
fa  Военная эпидемиология и гигиена
исключение амбулаторного лечения военнослужащих с 

простудными и инфекционными заболеваниями в подраз­
делениях, случаев поздней госпитализации заболевших в 
лечебные учреждения и подразделения, проведение посто­
янного контроля в подразделениях за выполнением реко­
мендаций, сделанных врачом в книгу записи больных;

проведение дальнейшей работы по гигиеническому 
воспитанию и обучению военнослужащих, совершен­
ствованию ими своего физического развития, отказа от 
вредных привычек;

разработка комплекса адаптационных мер в первый 
период воинской службы, включающих проведение со­
вместных мероприятий с органами идеологической ра­
боты, службами тыла и физической подготовки соеди­
нений и воинских частей;

совершенствование комплекса профилактических 
мероприятий, направленных на предупреждение обо­
стрения хронических заболеваний военнослужащих;

совершенствование системы контроля повседневной 
деятельности соединений и воинских со стороны орга­
нов санитарного надзора, а также разработка механиз­
мов запрещающих полевые выходы при отсутствии пун­
ктов обогрева военнослужащих, отсутствии источников 
водоснабжения с доброкачественной питьевой водой;

введение системы санитарной паспортизации воен­
ных объектов, несоблюдение установленных режимов 
эксплуатации которых приводит к его лишению и зап­
рещению функционирования;

провести нормирование и чередование интенсивно­
сти выполняемых работ и занятий от факторов, влияю­

щих на состояние здоровья военнослужащего при не­
возможности их регулирования;

ежегодное целенаправленное практическое обуче­
ние по вопросам осуществления медицинского контро­
ля начальников медицинской службы воинских частей 
силами специалистов территориальных санитарно-эпи- 
демиологических лабораторий.

Предлагаемые меры безусловно должны совершен­
ствовать внутренние механизмы в самих воинских час­
тях для обеспечения эффективного раннего контроля 
за недопущением нарушений санитарного законода­
тельства как со стороны должностных лиц соответству­
ющих служб, так и медицинской службы самой воинс­
кой части. Одновременно анализ состояния дел по са­
нитарно-эпидемическому благополучию указывает на 
неэффективность развития внешних рычагов (механиз­
мов) воздействия на систему санитарного надзора в 
воинских частях с помощью органов санитарного над­
зора, прокуратуры и т.д. Это только лишает должност­
ных лиц воинских частей активности и инициативы и 
является эффективным только при не продуктивном 
росте экстенсивных факторов (увеличения числа про­
верок и самих проверяющих).

Поэтому самым главным мероприятием, которое 
обеспечит снижение и профилактику заболеваемости 
военнослужащих, это повысить персональную ответ­
ственность командиров воинских частей, соединений, 
руководителей организаций и каждого должностного 
лица медицинской службы к ответственному и поручен­
ному участку работы.
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Цель сообщения — обобщить и изложить представления о явлении предсоздания саногенных условий эпизо­
дами транзиторных ишемических атак мозга на основании нашего опыта по изучению гетерогенности и неус­
тойчивости этой цереброваскулярной патологии, и сравнить их с современными представлениями отечествен­
ных и зарубежных исследователей об этом феномене.

Взаимосвязь между кровоснабжением и функци­
ей головного мозга в течение многих столетий 

была предметом интереса и изучения еще с глубокой 
древности. Этот интерес не только не утратил своей ак­
туальности в наши дни, но вылился в отдельную меди­
цинскую дисциплину -  ангионеврологию. Китайские и 
тибетские ученые уже тогда подразделяли все наруше­
ния мозгового кровообращения на ишемические и ге­
моррагические. Считается, что на территории современ­
ной Европы Гиппократ первым дал описание симптома­
тики транзиторной ишемической атаки (ТИА) с двига­
тельными и чувствительными нарушениями в конечно­
стях. Древнегреческие ученые изучали и знали реак­
цию всего организма на нарушение кровоснабжения 
мозга. История этих исследований полна драматизма, 
интересна и поучительна. Но их объединяет одно обоб­
щающее «плохо»-любая гипоксия и ишемия, независи­
мо от степени выраженности и длительности -  это этио-

патогенетическое начало, своеобразная прелюдия к 
возможной инвалидности и смерти, и только.

