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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

 

В марте 2025 года Министр здравоохранения Михаил Мурашко указал, что 

распространенность ожирения в России в 2024 году составила 24,6% серди 

взрослого населения. В частности, этим заболеванием страдают 20,6% мужчин и 

27,4% женщин. Среди причин министр указал распространенный 

гиподинамический образ жизни, а также диету с преобладанием рафинированных 

углеводов и животных жиров [297]. По прогнозам Всемирной федерации по 

борьбе с ожирением при сохранении современной тенденции к 2035 году каждый 

второй человек в мире будет иметь ожирение или, как минимум, избыточную 

массу тела [58, 329, 442].  

Несмотря на то, что проблема избыточной массой тела лежит не только в 

области изменения контуров тела, известно, что ряд заболеваний напрямую связан с 

избыточной массой тела (неалкогольная жировая дистрофия печени, сердечно-

сосудистые заболевания, сахарный диабет некоторые злокачественные 

новообразования, заболевания опорно-двигательного аппарата, хроническая болезнь 

почек и психические расстройства [27, 42, 58, 65, 129, 239, 303, 335], пациенты 

предпочитают обратиться к пластическим хирургам с эстетическим запросом, 

ошибочно полагая что это проще, чем менять образ жизни, пищевые привычки, 

лечиться у эндокринолога или бариатрического хирурга [27, 162, 400, 511, 608].  

Между тем, в последнее время все чаще стали говорить об использовании в 

комплексной терапии ожирения вмешательств из арсенала пластической 

хирургии (липосакция, абдоминопластика) [280, 511, 608]. Целью этих 

вмешательств обозначают механическое удаление больших объемов жировой 

клетчатки. Данная тенденция имеет под собой патофизиологические основы 

[303, 318, 325, 442, 494], так как удаление части гипертрофированной подкожной 

клетчатки, по мнению некоторых авторов, приводит к снижению уровня сахара 

крови, оказывает положительное влияние на эффект от медикаментозной терапии 
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ожирения, а также на мотивацию пациентов к дальнейшему лечению и 

модификации образа жизни [310, 311, 328].  

Однако выполнение вмешательств, сопряженных с массивными отслойками 

тканей и перемещением больших композитных лоскутов, у лиц с избыточной 

массой тела имеет ряд особенностей, в частности, возникает пролонгация 

раневого процесса, формируются персистирующие серомы, лигатурные свищи и 

длительно незаживающие раны, что требует дополнительных лечебных 

мероприятий в послеоперационном периоде, удорожает стоимость лечения и 

нередко приводит к возникновению судебных исков. Статистика осложнений 

обширных контурно-пластических операций у лиц с избыточной массой тела 

такова: тромбоэмболия магистральных сосудов (0,1-1,3%), развитие гематом (5,2-

7,6%), развитие сером (31,2-51,5%), формирование осумкованных сером (3,4-

7,3%), присоединение вторичной инфекции (6,8-11,1%), замедление раневого 

процесса и формирование длительно незаживающих ран (8,3-11,1%), образование 

эстетически неприемлемых (гипертрофических и келоидных) рубцов (7,5-12,4%) 

[162, 234, 243, 310, 328, 608].  

Очевидно, что предсуществующий соматический статус пациента оказывает 

большое влияние на дальнейший прогноз оперативных вмешательств, что требует 

оптимизации помощи таким пациентам на всех этапах лечения. В связи с этим 

на кафедре пластической хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова было 

спланировано и проведено исследование, направленное на комплексное изучение 

патофизиологии репаративных процессов у лиц с избыточной массой тела и 

прогнозирование результатов пластических операций, а также оптимизацию 

методики контурной пластики передней брюшной стенки у данной категории 

пациентов и формирование алгоритмов работы с развившимися осложнениями.  

 

Степень разработанности темы исследования 

 

Обзор литературы демонстрирует довольно большое количество 

исследований в области контурной пластики туловища, но вопросы 
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прогнозирования, профилактики и хирургической коррекции осложнений 

раневого процесса у лиц с избыточной массой тела в отечественной науке изучена 

недостаточно. Большинство научных сообщений по данной теме имеет 

эмпирический характер и не могут быть представлены в виде системы критериев, 

на основе которых возможен прогноз выполнения пластического вмешательства. 

Отсутствуют четкие данные о патологических процессах происходящих в 

организме пациентов с избыточной массой тела и их влиянии на раневой процесс, 

и течение послеоперационного периода. Продолжается поиск причин и 

патогенетических механизмов замедления раневого процесса и развития 

осложнений в послеоперационном периоде у данной группы пациентов.  

Разработка и апробация таких оценочных критериев должна помочь как 

пластическим хирургам, так и медицинским специалистам прочих хирургических 

специальностей в реализации комплексной оценки состояния здоровья пациента 

на предоперационном этапе и выполнении адекватного планирования 

хирургического вмешательства.  

Кроме этого, существует потребность в индивидуализации подхода к 

проведению эстетических вмешательств для снижения числа осложнений и 

повышения удовлетворенности пациентов с учетом принципов современной 

медицины (предиктивной, профилактической, персонализированной, 

партисипативной и позитивной медицины). 

 

Цель и задачи исследования 

 

Цель исследования: создание системы прогнозирования, профилактики и 

коррекции осложнений, возникающих при проведении контурной пластики 

туловища у пациентов эстетического профиля на основе комплексного изучения 

маркеров течения раневого процесса и усовершенствования хирургической 

тактики. 
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Задачи исследования: 

1. Выявить причины и установить клинико-патогенетические взаимосвязи 

нарушения течения раневого процесса и избыточной массы тела у пациентов, 

перенесших контурно-пластические операции. 

2. Оценить взаимосвязь клинических и лабораторно-инструментальных 

показателей, влияющих на замедление течения раневого процесса и развитие 

местных осложнений после вмешательств по эстетическим показаниям. 

3. Разработать алгоритм предоперационного обследования пациентов с 

избыточной массой тела, планирующих контурно-пластическое вмешательство.  

4.  Усовершенствовать технику контурной пластики передней брюшной 

стенки с учетом морфологических особенностей тканей пациента. 

5. Разработать научно-обоснованный алгоритм ведения пациентов с 

местными осложнениями после контурно – пластических операций.  

6. Снизить риск осложнений в контурной пластике туловища за счет 

внедрения системы прогнозирования, основанной на клинико-лабораторных 

маркерах, и совершенствования хирургических протоколов.   

 

Научная новизна 

 

Впервые проведен анализ результатов хирургического лечения контурных 

деформаций передней брюшной стенки с учетом разработанной 

мультипараметрической оценки факторов риска, приводящих к замедлению 

течения раневого процесса у пациентов, перенесших контурно-пластические 

вмешательства и научно обоснованы возможные осложнения при хирургии 

контуров туловища. 

Впервые персонифицирована и научно обоснована хирургическая тактика 

контурной пластики туловища и статистически доказана ее эффективность.  

Впервые разработан и предложен оригинальный хирургический способ 

операции контурной пластики туловища и повышена ее безопасность. 
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Разработан алгоритм комплексного предоперационного обследования 

пациентов, позволяющий целенаправленно на этапе планирования эстетических 

операций выявить пациентов с высоким риском развития местных осложнений 

после контурной пластики туловища. 

Впервые изучены корреляционные связи частоты развития осложнений 

после контурно-пластических вмешательств с особенностями гистологической 

структуры тканей до операции, на основании этого предложен алгоритм 

предоперационного прогнозирования непосредственных результатов 

пластических операций (Свидетельство о гос. регистрации программы для ЭВМ 

№ 2026610551 Рос. Федерация. Программный модуль для автоматизированной 

оценки рисков развития местных раневых осложнений после контурной пластики 

туловища на основе клинико-лабораторных данных / Сухопарова Е.П., 

Зайцева А.Ю., Мазинг М.С., Глебов С.Н., Хрусталева И.Э.; правообладатель 

ФГБУН Ин-т аналитического приборостроения РАН. – № 2026610551 ; заявл. 

24.12.2025 ; опубл. 14.01.2026). 

Впервые показана целесообразность и эффективность сочетания 

физических способов лечения местных осложнений в комплексной программе 

работы с осложнениями после пластических операций. Уточнены показания и 

противопоказания к каждому методу.  

Впервые научно обоснован алгоритм хирургического лечения местных 

осложнений после контурной пластики туловища на всех этапах раневого процесса. 

Впервые научно обоснована система персонифицированных хирургических 

подходов в эстетической пластической хирургии контуров туловища на основе 

современных технологий комплексной оценки факторов риска и объективной 

диагностики индивидуальных морфологических признаков тканей пациентов.  

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

 

Дифференцированная тактика проведения контурной пластики туловища 

улучшает течение послеоперационного периода и конечные результаты операции 
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у пациентов с высоким риском развития послеоперационных осложнений. 

Пациентам с высоким риском послеоперационных осложнений с индексом 

HOMA IR более 2.5 рекомендуется проводить операцию по модифицированной 

методике. Оригинальный способ выполнения предоперационной разметки 

при   абдоминопластике рекомендуется применять хирургам для 

совершенствования контурной пластики туловища и предотвращения 

послеоперационных осложнений у пациентов с высоким риском 

послеоперационных осложнений. Использование в клинической практике 

разработанной системы алгоритмов и внедрение их в клиническую практику 

пластического хирурга позволяет повысить эстетическую удовлетворенность и 

безопасность пациента после проведения контурной пластики туловища. 

При планировании контурной операции в области туловища на этапе 

предоперационной подготовки целесообразно применение расширенного 

алгоритма предоперационного обследования с определением уровня инсулина в 

периферической крови натощак и расчетом HOMA IR индекса. Это позволяет 

прогнозировать осложнения контурной пластике туловища, оценить факторы 

риска, влияющие на развитие местных осложнений, и является инновационной 

методикой в клинической практике пластического хирурга. 

Оценку уровня инсулина в крови пациента и расчет HOMA IR индекса 

необходимо внести в предоперационный план обследования как обязательный 

клинико-лабораторный метод исследования.  

 

Методология и методы исследования 

 

В работе проведен комплексный анализ факторов риска местных 

послеоперационных осложнений после контурной пластики туловища. 

Проанализированы статистические данные как ретроспективного анализа, так и 

проспективного анализа. Гистоморфологически доказана связь повышения уровня 

инсулина в периферической крови с риском возникновения послеоперационных 

осложнений. Создана база данных основных факторов риска возникновений 
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послеоперационных осложнений, на основании которой был разработан алгоритм 

предоперационного обследования пациентов перед проведением контурной 

пластики туловища. Усовершенствована хирургическая методика выполнения 

операции абдоминопластики.  Создана система прогнозирования и профилактики 

местных осложнений, после проведения контурной пластики туловища на основе 

изменения 12 показателей периферической крови (Свидетельство о 

государственной регистрации программы для ЭВМ № 2026610551, Российская 

Федерация. Программный модуль для автоматизированной оценки рисков 

развития местных раневых осложнений после контурной пластики туловища на 

основе клинико-лабораторных данных / Е.П. Сухопарова, А.Ю Зайцева, М.С. 

Мазинг, С.Н. Глебов, И.Э. Хрусталева Правообладатель: федеральное 

государственное бюджетное учреждение науки Институт аналитического 

приборостроения Российской академии наук. – 2026610551, заявл. 24.12.2025; 

опубл. 14.01.2026) и усовершенствования хирургической тактики. Разработан и 

научно обоснован алгоритм лечения местных осложнений после 

абдоминопластики с помощью местного физического воздействия. Анализ 

полученных в исследовании результатов проведен с помощью статистического 

пакета Statistica 12.0 («StatSoft»). Для сравнения центральных параметров групп 

были использованы непараметрические методы статистической обработки 

(критерий Манна-Уитни). Различия между группами с помощью критерия χ2 с 

коррекцией Иэйтса с составлением таблиц сопряженности и вычислением 

отношения шансов (ОШ). Для проведения факторного анализа использован 

статистический пакет Deductor Academic. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. Результаты хирургического лечения контурных деформаций в области 

туловища сопровождаются развитием осложнений в 36% случаев. 
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2. Состояние подкожной клетчатки пациентов является одним из ведущих 

предикторов риска послеоперационных осложнений после контурной пластики 

туловища.  

3. Объективным способом оценки состояния подкожной клетчатки 

является определение уровня инсулина в периферической крови и расчет НОМА 

IR индекса, проведенный в предоперационном периоде, позволяющий 

диагностировать наличие хронического воспаления клетчатки, что обосновано 

гистоморфологическим исследованием.  

4. Разработанный алгоритм предоперационного обследования является 

объективным инструментом пластического хирурга в прогнозировании и 

профилактике осложнений при проведении контурной пластики туловища.  

5. Выбор хирургической тактики контурной пластики туловища должен 

осуществляться с учетом морфологических особенностей подкожной клетчатки, 

что достоверно повышает качество жизни и удовлетворенность пациентов 

результатами хирургического вмешательства.  

6. Предложенный хирургический способ при контурной пластике 

туловища с учетом индивидуального состояния подкожной клетчатки «Способ 

предоперационной разметки при операции абдоминопластика» объективно 

повышает безопасность выполнения вмешательства. 

7. Предложенный способ местного лечения с использованием физических 

методов (ультразвуковая очистка ран с последующим наложением на рану 

аппарата управляемого отрицательного давления) является оптимальным 

алгоритмом для лечения местных осложнений после проведения контурной 

пластики туловища. 

8. Разработанная система прогнозирования и профилактики 

послеоперационных осложнений при выполнении контурной пластики туловища 

с учетом комплексного анализа факторов риска и оценки индивидуальных 

особенностей гистоморфологии тканей пациента позволяет персонифицировать 

абдоминопластику, выбрать оптимальный хирургический способ и 

профилактировать осложнения.  
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Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 

Научные положения диссертации соответствуют паспорту научной 

специальности 3.1.16. Пластическая хирургия пункту 1 «Углубленное изучение 

этиологии, патогенеза и распространенности хирургических заболеваний и 

состояний, требующих применения методов и приемов пластической хирургии», 

пункту 11 «Разработка и усовершенствование методов диагностики и 

хирургической коррекции анатомических трансформаций покровных и 

подлежащих мягко-тканых структур, связанных с возрастными и прочими 

инволютивными процессами, а также индивидуальных особенностей внешности 

с эстетической целью» и пункту 17 «Создание и развитие междисциплинарных 

направлений, связей и исследований между пластической хирургией и смежными 

специальностями: хирургией, торакальной хирургией, травматологией и 

ортопедией, урологией, акушерством и гинекологией, офтальмологией, челюстно-

лицевой хирургией, оториноларингологией, регенераторной медициной и 

косметологией.» направлений исследований. 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

 

Диссертация соответствует принципам и стандартам доказательной 

медицины. Достоверность проведенного исследования определяется достаточной 

репрезентативностью выборки пациентов, включенных в ретроспективный анализ 

и проспективное исследование, использованными в работе методами диагностики 

и анализа полученных результатов с применением современных методов 

статистической обработки данных.  

