лизма, обладающих антигенными свойствами, 
сенсибилизирует организм [8, 14, 15, 16]. З а 
пускается реакция антиген-антитело, обра
зую тся иммунные комплексы [3, 17], блоки
руются системы Т - и В-лимфоцитов [4], сни
ж а е т с я  активность ком плем ента [2]. При  
существовании трофической язвы более 5 лет  
снижается фагоцитарная активность лейкоци
тов [4]. При длительном течении процесса без  
адекватной коррекции формируется своеобраз
ный замкнутый круг: хроническое воспале
н и е —  аутоиммунные п р оц ессы —  тканевая  
ишемия.

Несмотря на успехи медицины и постоян
ное дополнение методов лечения, сохраняет
ся круг пациентов с трофическими язвами  
нижних конечностей, лечение и реабилита
ция которых часто представляют серьезную  
проблему для врачей разных специальностей. 
Известно, что единственным радикальным ме
тодом лечения больных с трофическими язва
ми при варикозном расширении вен нижних ко
нечностей является хирургическое лечение. 
Однако операция возможна только при соот
ветствующем состоянии трофической язвы или 
после ее заживления. При трофических язвах, 
спровоцированных поражением глубоких вен 
нижних конечностей, хирургическое лечение 
невозможно, а проблема терапии и реабилита
ции таких больных тем более актуальна из-за  
частых рецидивов и неудовлетворительны х  
результатов стандартных методов лечения.

Целью нашей работы явился подбор тера
пии, необходимой для коррекции основных па
тогенетических механизмов при длительно су 
ществующих венозных трофических язвах и 
способной в короткие сроки подготовить паци
ента к хирургическому лечению или улучшить 
качество жизни при невозможности радикаль
ного лечения.

Материалы и методы
В клинике ГКБ № 3 г. Челябинска с 2002 

по 2006 г. проходили лечение 101 пациент с 
трофическими язвами, обусловленными вари
козной и посттромбофлебитической болезнями. 
Критерием включения в исследование явилось 
наличие у пациента длительно незаживающ их  
трофических язв (от 3 до 15 лет) с локализа
цией на средней и нижней трети голени при 
сохраненной пульсации артерий стопы. Пло
щадь трофических язв составила от 3 см2 до 
100 см2. Почти все пациенты ранее многократ
но проходили курсы консервативной терапии 
без выраженного положительного эф ф екта (в 
9-15% случаев была достигнута эпителизация  
трофической язвы, однако в течение полугода 
возникал рецидив).



Бы ло в ы д ел ен о  2 группы  п ац и ен тов . 
В группу 1 (исследование) включено 75 паци
ентов (52 пациента с варикозным расширением  
вен и 23 — с посттромбофлебитической болез
нью), в группу 2 (сравнение) — 26 пациентов 
(15 — с варикозным расширением вен и 11 — с 
ПТФБ).

Всем пациентам проводилось обследование:
1) оценка болевого синдрома в динамике 

по 10 бальной шкале, в виде субъективной  
характеристики больным болей в области тро
фической язвы;

2) оценка площ ади (планим етрическим  
способом) и глубины трофических расстройств 
(по объему заполнения гелем);

3) бактериологическое исследование мик
рофлоры трофической язвы и чувствительнос
ти к антибиотикам; цитологическое исследо
вание поверхности трофической язвы;

4) оценка уровня тканевой перф узии с по
мощью лазерной доплеровской ф лоум етрии  
(ЛДФ) тканей нижних конечностей («BLF-21» 
фирмы «Transonic System s INC., USA) накож
ным датчиком в стандартизированны х точ
ках— верхняя и средняя треть голени, меди
альная поверхность в нижней трети голени или 
рядом с трофической язвой, та ж е точка при 
ортостатической пробе, межплюсневый проме
жуток на тыле стопы и первый межпальцевой 
промежуток на подошве. Для оценки показате
лей лазерной доплерфлоуметрии проводилось 
сравнение и анализ относительных величин в 
силу их большей значимости, т.к. на сегодняш
ний день отсутствуют общепринятые нормы по
казателей тканевой перф узии для пациентов с 
венозной патологией. Анализу подвергнуты от
носительные величины п ерф узии  в верхней  
трети голени и нижней трети голени до лече
ния, а такж е величины перф узии в нижней  
трети голени до лечения и после.