Однако, результаты последних десятилетий все от­
четливее указывают на неоднородность, гетерогенность, 
и даже противоречивость феномена влияния гипоксии 
и ишемии на состояние мозга. То, что ранее представля­
лось единым нозологическим монолитом, теперь начи­
нает дробиться и приобретать гетерогенную, причем, не 
только патогенетическую но и саногенетическую струк­
туру, с достаточно обособленными компонентами, и, в 
тоже время, тесно друг с другом связанными. Парадокс
-  одно патогенное начало в определенных условиях мо­
жет сработать как своеобразное «предлечение» -  пре- 
кондиционирование [8, 9, 25, 28, 40-43, 45, 46]. В на­
стоящее время интимный механизм этого феномена 
только начинает изучаться.

Цель данного сообщения -  изложить и обобщить 
наши представления о феномене прекондиционирова-
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ния мозга эпизодами транзиторной ишемической ата­
ки, с учетом наших наработок по гетерогенности и не­
стабильности, характерных для этой патологии в кон­
тексте современных данных об этом феномене [9, 15- 
18, 25-29, 35, 37, 41-45, 47].

Считается, что ишемическое прекондиционирование 
впервые было описано С. Murry и соавт. в 1986 г. [46]. В 
дальнейшем этому феномену были посвящены иссле­
дования преимущественно в кардиологии [9,11,15-18, 
26-29, 35, 37, 40, 41, 43, 45, 47, 50, 51, 54].

В понятие прекондиционирования органически впи­
сывается ТИА [7-9,15-17, 35, 37, 51, 54]. Если искать в 
ТИА тренировочный саногенный эффект, то он, скорее 
всего, запрятан в неустойчивости, и, как правило, в срав­
нительной кратковременности ее существования. Тем 
не менее, в этом отношении современная ситуация та­
кова, что после многолетних длительных споров о поло­
жительном тренировочном эффекте этой патологии, 
окончательно преобладает мнение о том, что ТИА преж­
де всего-фактор риска мозгового инсульта [3, 15-17, 
36, 39, 52]. Упоминания о саногенном эффекте ТИА в 
публикациях последних лет встречаются довольно ред­
ко [7, 9, 17, 35, 37, 44, 45]. Говоря о неустойчивости 
ТИА, сразу же следует упомянуть и о вероятности воз­
никновения ее эпизодов. Эти два понятия сродственны 
друг другу, чему имеются сложные логические и мате­
матические доказательства [21].

Этиология и патогенез этого заболевания сложны и 
не достаточно полно не изучены и как компоненты па­
тологической картины тесно переплетены друг с другом 
[7-9,15-17]. Причины возникновения ТИА многочислен­
ны, а особенности появления гетерогенны. В своем ге­
терогенном этиопатогенетическом многообразии эпи­
зоды ТИА нередко протекают субклинически и усколь­
зают от внимания и осознания их присутствия [15]. Ге­
терогенность протекания патологических процессов -  
это уже признанный факт [27]. Поэтому сам процесс 
прекондиционирования должен иметь «подстройку» под 
конкретный патогенетический механизм, а, возможно, 
даже быть производным от него. Существующие же ги­
потезы прекондиционирования строятся преимуще­
ственно на описании раздельных достаточно обособлен­
ных друг от друга механизмов -  мозг сам по себе, серд­
це само по себе, но участие системы сосудов оказыва­
ется в стороне [47].

Мы рассматриваем феномен гипоксического-ишеми- 
ческого прекондиционирования мозга в рамках функ­
циональной диссипативной системы -  кардиоцеребро- 
васкулярного комплекса (КЦВК). Однако, вопрос об от­
крытости (полуоткрытости или полузакрытости) КЦВК 
как подсистемы всей генеральной системы органоком­
плексов всего организма нуждается в уточнении. Здесь 
не следует быть излишне категоричным и считать ее 
чрезмерно открытой для взаимосвязей с другими сис­
темами организма, и, тем более, закрытой, чтобы в рам­
ках жесткой автономной обособленности физиологичес­
ки нормально функционировать. Внутри же самого 
КЦВК мозг и вся нервная система, сердце и система 
сосудов, настолько оптимально открыты друг другу в 
своем взаимообусловленном функционировании, что их 
все вместе можно считать одной достаточно обособлен­
ной системой.

Что касается теоретического представления о КЦВК, 
то оно вполне попадает под классическое определение

функциональной системы [1, 31]. Однако не в меньшей 
мере интересен и диссипативный аспект, связанный с 
тратой энергии, а, может быть, точнее, с энергомассооб- 
меном этого комплекса с другими структурами организ­
ма, что также не противоречит и вполне гармонирует с 
классическим представлением о функциональной сис­
теме [31].