Основные положения работы и ее результаты доложены Всероссийских и 

Международных научно-практических конференциях: VIII национальный 

конгресс «Пластическая хирургия, Эстетическая медицина и Косметология» 

(Санкт-Петербург, 2018); X научно-практическая конференция «Чистая Рана: 

инновационные технологии. Десятилетний опыт» (Санкт-Петербург, 2019); 

Научно-практическая конференция «Мультидисциплинарный подход к лечению 
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ожирения» (Санкт-Петербург, 2021); XXIII. Spring Academy VDAEPC (Берлин, 

Германия, 2023); ISAPS Olympiad Athens World Congress (Афины, Греция, 2023); 

III Санкт-Петербургский междисциплинарный Конгресс с международным 

участием «Ожирение, сахарный диабет и коморбидные заболевания» (Санкт-

Петербург, 2025). 

 

Внедрение результатов исследования 

 

Результаты выполненных исследований используются в практической 

работе клинических баз кафедры пластической хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ 

им. И.П. Павлова (ООО «Адамант Медицинская Клиника», договор № 234-КБ от 

05.06.2019; а также в отделениях хирургических клиник ФГБОУ ВО ПСПбГМУ 

им. И.П. Павлова). 

 

Личный вклад автора 

 

Личное участие автора выразилось в самостоятельной разработке 

концепции исследования, сборе и анализе литературы, методологическом дизайне 

исследования, самостоятельном ведении всех пациентов, принимавших участие в 

исследовании, выполнении операций, перевязок, проведении биопсий подкожной 

клетчатки, интерпретации полученных данных и обобщении материалов, 

написании научных статей, подготовке и выступлению с докладами на 

профильных Российских и международных конференциях. 

 

Публикации по теме диссертации 

 

По реузьтатам исследования автором опубликована 21 научная работа, в 

том числе 6 научных статей в журналах, включенных в Перечень рецензируемых 

научных изданий Сеченовского Университета / Перечень ВАК при Минобрнауки 

России, в которых должны быть опубликованы основные научные результаты 
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диссертаций на соискание ученой степени доктора наук; 6 научных статей в 

изданиях, индексируемых в международных базах Scopus, Chemical Abstracts; 

2  иные публикации по теме диссертации, 1 патент, 1 свидетельство о 

государственной регистрации программы для ЭВМ, 5 публикаций – материалы 

коференций и конгрессов.  

 

Структура и объем диссертации 

 

Диссертация состоит из введения, шести глав, шести выводов, пяти 

практических рекомендаций и указателя литературы. Объем рукописи составляет 

257 страниц компьютерного текста (включая 76 таблиц и 60 рисунков). Список 

литературы содержит 307 отечественных и 326 иностранных источника. 
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННЫЕ ТЕНДЕНЦИИ РАЗВИТИЯ  

КОНТУРНО-ПЛАСТИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА ТУЛОВИЩЕ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. Анализ факторов риска развития осложнений  

при контурной пластике туловища 

Избыточная масса тела признана эпидемией, которая охватывает более 

500 миллионов людей во всем мире [83, 141, 184, 307 453, 663]. По данным 

Всемирной Организации Здравоохранения с 1980 по 2023 год количество людей с 

ожирением в общемировой популяции удвоилось. Всемирная федерация 

ожирения в 2023 году опубликовала атлас, согласно которому при сохранении 

современной тенденции роста к 2035 году более половины людей будут больны 

ожирением [453]. В России избыточную массу тела имеют 45,6% мужчин 

и 51,7% женщин [307].  

Наряду с ростом распространенности избыточной массой тела (индекс 

массы тела более 24,9) растет и количество связанных с ним заболеваний, 

включая сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистую патологию, 

гипертоническую болезнь, неалкогольную жировую болезнь печени, некоторые 

виды злокачественных заболеваний, депрессию [2, 59, 69, 83, 145, 329]. При этом, 

пациенту с избыточной массой тела психологически проще обратиться к 

пластическому хирургу с эстетическим запросом, чем лечить свое состояние с 

помощью модификации образа жизни, рационального питания, адекватной 

физической нагрузки или бариатрической хирургии. Такой подход, несомненно, 

является «порочным», но в виду коммерческой направленности специальности 

часто встречается в рутинной практике пластических хирургов.  

По данным ряда авторов статистика осложнений после контурно-

пластических операций в области туловища такова: [141, 169, 175, 268, 322, 

333, 339]: тромбоэмболические осложнения 0,1-1,3%; развитие гематом 5,2-7,6%; 

развитие сером 31,2-51,5%; присоединение инфекции 6,8-11,1%; замедление 
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раневого процесса и формирование длительно незаживающих ран 8,3-11,1%; 

формирование осумкованных сером 3,4-7,3%; образование эстетически 

неприемлемых рубцов (гипертрофических и келоидных) 7,5-12,4%.  

Вышеуказанная статистика осложнений ставит перед нами вопрос о 

необходимости углубленного изучения патофизиологии раневого процесса у 

пациентов с избыточной массой тела и модификации рутинных методов 

контурно-пластических вмешательств.  

В патофизиологии избыточной массы тела существуют две модели: 

эндокринная и модель энергетического баланса. История их возникновения 

восходит к началу XX в. эндокринная модель, предложенная еще в 1908 г. 

немецким врачом Von Bergmann. Эта модель долгое время успешно применялась 

на практике, в то время как модель энергетического баланса подвергалась 

жесткой критике [336]. Однако после Второй мировой войны распространение 

научных идей, изложенных на немецком языке, постепенно сошло на нет, и к 

1960-м гг., когда было выявлена ключевая роль инсулина в жировом обмене, уже 

преобладала модель энергетического баланса, а эндокринная гипотеза была 

«забыта». К этому времени в англоязычной научной среде наличие избыточной 

массы тела воспринималось преимущественно как нарушение пищевого 

поведения. С повестки дня ушла концепция избытка углеводистой пищи, 

возможной роли избыточной выработки инсулина и связанной с этим 

инсулинорезистентности как основного предрасполагающего к этому фактора. 

Наименее благоприятный тип отложения жира – абдоминальный, этот тип 

сопровождается комплексом гормональных и метаболических изменений, к 

которым относится развитие инсулинорезистентности, повышение уровня С-

реактивного белка и развитие субклинического хронического воспаления 

подкожно-жировой клетчатки [313, 340, 359, 361, 432, 581].  

Ряд авторов определили основные компоненты метаболических 

расстройств, которые обычно связаны с наличием избыточной массы тела, и 

назвали их метаболическим синдромом. Метаболический синдром может быть 

определен как сочетание абдоминального отложения жира, нарушения 
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углеводного и жирового обмена, инсулинорезистентность [18, 19, 22, 23, 78, 

83, 418]. 

В 1998 г. решением рабочей группы Всемирной организации 

здравоохранения дано определение «метаболическому синдрому» как комплексу 

метаболических и гемодинамических нарушений, основным клиническим 

проявлением которого является резистентность к инсулину с гиперинсулинемией, 

снижением толерантности к углеводам и возможным развитием сахарного диабета 

2 типа, дислипидемией (гипертриглицеридемией, снижением липопротеинов 

высокой плотности), нарушением гемостаза (склонность к тромбообразованию), 

артериальной гипертонией, а также патогенетически объединяющим все 

висцеральным ожирением. 

В настоящее время для диагностики метаболического синдрома 

используются новые критерии, принятые Международной диабетической 

ассоциацией в апреле 2005 г. Они подразумевают более «жесткие» показатели по 

ожирению и уровню гипергликемии натощак: абдоминальное ожирение 

(окружность талии – мужчины >94 см, женщины >80 см); уровень триглицеридов 

>1,7 ммоль/л (150 мг/дл); уровень липопротеидов высокой плотности – мужчины 

<1,0 ммоль/л, женщины <1,2 ммоль/л; артериальное давление >130/85 мм рт. ст.; 

гликемия >5,6 ммоль/л или нарушение толерантности к глюкозе. 

Однако результаты фундаментальных лабораторных и клинических 

исследований указывают на то, что механизмы развития избыточной массы тела 

являются намного более сложными, чем просто избыточное поступление калорий 

в организм человека; важную роль в патогенезе заболевания играют генетические 

факторы, нарушение качественного состава пищи, нарушение обмена 

жирорастворимых витаминов, а также состояние кишечной микробиоты [12, 63, 

210, 210, 241, 253, 274, 330, 356, 363, 365, 371, 432, 435, 453, 537, 566]. Многими 

исследователями было продемонстрировано, что микробиота страдающих 

избыточной массой тела людей и животных характеризуется существенным 

снижением разнообразия и имеет значимые отличия в соотношении отдельных 

видов [63, 199, 280, 324, 388, 395, 436, 457, 459, 512, 566]. В достаточно обширном 
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обзоре ряда исследователей показана вариативная роль микробного состава 

кишечника в патогенетических механизмах, ответственных за лишний вес и за 

воспаление системной, печеночной и жировой ткани. Кроме того, отражены 

аспекты модификации микробного состава пищеварительного тракта при 

диетическом воздействии и их влияние на патогенез набора веса, 

метаболического синдрома и сахарного диабета типа 2 [12, 63, 210, 210, 241, 253, 

274, 330, 356, 363, 365, 371, 432, 435, 453, 537, 566]. 

 

1.2. Системное воспаление и его возможное влияние на риски  

осложнений при абдоминопластике 

 

Отдельным образом в последнее время в литературе стали выделять 

наличие субклинического хронического системного воспаления как один их 

предикторов развития местных осложнений при выполнении пластических 

операций. При наличии избыточной массы тела в сыворотке крови повышается 

уровень свободных жирных кислот, которые активируют провоспалительный 

ответ [13, 23, 36, 107, 179, 212, 217, 228, 281, 288, 289, 349, 349, 362, 432, 521]. 

Однако до недавнего времени было неизвестно, как свободные жирные кислоты 

активируют внутриклеточный воспалительный сигнал в разных тканях. H. Shi 

et al. [594] обнаружили, что свободные жирные кислоты активируют TLR4 

в адипоцитах и макрофагах. То есть, лишний вес вызывает повышение уровня 

свободных жирных кислот, а они, в свою очередь, активируют TLR4 

и индуцируют метаболическое воспаление, одним из проявлений которого может 

считаться замедленный процесс заживления и развитие длительно незаживающих 

ран. 

Расширяются наши знания о том, что хроническое воспаление низкой 

степени активности является основной причиной развития 

инсулинорезистентности. P.D. Cani et al. [359] выдвинули гипотезу, согласно 

которой липополисахариды грамотрицательных кишечных бактерий действуют 

как триггеры этого воспаления, способствуя развитию метаболического синдрома 
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на фоне богатой жирами и углеводами «западной» диеты. Энтероциты, 

бокаловидые и эндокринные клетки посредством толл-подобных рецепторов 

являются посредниками между организмом человека и его собственной кишечной 

микрофлорой. После стимуляции толл-рецепторов выделяются 

провоспалительные молекулы, которые могут быть причиной развития 

воспаления жировой ткани при ожирении. 

Воспалительная реакция при наличии избыточной массы тела имеет свои 

особенности, иммунный ответ снижается как со стороны врожденного, так и 

приобретенного иммунитета. Некоторые авторы отмечают, что при наборе массы 

наблюдается развитие асептического воспаления жировой ткани и местная 

инфильтрация жировой клетчатки различными клетками: моноцитами и 

макрофагами. Так, высокий уровень моноцитов находится в прямо 

пропорциональной зависимости от величины подкожно-жировой клетчатки, 

а также жировой массы тела. Моноциты, попадая в ткани, дифференцируются в 

макрофаги. Первый тип макрофагов (М1 фенотип) выступают в качестве 

провоспалительных, экспрессирующих индуцибельную синтазу оксида азота и 

провоспалительные цитокины (IL-6 и TNF-α). Второй тип (М2 фенотип) 

экпрессирует аргиназу (Arg1) и противовоспалительный цитокин IL-10. У людей с 

нормальной массой тела преобладают макрофаги М2 фенотипа, в то время как у 

тучных – М1. У тучных людей C-C рецептор хемокина 2 (CCR2) 

преимущественно отвечает за специфический хемотаксис моноцитов в жировую 

ткань. Естественный лиганд для этих рецепторов, хемокин CCL2, хорошо 

известный как MCP-1, играет важную роль в инфильтрации макрофагами 

жировой ткани. Кроме того, в этом процессе задействованы хемокины CXCL12 и 

CXCL14. Также в миграции макрофагов участвуют хемокин CCL5 (известный как 

RANTES) и его рецептор CCR. При воспалении жировой ткани кроме миграции 

макрофагов наблюдается также их пролиферация в ткани. Макрофаги в жировой 

ткани являются источником воспалительных цитокинов у тучных людей, среди 

них плейотропное влияние в обмене веществ оказывает IL-6. P.L. Minciullo et al. 

(2016), обнаружили, что в пробирке в результате поглощения макрофагами части 
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адипоцитов произошла активация NF-κB и секреция IL-6 [510]. Они также 

описали макрофагальную инфильтрацию жировой ткани в результате индукции 

IL-6. IL-6 может стимулировать синтез C-реактивного белка в печени, который 

связан с активацией системы комплимента, фагоцитоза, синтеза цитокинов 

[505, 510, 511, 540, 565, 629].  

Увеличенные адипоциты секретируют большое количество цитокинов, 

особенно TNF-a, и лептина. TNF-a нарушает взаимодействие инсулина с 

рецептором, а также влияет на внутриклеточные переносчики глюкозы (GLUT-4) 

как в адипоцитах, так и в мышечной ткани. Лептин, являясь продуктом ob-гена, 

секретируется исключительно адипоцитами. У большинства людей с избыточной 

массой имеется гиперлептинемия. Предполагается, что лептин в печени может 

тормозить действие инсулина, влияя на активность PEPCK-фермента, 

ограничивающего скорость глюконеогенеза, а также оказывает в жировых 

клетках аутокринное действие и тормозит стимулированный инсулином 

транспорт глюкозы. 