5) Оценка иммунного статуса проводилась 
пациентам обеих групп исходно только до л е
чения. Методом иммунофенотипирования опре
деляли поверхностны е маркеры с помощью  
моноклональных антител, имеющих соответ
ствующую специфичность: анти-С БЗ, анти- 
CD19, оценивали внутриклеточный кислородо
зависимый метаболизм нейтрофилов крови с 
помощью НСТ-теста (НСТ-спонтанный), а так
же способность нейтрофилов крови отвечать 
повышением метаболической активности на

стимуляцию частицами латекса (НСТ-индуци- 
рованный). Расчет функционального резерва  
нейтрофилов (ФРН) производили, вычисляя  
соотношение м еж ду коэффициентами интен
сивности реакции Н С Т -индуцированного и 
НСТ-спонтанного тестов. Также оценивалась 
фагоцитарная активность нейтрофилов, кон
центрация иммуноглобулинов класса А, М и 
G, и циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в сыворотке крови.

Курс лечения пациентов группы 1 (иссле
дование) включал введение препарата группы 
простагландинов Е1 — вазапростана или алп- 
ростана и иммунокоррекцию —  кортикостеро
иды (преднизолон) и препараты аминохиноли
нового ряда (делагил). Курс лечения составил 
3-4 недели. Обязательным условием явилось ис
пользование эластической компрессии (ЭК) —  
гольф, чулок из натуральных материалов. Про
водилась симптоматическая терапия —  анти
бактериальные препараты соответственно чув
ствительности микрофлоры к антибиотикам, 
анальгетики, препараты диосмина, и местная 
терапия трофических язв соответственно ф азе  
раневого процесса. После очищения поверхно
сти язвы использовали низконтенсивное лазер
ное излучение (накожно).

В группе сравнения проводилась стандар
тная терапия: флеботоники (препараты диос
мина), вазоактивные, противовоспалительные 
препараты, антибиотики, актовегин, дезагре- 
ганты, ЭК, симптоматическая терапия.

Пациентам с патологическим вертикальным 
и горизонтальными рефлюксами проводилось 
хирургическое лечение. В группе исследова
ния 9 пациентам выполнена лазерная облите
рация несостоятельных перфорантных вен под 
контролем УЗДГ (ЛОНПВ), 32 пациентам вы
полнена флебэктомия большой подкожной вены 
(БПВ) (с использованием минидоступов), 11 па
циентам выполнена ЛОНПВ с последую щ ей  
флебэктомией БПВ. В связи с миниинвазивно- 
стью методики ЛОНПВ и возможностью ис
пользования ее при трофических изменени
ях, у  пациентов со смешанным рефлю ксом  
ЛОНПВ выполнялась через 5-7 дней терапии  
простагландинами Е1, а ф лебэктом ия БПВ  
после полного очищения раневой поверхнос
ти. У остальных пациентов хирургическое л е
чение проводилось после появления краевой 
эпителизации трофической язвы. В случае по-

Таблица Тканевая перф узия (в %) по результатам лазерной доплерфлоуметрии (группа 1)

Параметр В/3
голени

Ср/3
голени

Н/3 голени 
медиально

Н/3 голени 
латерально

Тыл
стопы

Подошва
стопы

Исходно 100 65,6±3,28* 47,8±2,39* 37,4±1,87* 32,2±1,61* 26,4±1,32*

После терапии 100 81,2±4,06* 57,4±2,87* 47,9±2,395* 42,512,125- 36,4±1,8*

Примечание. *  —  р<0,05.



Рисунок 1. Динамика болевого синдрома (в баллах по шкале 
субъективной оценки боли) в группах 1 и 2
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сттромбофлебитической болезни курс лечения 
ограничивался консервативной терапией и ЭК.