Диссипативность (фр. dissipation-рассеяние, расточи- 
тельность)-это способность рассеивать энергию в окру­
жающую среду. Рассеивание энергии -  это «энтропий­
ная плата» [21], «сознательное» внедрение некоторого 
количества хаотичности внутрь системы как «платы» за 
устойчивость ее структурной информации, приобретен­
ной в процессе возникновения, и за дальнейшую ее ста­
бильную упорядоченность. Благодаря приобретаемой 
информации самоорганизующаяся и уже достаточно 
организованная система расходует свою внутреннюю 
энергию жизнедеятельности более рационально. Это 
позволяет иметь некоторый резервный избыток внут­
ренней энергии, которым система может «расплачивать­
ся» с внешней средой за свое стабильное право на су­
ществование. Резюмируя, в этом аспекте мы и рассмат­
риваем периодическую неустойчивость процесса жиз­
недеятельности кардиоцереброваскулярного комплек­
са пациента, страдающего эпизодами ТИА, как фрагмент 
целостного способа существования достаточно откры­
той функциональной системы по отношению ко всему 
организму вцелом. В таком аспекте КЦВК стремится 
стабилизировать свое состояние и избавиться от даль­
нейшей патологизации периодическими «выбросами» 
свободной энергии. Причем, это стремление к стабиль­
ности осуществляется в характеристиках нелинейности 
и адаптивности [18, 21, 24, 27-29].

Понятие диссипативности структуры и функциональ­
ной системы [1,12,14,19, 21, 29, 30] нисколько не про­
тиворечат друг другу. В сущности, объяснения свойств 
сложных саморегулирующих систем по П.К. Анохину и 
по И.Р. Пригожину стройно и гармонично дополняют друг 
друга как в формальнологическом так и прикладном 
физиологическом смысле. «Функциональные системы- 
динамические самоорганизующиеся системы, деятель­
ность которых направлена на достижение полезных для 
организма приспособительных результатов» [30]. По А. 
Пуанкаре и И.Р. Пригожину [21, 49] и других разработ­
чиков понятия диссипативной системы (ДС)-это откры­
тая система, которая существует и оперирует вдали от 
участков термодинамического балансирования. «Боль­
шинство функциональных систем представляют собой 
самоорганизующиеся динамические центрально-пери- 
ферические комплексы для достижения полезных для 
системы и для организма в целом приспособительных 
результатов, избирательно объединяющие центральную 
нервную систему и периферические органы и ткани на 
основе нервных и гуморальных регуляций.» [30]. Если 
функциональный аспект системы говорит о ее структу­
ре и особенностях функционирования, то диссипатив­
ность объясняет ее энергообеспечение и своеобразие 
энергообмена с окружающей средой и другими систе­
мами.

В нашем представлении КЦВК в этом контексте мо­
жет быть и как полузакрытая квазисистема, которая, 
время от времени, находясь в неустойчивом, неравно­
весном состоянии периодически становится более от­
крытой, «выплескивает» избыток энергии за свои пре-
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делы в стремлении вновь приобрести и сохранить ус­
тойчивость. Таким образом «поскорее отойти» от зон 
бифуркации и стабильно расположиться на межбифур- 
кационном участке устойчивого детерминистически 
обусловленного развития [17, 21, 30].

С этих позиций возвратимся непосредственно к ги- 
поксическому-ишемическому прекондиционированию 
в рамках эпизодов ТИА.

В публикациях о результатах трудоемких и наукоем­
ких исследований приводятся описания гипотетических 
механизмов прекондиционирования «само по себе для 
сердца» и «само по себе для мозга и нервной системы» 
[47], где-то в стороне на расстоянии системный сосуди­
стый комплекс с его выраженной и обособленной функ­
цией эндотелия. Один из вариантов «по отдельности» ги­
потетических механизмов прекондиционной нейро-и 
кардиозащиты приведен на рис 1. и 2 [47].

Результаты наших исследований структуры эпизо­
дов ТИА с помощью математических методов разведоч­
ного анализа данных (РАД) позволяют четко обозна­
чить подтипы ТИА [4, 6-10,15-17, 22, 23, 33, 53]. Исхо­
дя из этого, мы выдвигаем гипотезу о возможных раз­
личных механизмах прекондиционирования. Если «клас­
сическое» развитие ТИА по подтипам идет по векторам 
континуума кресчендо в «патологическом направлении», 
то вполне резонно предположить для каждого такого 
вектора наличие контрвектора саногенетического раз­
вития процесса со своим триггерным механизмом, ко­
торый срабатывает при наличии определенных условий. 
Эти предпосылки подробно дебатируются в различных 
публикациях (преимущественно кардиологических), по­
священных данной проблеме.