Feuerer показал, что ожирение сопровождается повышением уровня 

маркеров воспаления в жировой ткани и повышением в крови уровня 

провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-6, TNF-α, IL-17, IFN-γ). В отличие от 

ожиревших особей, в жировой ткани тощих мышей обнаруживаются лишь 

популяции иммуносупрессивных Treg-клеток, которые препятствуют развитию 

воспаления подкожной клетчатки и может приводить к хронизации раневого 

процесса [358, 419, 601]. 

На фоне метаболической эндотоксемии повышается уровень 

провоспалительных цитокинов в крови через CD-14-зависимый механизм. CD-14 

обеспечивает связывание липополисахаридов с поверхностью иммунных клеток и 

является триггером секреции провоспалительных цитокинов [358, 556, 576, 601]. 

При наличии избыточной массы тела в сыворотке крови повышен уровень 

свободных жирных кислот, которые активируют провоспалительный ответ [594]. 

Однако до недавнего времени было неизвестно, как свободные жирные кислоты 

активируют внутриклеточный воспалительный сигнал в разных тканях [358, 565, 
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576, 594] обнаружили, что свободные жирные кислоты активируют TLR4 в 

адипоцитах и макрофагах. То есть набор массы тела вызывает повышение уровня 

свободных жирных кислот, а это, в свою очередь, активирует TLR4 и индуцирует 

метаболическое воспаление, что может служить патофизиологическими 

предпосылками к замедлению протекания раневого процесса в 

послеоперационном периоде и обуславливает развитие ранних и поздних 

послеоперационных осложнений.  

В настоящее время вопросы патогенеза раневого процесса у пациентов с 

избыточной массой тела интенсивно изучаются. Использование в практической 

медицине новых сведений, полученных экспериментальной медициной и 

патофизиологией в последние годы, позволяет надеяться на улучшение 

результатов лечения таких пациентов [359, 416, 460, 467, 549, 587, 595, 596]. 

 

1.3. Методы оценки факторов риска и прогнозирования результатов  

при планирования эстетических операций на туловище 

 

Типовые патофизиологические процессы, приводящие к возникновению 

послеоперационных осложнений, замедлению течения раневого процесса и 

формированию длительно незаживающих ран у пациентов с избыточной массой 

тела, могут быть обусловлены нарушениями микроциркуляции крови различного 

генеза и хроническим воспалением [401, 449, 505, 510, 521, 540]. 

А.А. Глухов и М.В. Аралова (2019) предлагает выделять два типа 

патологического заживления при хронизации процесса: избыточное накопление 

соединительной ткани и формирование патологического рубца; возникновение 

длительно незаживающих ран при длительном или постоянном неблагоприятном 

воздействии [410, 48, 180, 266]. При этом Enoch (2011) считает, что в хронической 

ране происходит сбой одной из фаз раневого процесса, при этом происходит 

одновременная реализация всех трех фаз, в то время как в случае острых ран 

четко определяются все три фазы [405]. 
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Harding (2012) и  Schultz (2015), считают, что сбой репаративных процессов 

происходит в фазе воспаления и в фазе регенерации [409, 564]. По мнению Gibson 

(2009) и Enoch (2011) хронизации раневого процесса способствуют наличие 

некротических масс в ране, нарушение продукции провоспалительных цитокинов, 

факторов роста, клеточных и внеклеточных составляющих, металлопротеиназ, 

протеаз, а также появление активных форм кислорода и перекисное окисление 

липидов клеточных мембран [332, 344, 384, 405, 422]. 

В ряде исследований in vitro (Grinnell, 2009; Lauer, 2010) было показано, что 

увеличение концентрации металлопротеиназ способствует разрушению факторов 

роста: трансформирующего, эпидермального, фактора роста фибробластов 

[358, 382, 410, 422, 433, 564].  

В.И. Хрупкин (2009) отмечает, что в воспалительном инфильтрате длительно 

незаживающих ран преобладают клетки моноцитарно-макрофагального ряда, 

происходит повышение концентрации плазматических клеток, Т- и В-лимфоцитов 

при нарушении соотношения Т-хелперов и Т-супрессоров. В длительно 

незаживающих ранах снижена экспрессия дермальными фибробластами м-РНК 

проколлагенов I и III типов в результате изменения их фенотипа. Отмечается 

снижение пролиферативной активности фибробластов и, как следствие, снижение 

синтеза компонентов внеклеточного матрикса. Угнетение синтеза проколлагена 

может быть связано с накоплением в дерме частично разрушенных коллагеновых 

волокон и фибронектина, что подтверждается данными Bucalo et al. (2006) и 

Grinell et al. (2010) [7, 10, 19, 20, 23, 30, 65, 71, 128, 170, 202, 468, 494, 511, 564, 582]. 

Цитокины являются одними из основных медиаторов, регулирующих 

раневой процесс. Недостаточная продукция цитокинов может привести к 

замедлению и хронизации раневого процесса, избыточная продукция – к 

формированию гипертрофического рубца [392, 481, 494, 560, 565, 582]. По 

данным ряда авторов содержание провоспалительных цитокинов начинает 

снижаться по мере развития грануляционной ткани. Кроме этого, есть данные, что 

цитокины, содержащиеся в раневом экссудате хронических ран, блокируют 

миграцию и трансформацию фибробластов [10, 48, 180, 266, 337, 358, 382, 592]. 
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Этими же авторами показано, что к снижению скорости заживления могут 

приводить уменьшение экспрессии тромбоцитарного фактора роста и рецепторов 

к нему, ростового фактора, повышение уровня экспрессии фактора некроза 

опухоли-α, снижение уровня экспрессии тромбоцитарного фактора роста-β и их 

рецепторов. Это ведет к уменьшению синтеза компонентов внеклеточного 

матрикса, нарушается образование α-гладкомышечного актина, ухудшается 

трансформация фибробластов в миофибробласты и, как следствие, ухудшается 

контракция раны [65, 71, 170, 337, 358, 382, 592]. 

С другой стороны, в зонах длительно незаживающих ран на фоне 

повышенного синтеза цитокинов отмечается также и повышение их утилизации, 

что влечет за собой нарушение функционирования внутриклеточных ферментных 

систем и систем, ответственных за синтез и ремоделирование внеклеточного 

матрикса [376]. К молекулам внеклеточного матрикса проявляют субстрат-

специфическую активность матриксные металлопротеиназы, являясь 

эндопептидами, они принимают участие в ремоделировании внеклеточного 

матрикса, обеспечивают миграцию клеток. Регуляция экспрессии матриксных 

металлопротеиназ на этапе транскрипции осуществляется с помощью промотеров 

(АР-1/АР-2, РЕА-3) и ингибиторов, на посттранскрипционном этапе при участии 

плазминоген/плазминовой системы и матриксных металлопротеиназ происходит 

активация ММП из неактивной формы – prоММП. На функциональную активность 

ММП влияют многие цитокины, факторы роста, адгезивные молекулы (интегрины 

и катгерины), некоторые компоненты внеклеточного матрикса [371, 479, 553, 556]. 

По данным А.А. Глухова и М.В. Араловой (2017) в длительно 

незаживающих ранах происходит десинхронизация систем, ответственных за 

формирование внеклеточного матрикса, в результате увеличивается количество 

фибронектина, изменяется соотношение протеогликанов, происходит накопление 

олигопептида тенасцина во всех слоях раны, который связывается с коллагеном 

I типа, что ведет к снижению уровня интерстициального коллагена [10, 48, 180, 

184, 266]. 
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По данным В.И. Хрупкина (2009) адгезивный белок тенасцин, 

распространенный в матриксе эмбриональных тканей, проявляет антиадгезивные 

свойства и препятствует ремоделированию матрикса. Причинами накопления 

тенасцина в ране являются недостаточная активность сериновых протеиназ, 

в    норме обеспечивающих его деградацию, нарушение экспрессии 

тромбоцитарного фактора роста-β и интерлейкина 1. К нарушению организации и 

ремоделирования внеклеточного матрикса, замедлению реэпителизации приводит 

отклонение экспрессии тромбоспондина, который является эндогенным 

регулятором ангиогенеза и обеспечивает клеточную миграцию [130, 286]. 

Течение воспалительной реакции при хронизации раневого процесса 

также меняется. В частности, снижается активность макрофагов [170, 428, 494, 

495, 524, 542]. Кроме этого, нарушается функция лимфоцитов. При хронических 

ранах снижен уровень CD4+/CD8+.  

Установлено, что существуют особенности в клеточном составе длительно 

незаживающих ран. Меняются морфологические характеристики фибробластов, 

которые по данным ряда авторов увеличиваются в размере и приобретают 

полигональную форму, в то время как в неосложненной ране фибробласты 

небольшие и веретенообразные по форме. Снижается также пролиферативная 

активность фибробластов [417, 483, 484, 513, 531].  

Обращает на себя внимание снижение интенсивности реэпителизации при 

длительно незаживающих ранах, это напрямую связано со снижением скорости 

миграции и пролиферации кератиноцитов [61, 135, 313, 371, 423, 461]. Основу 

регуляции миграционной способности кератиноцитов составляют матриксный 

состав и активность цитокинов, продуцируемых макрофагами и фибробластами. 

Считается, что при неосложненном раневом процессе мигрирующие 

кератиноциты экспрессируют α5β1-интегрин [61, 135, 313, 371, 423, 461]. Однако 

при хроническом раневом процессе его уровень снижен, определяются 

немигрирующие фенотипы кератиноцитов. Индукция синтеза фактора некроза 

опухолей-α in vitro содействует экспрессии кератиноцитами хронических ран 
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α5β1-интегрина, стимулируя образование миграционного фенотипа клеток 

[289, 423, 461]. 

При хроническом раневом процессе по сравнению с острыми ранами 

снижена митотическая активность клеток [61, 283, 313, 337, 592]. Считается, что 

фибробласты хронических ран могут быть устойчивы к воздействию факторов 

роста, таких, как фактор роста фибробластов и тромбоцитарный фактор роста 

[61,128, 283]. Экспериментально показано, что у фибробластов, выделенных при 

трофической язве на фоне хронической венозной недостаточности, отмечается 

низкая подвижность и миграционная активность по сравнению с фибробластами 

здоровой ткани [61, 592]. 

При длительно незаживающих ранах внеклеточный матрикс отличается по 

своему составу по сравнению с неосложненной раной: снижается концентрация 

фибронектина [452], а также изменяется количественный и качественный состав 

протеогликанов внеклеточного матрикса [16, 61, 202, 283, 286, 382, 422, 490, 564, 

567]. В ряде экспериментальных работ показано снижение способности 

фибробластов хронических ран к синтезу коллагена I типа in vivo [422, 567]. 

H. Trengove, M. Bielefeldt-Ohmann, C. Stacey (2000) показали, что 

полиморфноядерные лейкоциты у пациентов с трофическими язвами венозной 

этиологии синтезируют больше активных форм кислорода по сравнению со 

здоровыми [601]. По данным Е.М. Фоминых (2017), недостаток и/или избыток 

активных форм кислорода, продуцируемых фагоцитами, может привести к 

неблагоприятному течению и хронизации раневого процесса [273]. 

Известно, что оксид азота вступает в реакцию с гидроксильными 

свободными радикалами с образованием пероксиднитрата – реактогенного 

свободного радикала, который вызывает разрушение тканей и индуцирует 

апоптоз [456, 467].  

M.H. Howlader и P.D. Smith (2002) отметили повышенный уровень в плазме 

пациентов с трофическими язвами венозной этиологии. Есть данные о повышении 

уровня продукции оксида азота у пациентов с сахарным диабетом 2 типа и 

инсулинорезистентностью [456].  
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Инфекцию, существующую в длительно незаживающих ранах, описывают 

как контаминацию, колонизацию, локальную и инвазивную раневую инфекцию. 

Контаминация – это присутствие в ране неделящихся бактерий, колонизация – это 

присутствие активно делящихся бактерий. Наличие некротических тканей или 

струпа в длительно незаживающих ранах приводит к бактериальной колонизации 

[80, 82, 87, 90, 91, 97, 107, 111, 139, 142, 337, 417, 612, 626].  

Под локальной инфекцией понимают растущую бактериальную нагрузку 

раны, в то время как инвазивная раневая инфекция характеризуется активным 

делением микроорганизмов, их инвазию в окружающие рану мягкие ткани, а 

также хронизацию раневого процесса [143, 146, 152, 154, 163, 164, 326, 406, 

602, 615]. 

Снижение регенераторных процессов в длительно незаживающих ранах ряд 

авторов объясняет высокой бактериальной нагрузкой на рану (более 10
5
 

колониеобразующих единиц на грамм ткани), высокой патогенностью 

присутствующих бактерий, появлением резистентных форм бактерий, 

формированием биопленок и наличием системной сопутствующей патологии 

(иммунодефицит, сахарный диабет, заболевания сердечно-сосудистой системы). 

Имеющиеся в ране бактерии, как правило, синтезируют эндотоксины, а 

макроорганизм – провоспалительные медиаторы: интерлейкин-1, фактор некроза 

опухолей-α, простагландин E2 и тромбоксан [165, 168, 172, 174, 179, 181, 

182, 326]. 

Сводные эпидемиологические данные свидетельствуют о том, что 

длительно незаживающие раны чаще образуются у лиц пожилого и старческого 

возраста, что может объясняться изменениями в клеточных и молекулярных 

характеристиках кожи в этот период [130, 313, 371]. Показано, что с возрастом в 

эпидермисе снижается активность кератиноцитов и происходит уменьшение 

численности клеточной популяции в дерме [16, 61, 283, 283, 434].  

Те же авторы считают, что с возрастом сглаживаются дермально-

эпителиальные соединения, снижается пролиферативная способность 

эпидермальных клеток, что приводит к атрофическим проявлениям и хронизации 
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раневого процесса. С возрастом отмечаются уменьшение количества фибробластов 

в дерме, снижение подвижности и интенсивности пролиферативного ответа на 

стимулирующие факторы роста. Вышеперечисленные факторы способствуют 

нарушению состава внеклеточного матрикса, в котором происходит накопление 

фибронектина и изменение его природной формы, что неблагоприятно отражается 

на качестве клеточной адгезии, в результате кожа пожилых людей истончается, а 

процессы регенерации замедляются [16, 61, 128, 283, 283, 434]. 