В группе сравнения с учетом неудовлетво
рительных результатов консервативной тера
пии (незначительное ум еньш ение болевого  
синдрома и трофических изменений) хирурги
ческому лечению в течение месяца после на
чала терапии были подвергнуты 6 пациентов с 
ВРВ (40%). Выполнялась флебэктомия БПВ до 
уровня в /3  голени в 4 случаях и ЛОНПВ в со
четании с флебэктомией БПВ у  2 пациентов.

В отдаленном периоде (до 2 лет) оцени
вался болевой синдром, клинические проявле
ния венозной недостаточности и эффективность  
лечения—  процент рецидивов венозных тро
фических язв.

Результаты исследования
До начала терапии при анализе показате

лей тканевой перфузии у  больных обеих групп 
выявлено достоверное снижение тканевой пер
фузии в среднем на 41,3%, более выраженное 
в области трофических расстройств (таблица). 
Отмечена прямая корреляция снижения тка
невой перфузии и длительности существова
ния трофических расстройств.

При анализе показателей иммунного ста
туса у  пациентов обеих групп отмечено повы
шение функциональной активности нейтрофи- 
лов в спонтанном НСТ-тесте (у 50% пациентов). 
НСТ-индуцированный при этом оказывается  
достоверно ниже нормы в 35% случаев паци
ентов с венозной патологией (в 50% по абсо
лютному значению нейтрофилов). Ф ункцио
нальный р езер в  нейтроф ил ов (отнош ени е  
значений индуцированного НСТ-теста к спон
танному НСТ тесту) во всех случаях был ниже 
нормы. Изменения регистрировались в клеточ

ном звене: достоверное сниж е
ние CD3+ у 40% больных. В гу
моральном звене иммунитета у  
обследованных больных отм е
чены отклонения: процентное 
содерж ание CD19+ было д о с
товерно ниже нормы у 45% па
циентов. Регистрировалось дос
товерное повышение Ig А у 40% 
пациентов, повышение IgM от
мечено у  60%, что сопровожда
лось отсутствием достоверного 
и зм ен ен и я  со д ер ж а н и я  IgG . 
Ц И К —  зависимая реакция им
мунной системы отмечена у 30% 
пациентов. С редн ее знач ение  
ЦИК составило 9 2 ,0± 2 ,3 , при 
норме 60-80.

С 3 суток после начала те
рапии у 25% больных группы  
исследования отмечено умень

шение болевого синдрома. После 3 недель со
четанной терапии снижение и полное купиро
вание болевого синдрома заф иксировано у  
100% пациентов. В группе сравнения к окон
чанию курса терапии (3 недели лечения) стой
кое уменьшение болевого синдрома отмечено 
лишь в 20,4% случаев. Результаты приведены  
на рис. 1.

При анализе показателей лазерной доплер- 
флуометрии в динамике после курса комбини
рованной терапии у  пациентов группы иссле
дования, достоверны й прирост показателей  
тканевой перф узии в средней и нижней трети  
голени, в том числе в области трофической  
язвы, отмечен в 87,4% случаев. В среднем при
рост показателей ЛДФ составил 10,5% (р<0,05), 
что также отражено в таблице. Статистически 
достоверного прироста показателей тканевой 
перф узии в группе сравнения (группа 2) выяв
лено не было.

В 1 группе при цитологическом исследова
нии отпечатка с трофической язвы выявлены 
принципиальные различия в клеточном соста
ве до и после проведения терапии. Отмечено 
увеличение числа и активности нейтрофилов. 
К концу курса терапии 80% нейтрофилов име
ют токсическую зернистость. Микроскопичес
кая картина показана на рис. 2 (см. цв. вкладку).

У всех пациентов группы исследования от
мечено уменьшение отека нижних конечнос
тей , очищ ение поверхности ТЯ, активация  
пролиферативной фазы, уменьшение глубины 
язвенного деф екта, начало краевой эпители
зации ТЯ. С убъективное уменьш ение отека  
нижних конечностей и чувства тяжести в но
гах фиксировались уж е с 3-5 дня терапии.