В наших последних работах с применением РАД под­
типы ТИА представляются как достаточно обособленные 
образования, но, в то же время, пересекающиеся друг с 
другом в конкретном признаковом пространстве. Эти 
подтипы как математические множества удовлетворя­
ют определениям «пушистых множеств», «множеств с не­
четкими границами», «fuzzy sets» и могут анализировать­
ся нечеткими нейросетевыми алгоритмами [6, 7,10, 20, 

23 48].
Что же касается саногенетичес­

кого эффекта ТИА (саногенетические 
контрвекторы прекондиционирова­
ния), то, учитывая этиопатогенетичес- 
кое различие подтипов, трудно пред­
положить, что этот эффект осуществ­
ляется «однотипно для всех подти­
пов». Схематически возможные пути 
прекондиционирования приведены 
на рисунке 3.

Не вызывает сомнений, что при 
рассмотрении вопросов вторичной
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профилактики и реабилитации речь идет о мобилиза­
ции скрытых резервов адаптации сердечно-сосудистой 
системы [18, 29] в рамках защиты жизнеобеспечения 
КЦВК как диссипативной функциональной системы. В 
этом аспекте особого внимания по методам защиты 
КЦВК заслуживают сообщения о кинезотерапевтичес- 
ком подходе [2-5, 38-40, 42, 43]. Имеется сообщение о 
ретроспективном исследовании «362 инсультных боль­
ных, у тех, кто регулярно выполнял физические упраж­
нения до инсульта, вероятность легкого его течения (бал­
лы по шкале National Institutes of Health Stroke Scale не 
более 5) была в 1.67 раз выше, чем у пациентов, кото­
рые вели малоподвижный образ жизни». Как полагают 
авторы (Dominique Deplanque и коллеги, Лилльский Уни­
верситет, Франция), нейропротективный эффект преды­
дущих эпизодов ТИА на фоне физической активности 
может быть обусловлен уменьшением размера зоны 
церебрального инфаркта вплоть до асимптомной [39].

В публикациях по цереброваскуярной патологии 
имеются высказывания, что в США «отмечается угрожа­
ющее количество транзиторных инсультов» (Cameron 
Johnston) [42].

«Выяснилось, что многие люди не обращались к вра­
чу, потому как просто не знали, что с ними происходит. 
Только 2,3 % пациентов четко знали, что перенесли ин­
сульт, еще у 2,3 % пациентов также был диагностирован 
инсульт, но об этом знал только их лечащий врач. Боль­
шинство участников опроса вспомнили, что наблюдали 
у себя симптомы, похожие на инсульт. При этом 3,2% 
опрошенных сказали, что перенесли инсульт, но не смог­
ли по разным причинам посетить доктора. Оказалось, 
что среди тех, людей, которые не обращались к врачу, 
преобладали те, кто имели невысокое образование и 
низкий доход. Эти пациенты могли просто не знать, что у 
них инсульт» [42]. Таким образом, заключает Cameron 
Johnston, необходимо разработать и ввести специаль­
ную образовательную программу, которая будет разъяс­
нять пациентам, что такое транзиторный ишемический 
инсульт, и при каких признаках этого заболевания не­
обходимо обращаться к врачу, даже если приступ за­
кончился.

В связи с этим следует уточнить, что считать «транзи- 
2 Phases of Cardiac Precondtioning and Tolerance 
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торным инсультом».

Если «транзиторный инсульт» представляет собой ТИА, 
то это полностью укладывается в наше представление 
о периодически (стохастически) возникающей «прове­
рочной, контрольной и т.д.» гипоксии-ишемии мозга в 
виде субклинической («ускользающей») и клинической 
форме ТИА [9, 15].