Кроме этого, в пожилом и старческом возрасте снижается плотность 

коллагена, снижается синтез коллагена I типа и одновременно увеличивается 

синтез коллагена III типа, снижается синтез эластина, происходят качественные 

изменения протеогиканов внеклеточного матрикса. Следствием всего 

перечисленного выше является снижение толерантности кожи к механическому 

воздействию и нарушение процессов регенерации [16, 61, 128, 202, 283, 283, 434]. 

Условиями неосложненного заживления раны является точная координация 

связи (прямой межклеточный контакт) между различными типами клеток, что 

нарушено в случае длительно незаживающих ран. Щелевые контакты позволяют 

цитоплазме двух соседних клеток напрямую сообщаться, обмениваться ионами, 

вторичными рецепторами, малыми молекулами метаболитов, что играет одну из 

важных ролей в течении и хронизации раневого процесса. Полагают, что 

коннексоны эпидермиса оказывают большое влияние на репаративный процесс, 

они играют решающую роль в росте и дифференцировке кератиноцитов, 

процессах регенерации ран. Самым распространенным щелевым контактом 

эпидермиса является Cx43. Этот полипептид локализуется в микроциркуляторном 

русле кожи, фибробластах, придатках кожи, базальном слое эпидермиса. 

В верхних, более дифференцированных слоях эпидермиса, обнаружен только 

Cx26, Предполагают, что на ранних сроках раневого процесса (фаза гемостаза и 

начало фазы воспаления 24-48 часов) уровень Cx43 в кератиноцитах по краю 

раны снижается, а экспрессия Cx26 увеличивается, т.к. клетки преобразовываются 

в миграционный фенотип, используя ламеллоподии для перемещения и закрытия 

раневой поверхности [16, 61, 128, 147, 283, 283, 434]. 
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При исследовании патологии раневого процесса in vitro было показано, что 

блокирование экспрессии Cx43 у фибробластов сопровождалось ускорением 

регенерации с увеличением синтеза мРНК для ТФР-β1 и коллагена α-1, ростом 

общего содержания коллагена в ране. Эта же группа исследователей применила in 

vivo антисенсорный олигодезоксинуклеотид, что привело к ускорению 

ангиогенеза и формированию грануляционной ткани, более интенсивной 

дифференцировке миофибробластов, было показано, что уменьшение синтеза 

коннексина Cx43 локальным применением антисенсорного 

олигодезоксинуклеотида способствует ускорению процессов миграции клеток 

и пролиферации, снижению интенсивности воспаления и нормализации хода 

раневого процесса [16, 61, 128, 147, 283, 283, 434]. 

Данные результаты подтверждаются исследованиями A. Trovato-Salinaro 

et al. (2006) которые показали значение низкой экспрессии Cx43 в процессах 

прямого межклеточного взаимодействия в ходе осложненного раневого процесса 

[320]. 

Разные группы исследователей изучали скорость экспрессии коннексинов 

Сх26, Сх30 и Сх43 при ранах острых, хронических и заживающих ускоренно – 

после трансплантации культуры кератиноцитов. Было выявлено снижение уровня 

экспрессии Сх43 по краю раны в начале процесса регенерации и после 

трансплантации культуры кератиноцитов. В длительно незаживающих ранах Сх43 

присутствовал во всех участках раны. Сх26/Сх30 были обнаружены по всей 

раневой поверхности в большинстве длительно незаживающих ран [428, 494, 

495, 542]. Эти исследования подчеркивают важную роль регуляции экспрессии 

Сх43 в ходе неосложненного раневого процесса. 

Описанная выше многофакторность раневого процесса указывает на то, что 

к хронизации может приводить как утрата одной из фаз, так и сбой всего каскада 

раневого процесса. Очевидно, что еще не в полной мере исследована физиология 

хронизации раневого процесса, нет четкости в понимании предпосылок к 

ухудшению заживления, нет патофизиологического обоснования применяемого 

лечения. 
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1.4. Анализ основных методов и методик лечения местных осложнений  

после абдоминопластики 

 

Изучение эффективности антибиотикопрофилактики (системной и локальной) 

при ведении пациентов с различной патологией покровных тканей занимает особое 

место в исследованиях современных авторов [17, 19, 37, 49, 76, 111, 112, 134, 203]. 

Неадекватное назначение системных антибактериальных препаратов приводит к 

нарушениям в нормальной микрофлоре человека и способствует появлению 

полирезистентных штаммов внутрибольничной инфекции [49, 176, 184, 187, 194, 

260, 268, 273, 306, 535, 536]. Тема системной антибиотикопрофилактики сложна, 

интересна, но выходит за границы данной работы. Поэтому остановимся на 

локальных способах профилактики и лечения раневой инфекции. 

Существуют различные подходы к профилактике и лечению инфекции в 

ране. В настоящее время предпочтение отдается формам, содержащим ионы 

серебра [184, 187, 194, 260, 268, 273, 610]. Основной проблемой было обеспечение 

адекватного высвобождения ионов серебра в рану для поддержания эффективного 

уровня концентрации. С этой целью успешно применяются нанокристаллические 

раневые покрытия с серебром [184, 187, 194, 260, 268, 273, 610].  

Другой широко используемой группой для профилактики инфекции в ране 

являются йодосодержащие препараты. Применение кадексомер-йода в условиях 

ограниченных ран имеет доказанную клиническую и экономическую 

эффективность [49, 194, 195, 207, 206]. 

На рынке существует множество форм топических антибиотиков. Они 

остаются популярными в среде практикующих врачей, несмотря на наличие 

данных, свидетельствующих о недоказанной клинической эффективности и 

возможном развитии побочных эффектов (образование биопленок, развитие 

резистентности к препарату, контактный дерматит и пр.) [165, 201, 260, 480, 606].  

Описано противовоспалительное и анаболическое действие препаратов 

пиримидинового ряда (метилурацил, пентоксил, ксимедон). Они нормализуют 
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нуклеиновый обмен, стимулируют клеточные и гуморальные факторы 

иммунитета [165, 201, 260].  

Для очищения, стимуляции эпителизации и подготовки раны к 

пластическому закрытию дефекта применяются следующие способы обработки: 

хирургический, аутолитический, ферментный, химический, биологический и 

физический [49, 176, 184, 187, 194, 260, 268, 273, 306, 535, 536, 610]. 

Цель хирургической обработки – перевести хроническую рану в острую, 

сократить время до начала эпителизации, уменьшить экссудацию, снизить риск 

инфекционных осложнений. Хирургическая обработка подразумевает удаление 

некротических тканей, фибриновой пленки, иссечение краев раны [49, 176, 184, 

187, 194, 260, 268, 273, 306, 535, 536]. 

Острая очистка раны подразумевает быстрое эффективное и селективное 

воздействие, так как ведет к формированию хорошо кровоснабжаемой, чистой 

раневой поверхности, на которой возможен быстрый рост грануляций, однако по 

сравнению с консервативными способами очистки раны, острая очистка может 

быть болезненна, показана не всем пациентам, а также дорога, так как требует 

специальных условий перевязочной или манипуляционной и адекватного 

обезболивания [17, 19, 37, 49, 76, 217, 411]. 

Аутолитическая очистка достигается за счет собственных протеолитических 

ферментов, накапливающихся под прозрачными пленочными повязками, 

гидрогелями, гидроколлоидами. Этот метод (ведение ран во влажной среде) 

может применяться среди всех групп пациентов, он экономически оправдан 

и хорошо переносится, однако долог, что создает условия для дополнительного 

инфицирования [17, 40, 44, 70, 80, 91, 100, 107, 142, 165, 177, 181, 387, 411, 588].  

Ферментная очистка ран предполагает использование ферментов 

различного происхождения и мочевины для скорейшего расщепления белков 

некротических тканей. Здесь есть необходимость в наложении повязок второго 

уровня, что делает этот метод довольно дорогим, а, кроме того, ряд авторов 

отмечают усиление воспаления в ране и развитие аллергических реакций [17, 40, 

44, 70, 80, 91, 100, 107, 428]. 



33 

 

Под химической очисткой раны подразумевают применение бактерицидных 

и бактериостатических агентов, что может иметь цитотоксическое действие на 

здоровую грануляционную ткань, кроме того, данный метод не эффективен, если 

в ране присутствует гной или кровяные сгустки [17, 40, 44, 70, 80, 91, 100, 107, 

142, 165, 177, 181, 360, 640]. 

Биологическое очищение раны обычно включает обсеменение раны 

стерильными личинками зеленой мясной мухи (Lucilia sericata). В процессе 

жизнедеятельности которых происходит выработка ферментов протеиназ, 

разрушающих некротические массы. Кроме этого, личинки поглощают раневой 

детрит и стимулируют рост грануляционной ткани. Этот метод дешев, быстр 

и эффективен, но может вызывать у пациента болевые ощущения, противопоказан 

при угрозе кровотечения из раны и неприятен психологически [496, 536]. 

К физическим методам очистки относят применение монофиламентного 

полиэстерового покрытия, плазменную опосредованную биполярную 

радиочастотную абляцию, лазерную абляцию, применение аппарата управляемого 

отрицательного давления, гидрохирургическую обработку ран, обработку ран 

ультразвуком [17, 40, 44, 70, 80, 91, 100, 107, 142, 165, 177, 181]. 

Монофиламентное полиэстеровое покрытие (monofilament polyester fibre pad 

Activa Healthcare Ltd, Burton-upon-Trent, Staffordshire, UK) является относительно 

новым продуктом для очищения ран. Покрытие выполнено из монофиламентных 

полиэстеровых волокон, один квадратный сантиметр покрытия содержит более 

18 миллионов волокон. Продукт уникален, так как не только удаляет рыхлую 

некротическую ткань, но также абсорбирует и удерживает отделяемое волокнами. 

Химически материал инертен, стабилен, механически силен, что предотвращает 

утечку отделяемого из раны в процессе очистки. Полученные результаты 

коррелируют с данными эффективной очистки хронических ран с 

верифицированными биопленками [17, 40, 44, 70, 80, 91, 100, 107, 142, 165, 177, 

181 308, 478, 491, 561, 569, 620]. 

Биполярная радиочастотная абляция является относительно новым 

способом, который применяют для лечения хронических ран. Данная технология 
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включает в себя применение биполярного радиочастотного тока между двумя 

электродами в физиологическом растворе, что создает ионную диссоциацию. 

В результате воздействия плазмы происходит разрыв связи между молекулами в 

тканях при относительно низких температурах (40-70 градусов) и, таким образом, 

некротизированные ткани удаляют из раны с минимальным повреждением 

здоровых тканей. При этом, в отличие от гидрохирургии, при радиочастотной 

абляции исключается капельная диссиминация инфекции. В экспериметах на 

животных удалось локазать, что метод биполярной радиочастотной абляции ран 

имеет бактерицидный эффект. Кроме того, данная методика хорошо 

зарекомендовала себя в амбулаторных условиях [430, 509]. 

Возможность лечения хронических ран при помощи управляемого 

отрицательного давления было впервые описано в США в 1997 году. Поддерживая 

влажную среду, оптимизируя кровоток, удаляя экссудаты и применяя давление для 

содействия закрытию раны, эти устройства способны существенно сократить сроки 

лечения у пациентов с хроническим ранами. Кроме того, многочисленные 

исследования показали, при применении аппаратов управляемого отрицательного 

давления уменьшается микробная обсемененность раны. Доказана клиническая 

эффективность применения управляемого отрицательного давления в лечении 

хронических ран нижних конечностей как в стационарных, так и в амбулаторных 

условиях [317, 374, 518, 527, 562, 570]. 

Система гидрохирургического воздействия на раны была разработана 

фирмой Hydrocision of Andover (США), а в клиническую практику внедрена 

фирмой Smith and Nephew Medical Limited (Великобритания). Принцип работы 

гидрохирургического устройства основан на том, что стерильный 

физиологический раствор подается на консоль, где он сжимается и с усилием 

направляется через отверстие небольшого диаметра на рукоятке с целью создания 

потока жидкости высокой скорости, при этом жидкость собирается обратно в 

эвакуационный коллектор. Это создает локальный вакуум, который одновременно 

захватывает, срезает и удаляет некротизированные ткани с поверхности раны. 

Изменения силы воздействия определяют глубину обработки раны. 
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Гидрохирургическая обработка раны достаточно быстрая и избирательная. Вместе 

с тем, отрицательными свойствами системы следует признать возможность 

капельной диссиминации инфекции и дорогую стоимость оборудования 

[463, 556].  

Метод лазерной абляции предусматривает удаление вещества с поверхности 

раны лазерным импульсом. В медицине для этой цели используются углекислые и 

эрбиевые лазеры. Кроме активной среды лазера, крайне важны показатели его 

энергии и частоты воздействия на ткани. Установлено, что лазеры с постоянной 

волной, в отличие от лазеров с прерывистой (импульсной) волной, оказывают 

значительное термическое воздействие на обрабатываемые ткани, в результате 

чего происходит задержка эпителизации. Пульсирующие эрбиевые лазеры по 

характеру воздействия на ткани подобны механической дермабразии, причем 

прецизионность их воздействия на ткани высокая. В эксперименте доказано, что 

пульсирующие углекислые лазеры способны точно и бескровно иссекать 

нежизнеспособные ткани при лечении длительно незаживающих ран. Однако 

углекислые лазеры обладают выраженным термическим эффектом и 

коагулирующим действием, в отличие от эрбиевых лазеров, у которых эффект 

коагуляции минимален. Энергия, испускаемая эрбиевым лазером, несколько 

больше поглощается водой, чем энергия углекислого лазера, отсюда и разница 

термического повреждения тканей и, как следствие, остающегося слоя погибших 

клеток. Установлено, что после многократного воздействия эрбиевого лазера 

толщина слоя нежизнеспособных клеток составляет до 50 мкм, в отличие от 

углекислых лазеров, где данный показатель составляет до 85 мкм [370, 381, 407, 

430, 492, 509].  