В течение 4 недель от начала терапии пол
ная эпителизация ТЯ достигнута у  55,6% па-



Рисунок 3. Динамика эпителизации трофических язв у паци
ентов групп 1 и 2

недели

циентов группы 1 (в основном у пациентов при 
исходной площади ТЯ менее 15 см2). Ч ерез 2 ме
сяца полная эпителизация достигнута у всех  
пациентов (100%) данной группы независимо  
от площади ТЯ. Во 2 группе в течение 4 не
дель от начала терапии полная эпителизация  
наблюдалась в 7,6% случаев (зарегистрирова
на у пациентов с исходной площадью ТЯ ме
нее 10 см2), через 2 месяца от начала терапии  
полная эпителизация наблюдалась у 31% па
циентов. Динамика эпителизации ТЯ и клини
ческий пример приведены на рис. 3 и 4 (см. 
цветную вкладку).

В отдаленном периоде (до 2 лет) предло
женный алгоритм лечения у пациентов группы  
исследования показал высокую эффективность. 
Среди оперированных пациентов рецидивов  
трофических язв и болевого синдрома не вы
явлено, отмечено уменьшение гиперпигмента
ции кожи голеней и липодермосклероза. У па
циентов с тр оф и ч еск и м и  язвам и  на ф он е  
посттромбофлебитической болезни рецидивов  
трофических язв также не наблюдалось. В 32% 
случаев пациенты данной группы обращались 
за повторным курсом терапии препаратами  
простагландинов Е1 через 8-10 мес, однако все 
пациенты отмечали выраженный эф ф ект не
посредственно после курса терапии, а также  
значительно более длительный период ремис
сии с улучшением качества жизни и переноси
мости нагрузок, в сравнении со стандартными 
курсами терапии.

В группе сравнения у оперированных па
циентов рецидивов трофических язв не наблю
далось. Обязательным условием считалось но
шение компрессионного трикотажа. В течение 
последующих 5 мес после курса терапии на 
фоне уменьшения размера и очищения повер

хности язв было прооперирова
но еще б пациентов, после чего 
удалось добиться заж ивления  
ТЯ. 3 пациента на повторные 
приемы не пришли. У пациен
тов с посттромбофлебитической 
болезнью из группы сравнения 
в отдаленном периоде клиничес
кое и субъективное улучшение 
наблюдалось при условии посто
янного ношения компрессионно
го трикотаж а, однако полное 
заж и вл ение троф ических язв  
наблюдали лишь при небольшом 
их диам етре (около 3-5 см) в 
сроки до 3-4 мес, при большем 
ди ам етр е тр оф и ч еск и е язвы , 
так ж е как и боли в области пос
ледних, сохранялись и далее. В 
итоге после 5 мес с начала те
рапии в группе сравнения уда

лось добиться полного заживления ТЯ у 65,3% 
пациентов.

Обсуждение
В проведенном исследовании установлено, 

что тканевая ишемия, спровоцированная глу
бокими расстройствами макро- и микроцирку
ляции тканей, хроническое воспаление и ак
ти вац и я  а ут ои м м ун н ого  зв ен а  я вл яю тся  
компонентами патологического круга, препят
ствующего закрытию ТЯ.

В терапии венозных ТЯ использовались  
препараты группы простагландинов Е1 и им- 
муннокоррегирующая терапия. Препараты про
стагландинов Е1 способствуют деформируемо
сти эритроцитов, уменьшают их агрегацию и 
снижают вязкость крови. Кроме того, они ин
тен си ф и ц и р ую т транскапиллярны й обмен, 
улучшают биодоступность кислорода и глюко
зы, снижают метаболический ацидоз, способ
ствуют расширению артериол, прекапилляр- 
ных сфинктеров и посткапиллярных венул.

Назначение глюкокортикоидных гормонов 
и препарата аминохинолинового ряда для л е
чения длительно существующих венозных тро
фических язв мы обосновали, выявив схожесть  
иммунопатологических изменений в данном  
случае с иммуноопосредованными заболевани
ями. В процессе терапии мы не отмечали у  
пациентов каких-либо отрицательных побоч
ных эффектов от назначаемых препаратов.

У всех больных при поступлении отмечались 
боли в области трофических язв, как правило, 
являющиеся основной причиной страдания па
циентов и ограничения работоспособности. Во 
время лечения у пациентов групп исследования 
наблюдался положительный эффект в виде сни
жения или полного исчезновения болей.