В таком случае это угроза не только жителям США, 
по мнению автора [42], но и всем жителям Планеты. Это 
естественный ход процессов жизнедеятельности. Но 
клиника не стоит в положении стороннего наблюдателя

и вмешивается, пытаясь противостоять этой угрозе. 
Однако «Учитывая потенциальный вред специально ин­
дуцированной кратковременной ишемии головного 
мозга, проведения клинических испытаний может ока­
заться нецелесообразным...» [43]. В таком контексте 
имеет смысл усомниться в целесообразности искусст­
венно вызываемой гипоксии-ишемии мозга (путем крат­
ковременного пережатия артерий) с целью вызвать эф­
фект прекондиционирования. На данном этапе изуче­
ния проблемы целесообразнее это предоставить есте­
ственному ходу процесса. Тем не менее, имеются до­

вольно многочисленные 
сообщения о благотвор­
ном влиянии гипоксии 
по методикам гипобаро­
терапии и использова­
нию гипоксических газо­
вых смесей на общее 
состояние организма 
[13, 25, 32, 34 и др.]. 
Однако технологии ис­
кусственно вызванной 
гипоксии-ишемии для 
создания эффекта пре­
кондиционирования тре­
буют дальнейшего изу­
чения и тщательной раз­
работки.

Сегодня следует 
максимально отдалять 
фатальные исходы це­
реброваскулярных ката­
строф с самых началь­
ных признаков их воз­
можного появления, что 
и должно делаться мето- 
дами валеологии при 
соблюдении здорового 
образа жизни. Имеются 
сообщения и о целесо­
образности медикамен­
тозного вмешательства 
на ишемизированный 
мозг с целью провока­
ции эффекта преконди­
ционирования. «Тера­
певтические подходы, 
применяемые при лече­
нии инсульта, подразу­
мевают воздействие на 
многие параллельные и 
последовательные пато­
физиологические меха­
низмы. Разнообразные, 
но координированные 
действия по защите го­
ловного мозга уклады­
ваются в концепцию 
ишемического прекон­
диционирования. В осно­
ве нашей гипотезы про­
филактики и терапии ин­
сульта лежит идея ис-

Подтипы ишемического инсульта (ИИ) (по Суслиной 3.A. и соавт.. 2001)

Атеротромботический Кардиоэмболический
Лакунарный

(артериальная
гипертензия)

Гемодинамический
Микроэмболический

ЭтиопаТргенети— 
ческие факторы, 

необязательно 
связанные с ТИА

Неустойчивая область бифуркаций, «зон раздумий», где 
решается каким будет фазовый переход для каждого 

подтипа ТИА: в сторону дальнейшего усиления патоло­
гического процесса по векторам, или же будет включен 

процесс прекондиционирования по контрвекторам

Контрвекторы Vi,V:,V.i возможного 
развития прекондиционирования 
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объективных данных) на ТИА

Рис. 3. Прекондиционирование по подтипам ТИА
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пользования препаратов, которые активируют процес­
сы, наблюдающиеся при ишемическом прекондициони- 
ровании» [51].

В связи с тем, что в отечественной и зарубежной ли­
тературе дебатируются варианты единственного гипо­
тетического механизма прекондиционирования ишемии 
мозга, а вопрос о подтипах ТИА в этом отношении вооб­
ще не ставится, мы предлагаем свои гипотететические 
выводы, вытекающие из наших предыдущих сообще­
ний о гетерогенности ТИА по возможным путям разви­
тия как патологического процесса, так и феномена пре­
кондиционирования гипоксии (ишемии) мозга; рис. 3 [7-
9, 15-17].

1. Каждый подтип развития ТИА может иметь только 
свой контрвектор механизма развития прекондициони­
рования;

2. Возможны «пересечения», необязательность са- 
ногенетического развития только в рамках одного кон­
кретного подтипа ТИА с соответствующим контрвекто­
ром прекондиционирования, т.е. один контрвектор пре­
кондиционирования, характерный для одного подтипа, 
может сработать и при другом подтипе ТИА;

3. Имеется один контрвектор развития прекондици­
онирования, но его выраженность и эффективность раз­
личны, и зависят от конкретного доминирующего под­
типа ТИА.
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Новые технологии в медицине f t

C.A. Жидков1, А.А. Баешко2, A.JI. Попченко1, Ю.А. Чайка3 
МЕТОДИКА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ 

НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ В УСЛОВИЯХ ПОЛИКЛИНИКИ
'Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в БГМУ,  

2Белорусский государственный медицинский университет 
3ГУ «432 Главный военный клинический медицинский центр ВС»