Еще одним физическим методом воздействия на раневую поверхность 

является ультразвуковая обработка ран. Механизм ультразвукового воздействия на 

биологические объекты проявляется за счет одновременного действия трех 

основных факторов: кавитации, акустических течений и звукового (радиационного) 

давления. Кавитационное действие ультразвука на биологические ткани обычно 

сводится к химическому, механическому и тепловому видам воздействия. 
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Исследования показали, что именно кавитация является основным решающим 

фактором, обусловливающим бактерицидное действие низкочастотного 

ультразвука [3, 88, 214, 327, 374, 518, 527, 562, 570]. При углубленных 

исследованиях установлено, что после обработки гнойной раны ультразвуком у 

большинства бактериальных клеток утрачивается целостность клеточной стенки, 

увеличивается осмофильность, цитоплазма отслаивается от клеточной стенки, 

становится негомогенной и выходит за пределы клетки; ядро утрачивает свои 

контуры. Помимо собственного бактерицидного эффекта, низкочастотный 

ультразвук усиливает действие антибиотиков и антисептиков, способствует 

депонированию лекарственных веществ в поверхностных слоях хронической 

раны и их диффузии в глубжележащие слои [3, 88, 214, 327, 374, 518, 527, 

562, 570]. Обработка хронической раневой поверхности низкочастотным 

ультразвуком способствует отторжению некротических масс. Ультразвук 

среднечастотного диапазона оказывает наиболее выраженное биостимулирующее 

действие при малой интенсивности в пределах десятых и сотых долей ватта на 

1 см
2
. Он обладает способностью улучшать микроциркуляцию и увеличивать 

фагоцитарную активность лейкоцитов, что способствует ускорению течения 

раневого процесса. Существует мнение, что применение низкочастотного 

ультразвука наиболее целесообразно в первой фазе процесса, а среднечастотного 

– во второй. По сравнению с острой очисткой раны, ультразвуковая обработка 

раны менее болезненна и способствует уменьшению степени кровопотери. 

Отрицательным моментом ультразвуковой обработки длительно незаживающих 

ран является то, что при выполнении ультразвуковой очистки раны (так же, как и 

при использовании гидрохирургии) имеется риск бактериальной контаминации 

окружающих тканей и аэрозольного загрязнения помещения [43, 88, 214, 327, 374, 

518, 527, 562, 570].  

Принимая во внимание поликомпонентность раневого процесса, сложно 

говорить о том, что применение какого-либо одного метода способно оказать 

существенное влияние на весь каскад раневого процесса, с другой стороны, может 

быть, не найдено «главное» патофизиологическое звено и поэтому не определена 
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стратегия работы с длительно незаживающими ранами. Как правило, лечение 

длительно незаживающих ран представляет собой комбинацию местного лечения 

и коррекцию сопутствующей соматической патологии. Местное лечение 

подразумевает купирование и профилактику инфекции в ране, очистку 

(дебридмент) раны, стимуляцию заживления и/или пластическое закрытие раны.  

Нам представляется, что для успешной работы с длительно незаживающими 

ранами необходим комплексный подход, в котором на первом месте должно 

стоять выявление пациентов из группы риска развития замедления раневого 

процесса еще на догоспитальном этапе, кроме этого, необходим четкий 

клинический алгоритм работы с пациентами из группы риска. В этот алгоритм 

должны входить патофизиологически обоснованные техники оперативных 

вмешательств по эстетическим показаниям, а также патофизиологически 

обоснованные способы лечения развившихся осложнений в виде замедления 

раневого процесса и формирования длительно незаживающих ран.  

Большинство практикующих пластических хирургов признают, что 

наиболее широко применяемые оперативные техники коррекции контуров 

туловища не вполне подходят для пациентов с избыточной массой тела, а 

полученные в ходе их применения результаты не могут в полной степени 

считаться удовлетворительными как в виду не полного достижения желаемого 

эстетического результата, так и в виду развившихся послеоперационных 

осложнений. Безусловно, в таких случаях, учитывая риск возникновения 

послеоперационных осложнений, и сама целесообразность выполнения контурно-

пластических операций оказывается сомнительной.  

На наш взгляд, одним из важнейших моментов при этих обстоятельствах 

оказывается профилактика развития ранних и поздних послеоперационных 

осложнений и выявление пациентов из группы риска еще на догоспитальном 

этапе, а также реализация четких клинических алгоритмов работы с 

развившимися осложнениями.  

Однако в настоящее время критерии предоперационного обследования 

таких пациентов практически не разработаны, кроме этого отсутствуют 
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патофизиологически обоснованные техники контурно-пластических операций и 

нет клинических алгоритмов работы с возникшими осложнениями.  

В этой связи, мы считаем целесообразным проведение мультифакторной 

оценки патофизиологических изменений, приводящих к замедлению течения 

раневого процесса у пациентов с избыточной массой тела, основанной на 

статистически достоверных критериях с достоверным объемом выборки и 

полноценными контрольными группами, что поможет определению 

диагностических критериев, выявляющих пациентов из группы риска развития 

осложнений после контурно-пластических операций на догоспитальном этапе. 

Кроме этого, необходима модификация хирургической техники 

абдоминопластики, а также изучение способов лечения длительно незаживающих 

ран в комплексной программе работы с осложнениями после пластических 

операций.  

Такое исследование, направленное выявление пациентов из группы риска, 

изучение возможностей улучшения результатов контурно-пластических операций 

в области туловища у пациентов с избыточной массой тела и оптимизацию 

сопровождения данных пациентов в послеоперационном периоде будет 

способствовать улучшению оказания помощи по профилю «пластическая 

хирургия». 

  



39 

 

ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Общая характеристика пациентов,  

принимавших участие в исследовании 

 

Исследование проведено в Частном учреждении образовательная 

организация высшего образования Университет «Реавиз» и на клинических базах 

кафедры пластической хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова 

Минздрава РФ (договор 229-КБ от 11 апреля 2019 г) в период с 2019 по 2024 гг. 

Исследование было одобрено Независимым комитетом по этике Частного 

учреждения образовательная организация высшего образования Университет 

«Реавиз» (выписка из протокола заседания № 3 от 27.03.2024).  

Основу работы составили клинические данные, полученные от 570 человек. 

Все пациенты, включенные в исследование, подписали добровольное 

информированное согласие.  

На первом этапе нами было ретроспективно проанализировано 137 историй 

болезни пациентов с местными раневыми осложнениями проходивших лечение в 

ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России в период с 2015 по 2017 гг. 

(клиническая база кафедры пластической хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. 

И.П. Павлова Минздрава РФ договор 229-КБ от 11 апреля 2019 г). Выполнялась 

ретроспективная оценка причин развития местных раневых осложнений и 

результатов их лечения по данным историй болезни.  

При анализе клинических данных пациентов, включенных в исследование, 

целенаправленно ретроспективно проанализированы особенности течения 

раневого процесса, характер дна раны, наличие и характер отделяемого, сроки 

очищения ран от некротических тканей, сроки появления грануляций, сроки 

госпитализации, случаи снижения или стойкой утраты трудоспособности, 

выраженность болевого синдрома, развитие рецидива раны. Отдельно 

проанализированы данные о случаях неспособности пациентов к 

самообслуживанию на протяжении всего периода госпитализации. 
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Далее был проведен тщательный анализ возможных факторов, 

способствующих развитию осложнений в послеоперационном периоде, и 

интраоперационных факторов при проведении операции у пациентов основной 

группы и лиц контрольной группы ретроспективного исследования  

Таким образом, первый этап работы за счет ретроспективного исследования 

позволил выявить и систематизировать факторы риска, которые прямо или 

косвенно могут иметь значение при развитии тех или иных осложнений у 

пациентов, перенесших контурно-пластические вмешательства. 

На втором этапе работы были отобраны 89 женщин с избыточной массой 

тела (индекс массы тела 25-29,9 кг/м
2
), которым в период с 2019 по 2020 гг. 

выполнены плановые оперативные вмешательства по эстетическим показаниям, 

направленные на коррекцию контуров передней брюшной стенки. После 

расширенного предоперационного обследования пациентам выполнялась 

пластика передней брюшной стенки по стандартной методике. 

В дальнейшем, в зависимости от течения раневого процесса пациенты были 

разделены на две группы: 

Группа 1 – 22 (24,49%) – пациенток со стандартно протекающим раневым 

процессом в послеоперационный период (СРП).  

Группа 2 – 67 (75,51%) -пациенток с замедленным и осложненным течением 

послеоперационного периода (подгруппа 2.1 – 22 (32,65%) – пациенток с 

замедленным раневым процессом; подгруппа 2.2 – 45 (67,35%) пациенток, с 

развитием местных послеоперационных осложнений) 

На третьем этапе работы из числа обратившихся по поводу эстетической 

операции абдоминопластики нами была сформирована группа проспективного 

исследования, всего 30 пациентов. Основными критериями включения были 

показания к операции абдоминопластики, отсутствие противопоказаний, 

женщины возраст 30 женщин в возрасте от 30 до 60 лет с избыточной массой тела 

(индекс массы тела 25-29,9 кг/м
2
), наличие подписанного информированного 

согласия пациента. Критериями исключения явились возраст менее 30 лет и более 

60 лет, окружность талии ≤80 см, анестезиологический риск 4 и 5; 
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верифицированный сахарный диабет 1 и 2 типов, анамнез алкогольной или 

наркотической зависимости; психические и соматические заболевания, являющиеся 

противопоказанием к проведению оперативного вмешательства планового 

характера. 

Данная группа подбиралась максимально близко по критериям выборки к 

тем, что выявлены на втором этапе исследования.  

На четвертом этапе исследования из числа обратившихся по поводу 

местных осложнений после пластических операций нами была сформирована 

группа проспективного исследования, всего 254 пациента. Пациенты были 

распределены по группам местного лечения методом случайной выборки.  

Группа 1 (стандартная хирургическая обработка ран острым путем с 

последующим наложением влажно-высыхающих повязок с раствором 

антисептика) – 137 пациентов. Смена повязок выполнялась через день. 

Группа 2 (ультразвуковая очистка ран аппарат Sonoca-180 (фирмы «Söring» 

Германия, в режиме 60% мощности, насадка «шарик») с последующим 

наложением на рану аппарата управляемого отрицательного давления величиной 

от -90 до -120 мм рт. ст. (VivanoTec, Hartmann. Германия; Renasys, Renasys Go, 

Smith &Nephew. Великобритания), смена губчатой повязки проводилась 1 раз в 

3 дня – 117 наблюдений.  

К критериям включения относились: наличие длительно незаживающих ран 

кожи и мягких тканей, которые образовались в процессе лечения гнойных 

заболеваний мягких тканей, механической травмы или имеющие ятрогенное 

происхождение (осложнения после операций по эстетическим показаниям) 

(отсутствие признаков эпителизации в течение сроков, характерных для ран 

подобного типа или локализации; возраст пациентов от 30 до 60 лет.  

Критериями исключения явились возраст менее 30 лет и более 60 лет, 

анестезиологический риск 4 и 5; верифицированный сахарный диабет 1 и 2 типов, 

анамнез алкогольной или наркотической зависимости; психические 

и соматические заболевания, являющиеся противопоказанием к проведению 

оперативного вмешательства планового характера. 
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2.2. Методы исследований и лечения 

 

На первом этапе исследования в соответствии с поставленными задачами 

нами выполнялась ретроспективная оценка историй болезни 137 пациентов, 

проходивших лечение в ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России в 

период с 2015 по 2017 гг. (клиническая база кафедры пластической хирургии 

ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова Минздрава РФ договор 229-КБ от 

11   апреля 2019 г). Целенаправленно ретроспективно проанализированы 

особенности течения раневого процесса, характер дна раны, наличие и характер 

отделяемого, сроки очищения ран от некротических тканей, сроки появления 

грануляций, сроки госпитализации, частота повторных госпитализаций, случаи 

инвалидизации пациентов, снижения или стойкой утраты трудоспособности, 

выраженность болевого синдрома, развитие рецидива раны. Отдельно 

проанализированы данные о случаях неспособности пациентов к 

самообслуживанию на протяжении всего периода госпитализации. 

На втором этапе исследования, в соответствии с поставленными задачами 

пациентам проводился анализ следующих клинических исследований и результатов 

хирургического вмешательства контурной пластики передней брюшной стенки по 

Graser: 

 общеклиническое обследование (с оценкой жалоб, анамнеза, стажа избыточной 

массы тела, наличия и степени тяжести сопутствующих заболеваний); 

 физикальное исследование больных по органам и системам; 

 общехирургическое предоперационное обследование в соответствии с 

общепринятыми стандартами, утвержденными Минздравом России порядками 

оказания медицинской помощи по профилю «Пластическая хирургия» № 555н 

от 30.10.2012 и № 298н от 31.05.2018 г., : общий анализ крови, общий анализ 

мочи, исследование основных биохимических показателей крови (общий белок, 

общий билирубин, Алт, АсТ, мочевина, креатинин, электролиты, глюкоза), 

исследование крови на наличие ВИЧ-инфекции, HBs-Ag, HCV-Ab, реакцию 

Вассермана, исследование основных показателей свертываемости крови; 
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 обзорная рентгенограмма органов грудной клетки; 

 ЭКГ; 

 УЗИ брюшной полости и мягких тканей передней брюшной стенки;  

 УЗИ вен нижних конечностей;  

 определение уровня провоспалительных цитокинов (ФНО-α, IL-1, IL-6), 

определение уровня С-реактивного белка; 

 определение уровня иммунореактивного инсулина в сыворотке крови натощак 

и расчет HOMA-IR индекса инсулинорезистентности; 

 определение уровня жирорастворимых витаминов (А, Е, Д, К); 

 масс-спектрометрия микробных маркеров в крови; 

 биоэлементный анализ волос; 

 взятие биоптатов подкожной клетчатки из подпупочной области до 

проведения пластики передней брюшной стенки; 

 световая микроскопия биоптатов; 

 иммуногистохимическое исследование биоптатов с определением маркеров 

воспаления; 

 пластика передней брюшной стенки Graser. 

По результатам проведенных анализов пациенты осматривались терапевтом 

и анестезиологом для оценки состояния здоровья и получения допуска к 

плановому оперативному вмешательству по эстетическим показаниям.  

Все лабораторные исследования образцов крови проводились по 

стандартным методикам на базе отделения лабораторной диагностики ФГБУ 

ВЦЭРМ им. A.M. Никифорова МЧС России (клиническая база кафедры 

пластической хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова Минздрава РФ 

договор 229-КБ от 11 апреля 2019 г).  

Оценка уровня инсулинорезистентности проводилась с помощью 

структурных математических моделей на основе определения уровней инсулина 

сыворотки и глюкозы плазмы крови натощак, с вычислением индекса 

инсулинорезистентности HOMA IR:  
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НОМА IR = (ИРИ  ГПН) / 22,5,          (1)  

 

где  НОМА-ИР – индекс инсулинорезистентности;  

ГПН – глюкоза плазмы крови натощак (ммоль/л);  

ИРИ (мкЕд/мл) – иммунореактивный инсулин сыворотки крови натощак. 