У Р М  сус ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Клинически длительно существующие тро
фические язвы имеют грубое ригидное дно, 
выстланное фибриновым налетом, практичес
ки не кровоточат. В ходе лечения вместе с уст
ранением отека нижних конечностей отмечалось 
уменьшение склероза подлежащих тканей, очи
щение язвы, повышение кровоточивости при 
механической очистке, а в дальнейшем появле
ние грануляций и начало краевой эпителиза- 
ции. Заживление язв на фоне лечения про- 
стагландинами и иммунными препаратам и  
сопровождалось меньшими рубцовыми измене
ниями и снижением пигментации окружающих 
тканей, в отличие от зарубцевавшихся язв у 
пациентов группы сравнения.

Наиболее целесообразен следующий алго
ритм лечения и реабилитации пациентов с дли
тельно существующими венозными трофичес
кими язвами нижних конечностей:

1. Эластическая компрессия 1-2 класса: 
индивидуально подобранный медицинский три
котаж.

2. И нфузионная терапия (10-14 суток): 
терапевтические дозы  простагландинов Е1; 
возможно амбулаторное использование, на
пример в условиях дневного стационара.

3. Венотоники в стандартных дозировках: 
препараты группы диосмина.

4. Кортикостероидные препараты: пред- 
низолон в низких дозах (5-10 мг с постепенным 
снижением дозировки по стандартной схеме) в 
сочетании с делагилом (0,25-0,5 г).

5. Симптоматическая терапия —  антибиоти
ки, анальгетики, антигистаминные препараты.

6. Хирургическое лечение. При наличии 
горизонтальных рефлю ксов—  лазерная обли
терация несостоятельных перфорантных вен 
под УЗИ-контролем: процедура может прово- 
диться„в амбулаторных условиях под местной 
анестезией и при наличии трофической язвы. 
При имеющихся вертикальных рефлюксах —  
стволовая флебэктомия из минидоступов.

7. При посттромбофлебитической болезни 
обосновано проведение повторных курсов тера
пии препаратами простагландинов Е1. Это повы
шает качество жизни пациентов, их работоспо
собность, а также эффективно предотвращает 
развитие рецидива венозных трофических язв 
при невозможности хирургического лечения.

Выводы
1. Важнейшими факторами, препятству- 

ющими закрытию венозных ТЯ, являются тка
невая ишемия, спровоцированная глубокими 
расстройствами макро- и микроциркуляции  
тканей, хроническое воспаление и активация 
аутоиммунного звена.

2. Применение препаратов группы Про
стагландинов Е1 и иммуннокоррегирующей те

рапии для лечения и дальнейшей реабилита
ции пациентов с длительно незаживающими  
венозными ТЯ патогенетически обосновано, 
эффективно, позволяет в короткие сроки под
готовить пациентов к хирургическому лечению  
и улучшить качество жизни при невозможно
сти радикального лечения.
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Рисунок 2. Цитологическое 
исследование отпечатка 
поверхности трофической  
язвы до (1 день) и после 
лечения (3 недели). 
Увеличение и активизация  
нейтрофилов (2). Э рит роцит ы  
(1). Окраска по Романовскому - 
Гимзе. Увеличение 400.

Рисунок 4. Клинический пример
1. Пациентка К., трофическая язва 9 лет  -  ПТФБ. Трофическая язва исходная (1), после 4 недель лечения 
(2), полная эпит елизация через 2 месяца (3).
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Рисунок 1.1 и 1.2. Б-ая М., 44. лет. 
Ствол БПВ через 2 недели после процедуры  
эхо-/оат -склерот ерапии (поперечный и 
продольный срезы). Имеется окклюзивный  
тромбоз с от сут ст вием спонтанного и 
ст имулированного кровотока. Исходный  
диамет р ствола БПВ  —  8 мм.

Рисунок 2.1. и 2.2. Б-ая М., 44 лет. 
Ствол БПВ через 6 месяцев после эхо-/оат -  
склеротерапии (поперечный и продольный  
срез). Имеется облитерация ствола БПВ с 
отсутствием кровотока. Диамет р ствола 
БПВ -  2,2-2,3 мм.