Опыт мировой практической медицины показывает, что до 40 — 60 % плановых оперативных вмешательств, 
проводимых в условиях стационара по поводу варикозной болезни (ВБ), можно выполнять амбулаторно [1, 2]. 
Сложившаяся в Республике Беларусь система оказания помощи при ВБ предполагает выполнение флебэктомии в 
хирургическом стационаре. Финансовые расходы на лечение таких больных значительны и, к сожалению, никем не 
учитываются. О проведении операций в амбулаторных условиях имеются лишь единичные сообщения [3, 4].

i I  ель исследования -  обосновать целесообраз-
^А н о сть  применения методики хирургического ле­

чения ВБ в условиях поликлиники.
Материал и методы
Наш опыт амбулаторной помощи основывается на 

результатах лечения 146 больных ВБ, оперированных 
амбулаторно в период с 2000 по 2004гг. в 1-ой и 2-ой 
поликлинике г. Минска, амбулаторном центре 432 
ГВКМЦ. Возраст пациентов колебался от 20 до 79 лет 
(ср. 45,3 г). Мужчин было 45, женщин -  101. Длитель­
ность заболевания ВБ варьировала от 6 мес. до 41 года 
(ср. 12,7). Клиническая картина по классификации СЕАР 
соответствовала 2 - 4  классам хронической венозной 
недостаточности.

С целью дооперационной диагностики характера па­
тологии вен нижних конечностей и определения объё­
ма оперативного пособия всем больным было проведе­
но дуплексное сканирование (ДС) на базе отделений 
функциональной диагностики медицинского центра 
Минского тракторного завода и амбулаторного центра 
432 ГВКМЦ.

Противопоказания к выполнению флебэктомии в 
амбулаторных условиях делили на социально-бытовые 
и медицинские. К первым относили проживание в одно­
комнатной квартире, неблагоприятный психоэмоцио­
нальный климат в семье, отсутствие лифта в многоэтаж­
ном доме и телефона и др. Ко вторым -  наличие у боль­
ных сопутствующих заболеваний (сахарный диабет, ар­
териальная гипертензия II -  III ст., нарушения сердечно­
го ритма, ишемическая болезнь сердца с недостаточно­
стью кровообращения II Б -  III ст. и др.), которые в после­
операционном периоде могли потребовать проведения 
экстренной инструментальной и/или лабораторной ди­
агностики и коррекции с участием врачей-специалис­
тов.

Предоперационное обследование и подготовка к 
операции не отличались от таковых при выполнении 
флебэктомии в стационаре. Особое внимание уделяли 
психологической подготовке больных к предстоящему 
вмешательству. В каждом конкретном случае стреми­

лись к установлению теплых и доверительных отноше­
ний с пациентом, акцентируя внимание на безопаснос­
ти операции. С больным и его близкими родственника­
ми проводили беседу по правилам послеоперационно­
го поведения и ухода. Обучали подсчету пульса, изме­
рению температуры тела, наложению эластичного бин­
та, дозированию физической нагрузки, характеру пита­
ния и обезболивающей терапии.

Вечером накануне операции больной принимал душ, 
производил смену нижнего белья. На ночь рекомендо­
вали седативные препараты. В день операции пациент 
не завтракал, удалял волосяной покров на ноге и в па­
ховой области и прибывал к назначенному времени в 
лечебное учреждение. За 30 мин до операции осуще­
ствляли премедикацию, вводя внутримышечно по 1 мл 
растворов 0,1%-ного атропина и 1%-ного димедрола.

Перед выполнением анестезии к больному подклю­
чали систему для внутривенного введения (венозный 
доступ сохраняли до завершения операции).

Контроль гемодинамики (артериальное давление, 
частота пульса) проводили до и по ходу хирургического 
вмешательства. С целью коррекции возможных ее на­
рушений в течение операции осуществляли инфузию 
кристаллоидного раствора в объеме 200 -  600 мл.

Результаты и обсуждение
На основе данных клинического обследования и ДС 

вен нижних конечностей устанавливали показания к 
оперативному лечению ВБ. Его считали необходимым в 
случаях:

1. Патологического изменения стволов большой и/ 
или малой подкожной вен (МПВ) на любом уровне 
вследствие несостоятельности стволовых клапанов, ос- 
тиальных клапанов с распространением ретроградного 
кровотока за их пределы, несостоятельности перфоран- 
тных вен (ПВ);

2. Варикозной трансформации притоков большой 
подкожной вены (БПВ) и/или МПВ диаметром более 6- 
7 мм.

3. При восходящем тромбофлебите с распростране­
нием патологического процесса проксимальнее нижней

■Ш 117