Взятие волос на исследование, подготовку и анализ проб осуществляли 

согласно утвержденным методическим документам. Определение 

микроэлементов в биологическом материале выполняли в аккредитованной 

научно-исследовательской лаборатории элементного анализа ФГБУ ВЦЭРМ им. 

A.M. Никифорова МЧС России (клиническая база кафедры пластической 

хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова Минздрава РФ договор 229-

КБ от 11 апреля 2019 г.) методом атомно-абсорбционной спектрометрии на 

проверенных приборах «Spectr 240 FS» и «Spectr 280 Z» с предварительной 

минерализацией проб в микроволновой системе «MDS-2000». Для приготовления 

градуировочных растворов применяли государственные стандартные образцы 

ионов металлов. 

Оценку изменений микробиоты кишечника выполняли методом хромато-

масс-спектрометрии крови по Осипову на базе отделения лабораторной 

диагностики ФГБУ ВЦЭРМ им. A.M. Никифорова МЧС России. Кровь в 

количестве 6 мл отбиралась из локтевой вены в пробирки-вакутейнеры с К3 

ЭДТА. Промежуток времени между взятием крови и ее центрифугированием не 

превышал 30 мин. Плазму крови отделяли центрифугированием на 3 000 об/мин в 

течение 10 мин. Оценку состава пристеночной микробиоты кишечника по 

микробным маркерам в крови определяли на газовом хроматографе «Agilent 

7890» с масс-селективным детектором «Agilent 5975С» («AgilentTechnologies», 

США). Хроматографическое разделение пробы осуществляли на капиллярной 

колонке с метилсиликоновой привитой фазой HP-5ms (фирма «Agilent 

Technologies», США) длиной 25 м и внутренним диаметром 0,25 мм. В 2010 году 

Росздравнадзором разрешено его применение в качестве новой медицинской 

технологии «Оценки микроэкологического статуса человека методом хромато-
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массспектрометрии» на территории Российской Федерации (Разрешение ФС 

2010/038 от 24.02.2010). 

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости и подкожной 

жировой клетчатки передней брюшной стенки выполнялось по стандартной 

полипозиционной методике на аппарате GE Versana Premier Platinum. Измерения 

толщины подкожного жира при ультразвуковом исследовании проводили в 

положении пациента лежа на спине. При сканировании по срединной линии 

визуализировали зону с наибольшей толщиной клетчатки на расстоянии около 

5 см выше и ниже пупочного кольца. 

Морфологические исследования проведены на базе патологоанатомического 

отделения ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России. Морфологический 

анализ биопсийного материала включал гистологический и 

иммуногистохимический методы исследования. Морфологам не сообщали к какой 

группе наблюдений относится пациент, поэтому гистологическое и 

иммуногистохимическое исследования были «слепыми». Микрофотографии 

выполнены с помощью камеры Leica DSC 450 S («Leica», Германия). 

Биопсийный материал фиксировали в 10% растворе формалина, затем 

заливали в парафин по стандартной методике. Серийные срезы толщиной 3 мкм 

депарафинировали по стандартной схеме и окрашивали гематоксилином и эозином. 

Морфологическое исследование подкожной жировой клетчатки проводили с 

учетом оценки морфологии адипоцитов (форма, размер), сосудов (плотность 

на 1 мм
2
, толщина стенок), междольковой соединительной клетчатки и 

инфильтрации иммунокомпетентными клетками (имунофенотип, количество). 

Оценка выраженности отека, фиброгенеза и клеточной инфильтрации 

проводилась полуколичественным методом с помощью балльной оценки, где 1 

«+» – слабо выражено, 2«+» – умеренно выражено, 3 «+» – сильно выражено, 4 

«+» – очень сильной выражено. Оценку показателей локального иммунного 

ответа в подкожной жировой ткани у пациенток с осложненным и 

неосложненным послеоперационным периодами выполняли 

иммуногистохимическим методом на иммуностейнере Leica BOND-MAX 
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(Германия). Определяли следующие показатели локального иммунного ответа: 

CD20+ В-лимфоциты, CD4+ Т-лимфоциты, CD8+ Т-лимфоциты, CD68+ 

макрофаги, маркер активации иммунных клеток HLA-DR(II)+. Подсчет клеток на 

поле зрения (кл/п.зр) выполняли при увеличении микроскопом 400 (объектив 

40, окуляр 10). Оценка экспрессии цитоплазматических маркеров проводилась 

полуколичественным методом: 1«+» – окрашивание единичных клеток (менее 

30% клеток), 2«+» – 30-60% клеток, 3«+» – 60-90%, 4 «+» – более 90% клеток. 

Пластика контуров передней брюшной стенки Graser. Все пациенты 

проходили обследование амбулаторно. По завершению амбулаторного этапа 

обследования пациенты осматривались терапевтом для получения заключения о 

состоянии здоровья и допуска к проведению планового хирургического 

вмешательства по эстетическим показаниям. Поступление пациента в стационар 

производилось в день операции. Прием жидкости и пищи исключался за 10 часов 

до поступления в стационар. Предоперационная подготовка включала введение 

низкомолекулярного гепарина (Клексан) за 12 часов до операции. Дозировка 

препарата определялась массой тела пациента. Для профилактики 

тромбоэмболических осложнений индивидуально подбирали компрессионные 

чулки. В день операции пациент повторно осматривался терапевтом и 

анестезиологом. За сорок минут до операции выполнялась 

антибиотикопрофилактика антибиотиком широкого спектра действия 

(Цефтриаксон) в необходимой суточной дозе. Перед операцией выполнялось 

фотодокументирование внешнего вида пациентки в вертикальном положении во 

весь рост в пяти стандартных проекциях: анфас, профиль справа, профиль слева, 

вполоборота справа, вполоборота. Предоперационная разметка выполнялась 

в вертикальном положении. Отмечались срединная линия туловища, срединные 

подмышечные линии справа и слева. Обозначался предполагаемый разрез в 

надлобковой области. Отмечалась планируемая зона диссекции тканей. 

Затем пациент направлялся в операционную, где в условиях 

эндотрахеального наркоза, в положении лежа на спине с отведенными по углом 

30 градусов руками выполнялась пластика передней брюшной стенки по Graser, 
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в ходе которой после троекратной обработки операционного поля раствором 

антисептика согласно линиям предварительной разметки выполнялось рассечение 

кожи и подкожной клетчатки в надлобковой области до апоневроза прямых мышц 

живота. Затем диссекция проходила на уровне апоневроза прямых мышц живота 

до края реберной дуги. Пупочное кольцо отделялось от окружающей его кожи с 

сохранением пупочной ножки. По мере необходимости выполнялся гемостаз. 

Интраоперационно проводилась оценка диастаза краев прямых мышц живота. 

При наличии диастаза более 2,0-2,5 см выполнялось его устранение путем 

создания дупликатуры двухрядными П-образными швами нитью этибонд 1/0. 

Затем выполнялась редрапировка кожного лоскута с иссечением избытков. 

Гемостаз. Определялось новое местоположение пупка на 7 см кверху от линии, 

соединяющей передневерхние ости подвздошной кости. Акцепторное ложе для 

пупочного кольца формировалось путем разреза кожи в виде перевернутой 

латинской буквы V, пупок вшивался согласно разметке нитями пролен 5/0. 

Устанавливались два активных дренажа по Редону справа и слева. Операционный 

доступ закрывался послойно на подкожную клетчатку накладывались узловые 

инвертированные швы нитями викрил 2/0, 3/0, кожа ушивалась интрадермальным 

непрерывным швом по Холстеду нитью монокрил 4/0. На область шва 

накладывалась асептическая пластырная повязка. Заканчивалась операция 

надеванием на пациентку компрессионного белья. После операции пациентка 

проводила два часа в палате пробуждения, затем переводилась в палату 

стационара, в которой находилась двое суток до момента выписки из стационара. 

Дренажи удалялись через 24 или 48 часов после вмешательства если количество 

отделяемого было не более 50 мл, а характер отделяемого был серозный.  

На третьем этапе работы в соответствии с поставленными задачами, 

пациентам проводился анализ следующих клинических исследований и 

результатов разработанной нами методики пластики передней брюшной стенки: 

 общеклиническое обследование (с оценкой жалоб, анамнеза, особенности 

наличия и степени тяжести сопутствующих заболеваний); 

 физикальное исследование больных по органам и системам; 
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 физикальная оценка местного статуса; 

 общехирургическое предоперационное обследование в соответствии с 

общепринятыми стандартами, утвержденными Минздравом России порядками 

оказания медицинской помощи по профилю «Пластическая хирургия» № 555н 

от 30.10.2012 и № 298н от 31.05.2018 г.,: общий анализ крови, общий анализ 

мочи, исследование основных биохимических показателей крови (общий 

белок, общий билирубин, Алт, АсТ, мочевина, креатинин, электролиты, 

глюкоза), исследование крови на наличие ВИЧ-инфекции, HBs-Ag, HCV-Ab, 

реакцию Вассермана, исследование основных показателей свертываемости 

крови; 

 обзорная рентгенограмма органов грудной клетки; 

 ЭКГ; 

 УЗИ брюшной полости и мягких тканей передней брюшной стенки, УЗИ вен 

нижних конечностей. 

 оперативное вмешательство проводилось по модифицированной нами технике 

пластики передней брюшной стенки.  

По результатам проведенных анализов пациенты осматривались терапевтом 

для оценки состояния здоровья и получения допуска к плановому оперативному 

вмешательству по эстетическим показаниям.  

Все лабораторные исследования образцов крови проводились по 

стандартным методикам. 

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости и подкожной 

жировой клетчатки передней брюшной стенки выполнялось по стандартной 

полипозиционной методике на аппарате GE Versana Premier Platinum. Измерения 

толщины подкожного жира при ультразвуковом исследовании проводили в 

положении пациента лежа на спине. УЗИ вен нижних конечностей. При 

сканировании по срединной линии визуализировали зону с наибольшей толщиной 

клетчатки на расстоянии около 5 см выше и ниже пупочного кольца. 
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Методика хирургического вмешательства (пластика контуров передней 

брюшной стенки). Обследование пациента выполнялось амбулаторно. 

По завершению амбулаторного этапа обследования пациенты осматривались 

терапевтом для получения заключения о состоянии здоровья и допуска к 

проведению планового хирургического вмешательства по эстетическим 

показаниям. Поступление в стационар производилось в день операции, после 

осмотра анестезиологом Прием жидкости и пищи исключался за 10 часов до 

поступления в стационар. Предоперационная подготовка включала введение 

низкомолекулярного гепарина (Клексан) за 12 часов до операции в дозировках в 

соответствии с массой тела. Для профилактики тромбоэмболических осложнений 

индивидуально подбирали компрессионные чулки.  

В день операции пациентка повторно осматривалась терапевтом и 

анестезиологом. За сорок минут до операции выполнялась 

антибиотикопрофилактика антибиотиком широкого спектра действия 

(Цефтриаксон) в необходимой суточной дозе.  

Перед операцией выполнялось фотодокументирование внешнего вида 

пациентки в вертикальном положении во весь рост в пяти стандартных 

проекциях: анфас, профиль справа, профиль слева, вполоборота справа, 

вполоборота слева  

Предоперационная разметка выполнялась в вертикальном положении с 

опущенными руками. Отмечались срединная линия туловища, срединные 

подмышечные линии справа и слева. Обозначался предполагаемый разрез, 

имеющий дугообразную вогнутую в каудальном направлении форму, нижняя 

точка разреза по срединной линии в надлобковой области на 4 см выше лонного 

сочленения, латерально вправо и влево разрез поднимался на уровень передних 

подвздошных осей и заканчивался на уровне срединных подмышечных линий. 

Затем в положении пациентки сидя с максимально расслабленной спиной по 

средне-ключичным линиям при помощи щипковой пробы определялось 

необходимое количество удаляемых тканей. Отмечалась верхняя граница разреза 

на 1 см ниже точки, определенной при щипковой пробе. Затем в горизонтальном 
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положении пациентки определялись пальпаторно латеральные границы прямых 

мышц живота, линии разметки выполнялись по этим границам. Таким образом 

определялась зона в форме колокола. Последним этапом разметки было 

обозначение участка в надлобковой области в котором необходимо сохранить 

подкожную клетчатку для дальнейшей адекватной адаптации краев раны и 

сохранения лимфатических коллекторов.  

Затем пациентка направлялась в операционную, где в условиях 

эндотрахеального наркоза, в положении лежа на спине с отведенными по углом 

30 градусов руками выполнялась пластика передне-боковой брюшной стенки, 

после троекратной обработки операционного поля раствором антисептика. 

Согласно линиям предварительной разметки выполнялось рассечение кожи и 

подкожной клетчатки в надлобковой области до апоневроза прямых мышц живота 

с сохранением участка клетчатки 3 см и листков фасции Скарпы в надлобковой 

области. Затем единым блоком иссекались ткани в горизонтальном участке 

разметки. Пупочное кольцо отделялось от окружающей его кожи с сохранением 

пупочной ножки. По мере необходимости выполнялся гемостаз. Дальнейшая 

диссекция проводилась вертикально исключительно в границах прямых мышц 

живота. Интраоперационно проводилась оценка диастаза краев прямых мышц 

живота. При наличии диастаза более 2,0-2,5 см выполнялось его устранение путем 

создания дупликатуры двухрядными П-образными швами нитью Этибонд 1/0. 

Гемостаз. Затем операционный стал сгибался под углом 20 градусов и лоскут в 

зоне диссекции смещался каудально. Лоскут фиксировали 2 или 3 узловым швами 

нитью викрил 0- по средней линии. Определялось новое местоположение пупка 

на 7 см кверху от линии, соединяющей передневерхние ости подвздошной кости. 

Акцепторное ложе для пупочного кольца формировалось путем разреза кожи в 

виде перевернутой латинской буквы V, пупок вшивался согласно разметке нитями 

пролен 5/0. Устанавливались два активных дренажа по Редону справа и слева. 

Операционный доступ закрывался послойно, на подкожную клетчатку 

накладывались узловые инвертированные швы нитями викрил 2/0, 3/0, кожа 

ушивалась интрадермальным непрерывным швом по Холстеду нитью монокрил 



51 

 

4/0. На область шва накладывалась асептическая пластырная повязка. 

Заканчивалась операция надеванием на пациентку компрессионного белья.  

После операции пациентка проводила два часа в палате пробуждения, затем 

переводилась в палату стационара, в которой находилась 1-2 суток до момента 

выписки из стационара. В зависимости от объема и характера раневого 

отделяемого, дренажи удалялись через 24, 36 или 48 часов после вмешательства. 

Контроль за состоянием больных проводился путем клинического наблю-

дения на 1, 2, 5, 7, 14 сутки после абдоминопластики, далее через 1,5 месяца, 

6  месяцев, 12 месяцев. Оценивалась скорость восстановления целостности 

кожных покровов, наличие или отсутствие сером, гематом, нарушения перфузии 

краев раны, лигатурных свищей, а также выраженность болевого синдрома.  

Четвертый этап работы выполнялся в виде открытого сравнительного 

исследования с параллельными группами, в которое были включены 254 пациента 

с местными раневыми осложнениями, находившихся на стационарном лечении 

ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России в период с 2016 по 2019 гг. 

В соответствии с поставленными задачами, пациентам проводились 

следующие клинические исследования: 

 общеклиническое обследование (с оценкой жалоб, анамнеза, наличия и 

степени тяжести сопутствующих заболеваний); 

 физикальное исследование больных по органам и системам; 

 стандартное лабораторное предоперационное обследование: общий анализ 

крови, общий анализ мочи, исследование основных биохимических 

показателей крови (общий белок, общий билирубин, Алт, АсТ, мочевина, 

креатинин, электролиты, глюкоза), исследование крови на наличие ВИЧ-

инфекции, HBs-Ag, HCV-Ab, реакцию Вассермана, исследование основных 

показателей свертываемости крови; 

 обзорная рентгенограмма органов грудной клетки; 

 ЭКГ; 

 оценка местного статуса (планиметрическое исследование ран); 
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 взятие мазков-отпечатков из раны; 

 взятие биоптатов из дна ран; 

 взятие посевов из раны для определения бактериальной флоры и 

чувствительности к антибактериальным препаратам; 

 бактериологическое исследование биоптатов из ран; 

 цитологические исследование мазков из ран; 

 иммуногистохимическое исследование биоптатов из ран с определением 

маркеров апоптоза и пролиферации. 

Все лабораторные исследования образцов крови проводились по 

стандартным методикам на базе отделения лабораторной диагностики ФГБУ 

ВЦЭРМ им. A.M. Никифорова МЧС России.  

Цитологические, иммуногистохимические, бактериологические 

исследования проведены на базе патологоанатомического отделения ФГБУ 

ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России. Морфологам не сообщали к какой 

группе наблюдений относится пациент, поэтому исследования были «слепыми».  

Цитологическое исследование ран проводили, используя мазки-отпечатки с 

поверхности ран по методике, предложенной М.П. Покровской (1942) в 

модификации О.С. Сергель (1990). Тип цитограмм выражали по М.Ф. Камаеву 

(1970) в модификации О.С. Сергель (1990). Различали следующие типы 

цитограмм: некротический, дегенеративно-воспалительный, воспалительный, 

регенераторно-воспалительный, регенераторный. 

Иммуногистохимическое исследование биоптатов проводили по 

стандартной методике. Оценку показателей маркеров репарации и апоптоза у 

пациентов выполняли иммуногистохимическим методом на иммуностейнере Leica 

BOND-MAX (Германия). 

Определяли следующие маркеры: белок p53, ядерный антиген Ki-67, 

регулятор апоптоза Bcl-2, маркер активации иммунных клеток HLA-DR(II)+.  

Подсчет клеток на поле зрения (кл/п.зр) выполняли при увеличении 

микроскопом 400 (объектив 40, окуляр 10). Оценка экспрессии маркеров 
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проводилась полуколичественным методом: 1«+» – окрашивание единичных 

клеток (менее 30% клеток), 2«+» – 30-60% клеток, 3«+» – 60-90%, 4 «+» – более 

90% клеток. 

Бактериологическое исследование биоптатов. Взятие биоптата 

осуществлялось непосредственно перед обработкой в первые, седьмые и 14 сутки 

лечения. Идентификацию выделенных культур микроорганизмов до вида 

проводили по ключам и схемам, рекомендованным в определителе бактерий 

Барджи Х издания (Дж. Хоулт и соавт., 1997). В зависимости от сектора и 

количества, выросших колоний судили о массивности микробной обсемененности. 

Чувствительность к антибиотикам определяли на среде Мюллера-Хинтона диско 

диффузионным методом. Полученные данные заносили в специально 

разработанную сводную таблицу для оценки эффективности проводимого лечения.  

Эффективность применяемого лечения проводили во время ежедневного 

контрольного осмотра путем визуальной оценки состояния длительно 

незаживающей раны, ее планиметрии, цитологического и бактериологического 

исследований. Клиническое течение раневого процесса оценивали на основании 

сроков полного очищения ран от раневого детрита некротических тканей, 

появления и роста грануляционной ткани начала краевой и островковой 

эпителизации ран, уменьшение явлений перифокального воспаления.  

Для точной динамической регистрации планиметрических параметров 

раневого дефекта использовалось мобильное приложение +WoundDesk (Япония), 

основанное на использовании фотокамеры смартфона с операционной системой 

Android. При выполнении снимка используется индикаторная шкала «+WD» 

(предоставляется создателями приложения), с помощью которой распознаются 

контуры исследуемой раны. 

Фазы воспаления были определены на основании классификации 

М.И. Кузина (1990) [111], где фаза 1 – воспаления: в ране преобладают 

нейтрофильные гранулоциты, моноциты и макрофаги; фаза 2 – регенерации и 

созревания грануляционной ткани: последняя формируется в виде отдельных 

очагов на дне раны и характеризуется интенсивным новообразованием 
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капилляров. Определяется большое количество фибробластов, формирование 

коллагеновых и эластиновых волокон; фаза 3 – рубцевания и эпителизации: 

грануляционная ткань превращается в зрелую фиброзную ткань с грубыми 

коллагеновыми волокнами и фиброцитами. 

Оценка выраженности болевого синдрома проводилась с помощью 5- 

балльной вербальной шкалы  оценки боли (Frank A.J.М., Moll J.М.H., Hort J.F., 

1982). Пациента опрашивали до и после лечения, испытывает ли он какую-либо 

боль, после чего было предложено оценить свои болевые ощущения по 5-

балльной шкале, где 0 – нет боли; 1 – слабая боль; 2 – умеренная боль; 3 – сильная 

боль; 4 – очень сильная боль. 

 

2.3. Статистические методы исследования 

 

Статистические методы. Статистическая обработка полученных данных 

была проведена с использованием пакета прикладных программ STATISTICA 

(StatSoft Inc. США, версия 6.0). В части описательной статистики использовались 

следующие методы: для количественных признаков, имеющих нормальное 

распределение – выборочное среднее значение (M)±выборочное стандартное 

отклонение (ϭ); для количественных признаков, не имеющих нормального 

распределения – медиана, первый и третий квартиль; для качественных признаков 

– абсолютное число (n, %). Учитывая небольшие объемы выборок и 

распределения отличающиеся от нормального, были использованы 

непараметрические методы анализа данных. 

Сравнение количественных признаков, удовлетворяющих условиям 

нормального распределения, проводилось с помощью t-критерия Стьюдента 

(статистическая значимость устанавливалась с 95% доверительным интервалом 

(р≤0,05)).  

При сравнении по количественным (числовым) показателям: если 

сравнивались 2 группы использовали критерий Манна-Уитни, при сравнении 

3 групп и более критерий Краскела-Уоллиса. Для бинарных и категориальных 
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(номинальных) показателей использовался Х
2
 Пирсона (при любом количестве 

групп). Для сравнения непараметрических показателей использовался критерий 

Манна-Уитни. Анализ рисков проводился с помощью Х
2
 Пирсона. 

Прогнозирование рисков осуществлялось методом построения дерева решений. 

Результаты исследований, обработанные статистически и представленные в 

виде таблиц или диаграмм, дают возможность судить о динамике медианы 

параметра, достоверности и интерквартильном отрезке, а так же связи с 

изменениями других параметров в соответствии с современными требованиями. 
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ГЛАВА 3. ИЗУЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ МЕСТНЫХ 

ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ ПЛАСТИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ 

(РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ) 

 

3.1. Ретроспективная оценка результатов лечения пациентов 

с местными осложнениями после контурно-пластических операций 

 

Данный этап исследования включал ретроспективный анализ результатов 

лечения местных раневых осложнений различных локализаций. За период с 2015-

2017 гг. в отделении ожоговом с пластической хирургией ФГБУ ВЦЭРМ МЧС 

получали стационарное лечение 137 пациентов. Среди госпитализированных 

пациентов были проанализированы особенности течения раневого процесса, 

характер дна раны, наличие и характер отделяемого, сроки очищения ран от 

некротических тканей, сроки появления грануляций, сроки госпитализации, 

частота повторных госпитализаций, случаи инвалидизации пациентов, снижения 

или стойкой утраты трудоспособности, выраженность болевого синдрома, 

развитие рецидива раны. Отдельно проанализированы данные о случаях 

неспособности пациентов к самообслуживанию на протяжении всего периода 

госпитализации. 

Данные Таблицы 3.1 показывают, что в группе пациентов с длительно 

незаживающими ранами головы срок появления признаков начала краевой 

эпителизации составил 10±1,1 суток; в группе пациентов, имеющих длительно 

незаживающие раны в области груди, – 14±1,2; в группе пациентов с локализацией 

хронических ран в области живота – 16±1,4 дней, а в группе пациентов с длительно 

незаживающими ранами с локализацией в области нижних конечностей срок 

появления признаков начала краевой эпителизации составил 24±3,1 суток. 

Данные, приведенные в Таблице 3.2, позволяют заключить, что у пациентов 

с хроническими ранами, вне зависимости от локализации, отмечается 

замедленное наступление II фазы раневого процесса с одновременным 

увеличением продолжительности I фазы. 
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Таблица 3.1 – Сроки эпителизации у пациентов с длительно незаживающими 

ранами различной локализации 

Локализация раны 
Средний срок начала краевой эпителизации (M±m), сутки 

длительно незаживающих ран острых ран 

Область головы 10±1,1 3±0,3 

Область груди 14±1,2 7±0,3 

Область живота 16±1,4 8±0,9 

Нижние конечности 24±23,1 8±0,9 

Примечание –  – достоверно (p<0,05) по сравнению с пациентами с острыми ранами 

аналогичных локализаций. 

 

Таблица 3.2 – Продолжительность стадий раневого процесса у пациентов 

с хроническими ранами различной локализации 

Локализация раны 

Продолжительность стадий раневого процесса 

длительно незаживающих ран острых ран 

1 фаза 2 фаза 1 фаза 2 фаза 

Область головы 9±1,1 10±1,3 1±0,1* 3±0,4* 

Область груди 13±1,3 14±1 5±0,1* 7±0,2* 

Область живота 14±1,6 16±1,5 5±0,1* 8±0,1* 

Нижние конечности 20±2,6 24±2,4 6±0,2* 8±0,2* 

Примечание –  – достоверно (p<0,05) по сравнению с пациентами с острыми ранами 

аналогичных локализаций. 

 

Хронические раны провоцируют развитие антибиотико-резистентной 

микрофлоры, образование биопленок и полимикробных ассоциаций, что ведет к 

повышению аллергической настороженности организма и к снижению 

иммунорезистентности. Это, в свою очередь, замыкает «порочный круг» замедления 

репаративных процессов в зоне таких дефектов. Патогенетически необоснованное 

лечение в подобных случаях оказывается длительным и малоэффективным и 

вызывает снижение или стойкую потерю трудоспособности [1, 20,34, 40, 65, 74, 82, 

87, 88, 89, 153, 162, 164, 168, 189, 212, 233, 236, 304, 410, 484]. 

В Таблице 3.3 представлены данные о сроках госпитализации пациентов с 

хроническими ранами. Обращает на себя внимание, что сроки стационарного 

лечения пациентов с хроническими ранами нижних конечностей составили в 

среднем 42±4,2 суток, что в 6 раз превысило сроки госпитализации пациентов с 

острыми ранами аналогичных локализаций. Для ран с локализацией в области 

груди срок госпитализации был в среднем на 7 суток дольше, при локализации 



58 

 

хронической раны в области живота срок госпитализации при сравнении с острой 

раной оказывался дольше на 10 суток. 

 

Таблица 3.3 – Сроки стационарного лечения пациентов с длительно 

незаживающими ранами различных локализаций 

Локализация раны 
Сроки госпитализации 

длительно незаживающих ран острых ран 

Область головы 7±1,0 2±0,5* 

Область груди 10±1,1 2±0,5* 

Область живота 14±2,1 2±0,7* 

Нижние конечности 42±4,2 7±1,1* 

Примечание –  – достоверно (p<0,05) по сравнению с пациентами с острыми ранами 

аналогичных локализаций. 

 

Анализ частоты ограничения возможности самообслуживания пациентов 

(ограничения движения вследствие иммобилизации или вынужденного 

положения сегментов туловища и конечностей), имеющего своей целью создание 

оптимальных условий заживления, выявил, что наиболее часто снижение 

возможности самообслуживания отмечалось при локализации дефекта в области 

нижних конечностей (79% случаев), а также при возникновении длительно 

незаживающих ран в области живота (75% случаев). Данные представлены в 

Таблице 3.4. 

 

Таблица 3.4 – Частота ограничения возможности самообслуживания у пациентов 

с длительно незаживающими ранами различных локализаций 

Локализация раны 

Частота случаев снижения возможности самообслуживания  

у пациентов с (%) 

длительно незаживающими ранами острыми ранами 

Область головы 1% 0%* 

Область груди  22% 0%* 

Область живота 75% 4%* 

Нижние конечности 79% 9%* 

Примечание –  – достоверно (p<0,05) по сравнению с пациентами с острыми ранами 

аналогичных локализаций. 

 

Безусловно, общий срок развития этих клинических признаков закономерно 

определялся площадью раневого дефекта. В подавляющем большинстве (96%) 
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клинических наблюдений длительность периода ограничений по 

самообслуживанию возникала на всем протяжении лечения и составила для ран 

нижних конечностей 38±2,1 суток; для ран, локализующихся в области живота, – 

24±1,3 суток; для длительно незаживающих ран в области груди – 21±1,1 суток; 

для ран, локализующихся в области головы – 18±1,1 суток. Данные представлены 

в Таблице 3.5. 

 

Таблица 3.5 – Средняя продолжительность нахождения в стационаре для 

пациентов с длительно незаживающими ранами различных локализаций 

Локализация ран 
Средний срок нахождения в стационаре пациентов с (M±m), сутки 

длительно незаживающими ранами острыми ранами 

Область головы 18±1,1 1±0,5* 

Область груди 21±1,1 2±1,0* 

Область живота 24±1,3 3±1,5* 

Нижние конечности  38±2,1 5±1,5* 

Примечание –  – достоверно (p<0,05) по сравнению с пациентами с острыми ранами 

аналогичных локализаций. 

 

Очевидно, что особенности клинического течения (замедленное отторжение 

некротических масс, замедленный рост грануляций, невозможность самостоятельной 

эпителизации) и патофизиологии длительно незаживающих ран (десинхронизация 

фаз раневого процесса, накопление в ране и в тканях ее окружающих макрофагов 

1 типа, снижение энергетического потенциала клеток раны) привлекают к себе 

внимание [1, 20,34, 40, 65, 74, 82, 87, 88, 89, 153, 162, 164, 168, 189, 212, 233, 236, 

304, 410, 428, 484, 493] и требуют более глубокого изучения. 

 

3.2. Анализ причин развития местных осложнений и неудовлетворительных 

результатов лечения пациентов после контурной пластики 

 

Данный этап исследования включал ретроспективный анализ результатов 

стационарного лечения 137 пациентов с длительно незаживающими ранами 

различных локализаций за период с 2015-2017 гг. (Таблица 3.6). 
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Таблица 3.6 – Сроки обращения в стационар для пациентов с длительно 

незаживающими ранами различных локализаций 

Локализация раны 
Средний срок обращения в стационар пациентов с (M±m), сутки 

длительно незаживающими ранами острыми ранами 

Область головы 10±1,1 1±0,0* 

Область груди 12±1,2 1±0,0* 

Область живота 17±2,4 1±0,0* 

Нижние конечности  97±6,7 1±0,2* 

Примечание –  – достоверно (p<0,05) по сравнению с пациентами с острыми ранами 

аналогичных локализаций. 

 

При анализе сроков обращения за специализированной помощью 

установлено, что от момента появления длительно незаживающей раны до 

обращения за медицинской помощью в стационар проходило в среднем 

10±1,1 суток в случае ран, локализующихся в области головы. При наличии 

длительно незаживающих ран в области груди и живота 12±1,2 и 

17±2,4 соответственно и 97±6,7 суток в случае ран, локализующихся на нижних 

конечностях. По всей видимости, такое позднее обращение связано с 

длительными попытками амбулаторного ведения пациентов с длительно 

незаживающими ранами, в том числе в непрофильных медицинских центрах. 

Необходимо подчеркнуть, что такое позднее обращение существенно усложняет 

этап стационарного лечения, потому что в подавляющем числе этих клинических 

наблюдений у пациентов наличествовали признаки присоединения инфекции.  

С клинической точки зрения причинами неудач в лечении местных раневых 

осложнений можно считать «порочную» стратегию ведения таких пациентов и 

нарушение тактики лечения возникшей длительно незаживающей раны. Под 

«порочной» стратегией ведения пациентов мы предлагаем понимать ошибки в 

сборе анамнеза, которые приводят к неправильному отбору пациентов на 

плановые вмешательства, а также планирование вмешательства без учета 

предсуществующей патологии. 

Среди основных тактических ошибок ведения длительно незаживающих 

ран можно выделить: 
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 неадекватную обработку и удаление нежизнеспособных тканей и подготовку 

раны к хирургическому закрытию без учета патофизиологических 

особенностей течения раневого процесса; 

 преждевременное закрытие неподготовленной раны;  

 применение неприемлемых в данной клинической ситуации методик 

хирургического закрытия;  

 длительное амбулаторное лечение хронической раны консервативными 

способами без учета патофизиологии раневого процесса. 

Большинство пациентов, проходивших стационарное лечение, имели 

длительно незаживающие раны нижних конечностей (81%), развившиеся на фоне 

сахарного диабета 2 (69%) и хронической венозной недостаточности (31%), при 

этом 18% госпитализированных имели длительно незаживающие раны в области 

живота; 7 – в области груди; 4 – в области головы. У этой категории пациентов 

раны имели ятрогенное происхождение и возникли как следствие парциального 

некроза тканей после вмешательств по эстетическим показаниям. 

Распределение пациентов в зависимости от локализации длительно 

незаживающих ран представлено в Таблице 3.7. 

 

Таблица 3.7 – Количество пациентов в зависимости от локализации длительно 

незаживающих ран 

Локализация длительно незаживающей раны N (количество пациентов) 

Область головы  4 

Область груди  9 

Область живота 12 

Нижние конечности 112 

Всего  137 

  

Во всех случаях пациентам проводили комплексную терапию, которая 

включала в себя лечебный режим, диету, системное медикаментозное лечение, 

физиотерапевтическое и местное лечение. После подготовки раны пациентам всех 

групп выполнялось хирургическое закрытие раневого дефекта (кожная пластика).  
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Вне зависимости от локализации длительно незаживающей раны, системное 

медикаментозное лечение проводилось по общим принципам после консультаций 

с профильными специалистами. При госпитализации всем пациентам системно 

назначались антибактериальные препараты широкого спектра действия. 

В дальнейшем антибиотикотерапия корригировалась с учетом результатов 

бактериального посева из раны на флору и чувствительность к 

противомикробным препаратам. Также всем пациентам назначалось системное 

медикаментозное лечение: инфузионная терапия (витамин С, витамины группы В, 

рибоксин) и десенсибилизирующая терапия (антигистаминные препараты). 

Местное лечение раневого дефекта носило эмпирический характер и 

включало в себя очистку раны, профилактику инфекции в ране, стимуляцию 

спонтанной эпителизации. После подготовки раны всем пациентам независимо от 

локализации длительно незаживающей раны выполнялась пластика дефекта. 

С целью обработки раны хирургами наиболее часто использовалась 

изолированная хирургическая обработка ран (56% случаев), которая включала в 

себя удаление зон некроза, раневого детрита, а также нежизнеспособных участков 

краев и дна раны. Следующей по частоте применения была комбинация 

ультразвуковой обработки ран и использование системы управляемого 

отрицательного давления (39%), в 5% случаев для обработки ран использовалась 

гидрохирургическая установка VersaJet™.  

Данные о частоте применения различных способов обработки ран 

представлены в Таблице 3.8. 

 

Таблица 3.8 – Способы обработки ран у пациентов с длительно незаживающими 

ранами различных локализаций 

Способ хирургической обработки раны 

Количество наблюдений (N) 

длительно 

незаживающие раны 
острые раны 

Хирургическая обработка 77 220 

Ультразвуковая обработка + аппарат для лечения 

ран управляемым отрицательным давлением 
53 – 

Гидрохирургическая обработка 7 – 
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Очевидно, что предпочтение хирургической очистке ран отдавалось в силу 

ее распространенности, относительной простоты и независимости от наличия 

специализированного оборудования, и расходного материала к нему. 

По сравнению с физическими способами обработки ран хирургическая обработка 

имеет ряд недостатков. Сроки обработки раны таким способом были выше в 

среднем на 10 суток. По-видимому, это объясняется невозможностью проведения 

визуальной дифференциации глубины нежизнеспособных тканей и их 

прецизионным удалением (Таблица 3.9). 

 

Таблица 3.9 – Средние сроки очищения длительно незаживающих ран различных 

локализаций 

Способ обработки раны Средние сроки очищения раны (M±m сутки) 

Хирургическая обработка 19±1,5 

Ультразвуковая обработка 11±1,0 

Аппарат для лечения ран  

управляемым отрицательным давлением 
7±0,7 

Гидрохирургическая обработка 5±0,3 

 

В 57 случаях, что составило 74% наблюдений, ввиду неэффективности 

обработки раны потребовалось проведение ее вторичной хирургической 

обработки. 

Отдельно необходимо заметить, что рана большей площади требует для 

своего закрытия расширение объема хирургического вмешательства, что в свою 

очередь также является дополнительным фактором риска развития местных и 

системных осложнений. Данные о продолжительности госпитализации 

представлены в Таблице 3.5, согласно представленным данным, можно 

заключить, что острая обработка длительно незаживающей раны вызывает 

дополнительную травматизацию покровных тканей, что ведет потенцированию 

местных инфекционных осложнений, ухудшению эстетического результата и к 

удлинению сроков госпитализации 

При проведении ретроспективной оценки результатов лечения пациентов с 

длительно незаживающими ранами установлено, что для профилактики и лечения 
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инфекции в ране наиболее часто применялись растворы катионных антисептиков 

(пронтосан, хлоргекседина биглюконата водный раствор), йодсодержащие 

растворы и мази (Повидон-йод, Браунодин, Бетадин), содержащие серебро 

препараты (Дермазин, Агросульфан, Сульфаргин), а также мази 

с антибактериальным эффектом (Левомеколь, Левосин). Раствор Пронтосан 

применялся в 44% случаев, тогда как водный раствор хлоргекседина биглюконата 

в 56% (Таблица 3.10). 

 

Таблица 3.10 – Частота применения катионных антисептиков у пациентов 

с длительно незаживающими ранами 

Вид антисептика 
Частота применения при 

длительно незаживающих ранах острых ранах 

Пронтосан раствор 44% – 

Хлоргекседина биглюконат раствор 56% – 

 

Данные Таблицы 3.11 позволяют ретроспективно оценить частоту 

применения йодсодержащих препаратов и препаратов на основе серебра. 

В частности, мази на основе серебра применялись в 66% случаев, тогда как 

йодосодержащие препараты – в 34%. 

 

Таблица 3.11 – Частота применения препаратов, содержащих ионы йода и серебра 

у пациентов с длительно незаживающими ранами  

Действующее вещество 
Частота применения при 

длительно незаживающих ранах острых ранах 

Ионы йода 34% – 

Ионы серебра 66% – 

 

При проведении ретроспективного анализа результатов лечения пациентов с 

длительно незаживающим ранами различных локализаций выявлено, что частота 

выполнения перевязок определялась режимом работы медицинского персонала, а 

не типом повязки (влажно-высыхающая, гидрогелевая и пр.), состоянием раны 

и фазой раневого процесса, что не является патофизиологически обоснованным и 

возможно имеет косвенное отношение к снижению качества лечения. 
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В Таблице 3.12 представленные данные о продолжительности подготовки 

длительно незаживающих ран к пластическому закрытию. Отдельно оценивались 

сроки обработки раны, сроки формирования адекватной грануляционной ткани, 

сроки начала краевой эпителизации, сроки выполнения пластического закрытия 

раневого дефекта. 

 

Таблица 3.12 – Сроки подготовки хронических длительно незаживающих ран 

различных локализаций к пластическому закрытию 

Локализация 

раны 

Сроки обработки 

раны 

(M±m), сутки 

Сроки формирования 

грануляционной 

ткани 

(M±m), сутки 

Сроки выполнения этапа 

хирургического 

закрытия раны (M±m), 

сутки 

хронические 

раны 

острые 

раны 

хронические 

раны 

острые 

раны 

хронические 

раны 

острые 

раны 

Область головы 7,5±0,9 – 8±1,1 – 12±0,5 1±0,0 

Область груди 11,0±1,1 – 12±1,2 – 16±0,5 1±0,0 

Область живота 13,1±1,1 – 14±2,1 – 19±0,6 1±0,0 

Нижние 

конечности 
18,5±2,3 – 20±2,9 – 29±0,6 1±0,0 

 

При ретроспективном анализе результатов лечения пациентов с длительно 

незаживающими ранами выявлено, что при их локализации в области нижних 

конечностей очищение ран в среднем продолжалось 18,5±2,3 суток, начало роста 

грануляций отмечалось на 20±2,9 сутки, развитие адекватных для проведения 

пластического закрытия раны грануляций – на 29±0,6 сутки. Длительная подготовка 

раны к пластическому закрытию ведет к увеличению продолжительности срока 

госпитализации и является следствием отсутствия патогенетически обоснованной 

тактики лечения данной группы пациентов. 

В 67% клинических наблюдений адекватной назвать развившуюся 

грануляционную ткань было нельзя, ввиду ее сниженной адгезивной способности, 

наличия фибринозного налета и участков нежизнеспособных тканей. Этот факт 

приводил к проведению повторных процедур, что также вело к пролонгации 

сроков нахождения пациента в стационаре и к удлинению сроков лечения. 
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В группе пациентов с длительно незаживающими ранами в области головы, 

груди и живота очищение раны отмечено на 7,5±0,9; 11,0±1; 113,1±1,1 сутки 

соответственно, рана была готова к закрытию на 12±0,5; 16±0,5;19±0,6; сутки, что 

также может рассматриваться как неудовлетворительный результат лечения, так 

как на всем протяжении лечения пациент имеет ограничения подвижности и не 

является трудоспособным. 

Среди методов пластического закрытия длительно незаживающих ран в 

отделении ожоговом с пластической хирургией ФГБУ ВЦЭРМ им 

А.М. Никифорова МЧС РФ применялись: аутодермопластика расщепленным 

трансплантатом в 60% случаев, аутодермопластика полнослойным трансплантатом 

в 5% наблюдений, закрытие раны лоскутом с рандомизированным кровотоком в 

15% пациентов, дерматензия и наложение вторичных швов у 20% больных. 

Сводные результаты представлены в Таблице 3.13. 

 

Таблица 3.13 – Методы пластического закрытия у пациентов с длительно 

незаживающими ранами 

Вид вмешательства Количество пациентов N (%) 

Аутодермопластика расщепленным трансплантатом 82 (60%) 

Аутодермопластика полнослойным трансплантатом 7 (5%) 

Лоскут с рандомизированым кровотоком 21 (15%) 

Дерматензия+наложение вторичных швов 27 (20%) 

 

В группе пациентов с длительно незаживающими ранами нижних 

конечностей наиболее часто (78%) выполнялась аутодермопластика 

расщепленной кожей. Вторым по частоте (22%) методом закрытия раны являлся 

лоскут с рандомизированным кровотоком. В группе пациентов с длительно 

незаживающими ранами в области головы в 25% случаев проводилась 

аутодермопластика полнослойным кожным трансплантатом, в 75% наблюдений 

выполнялась дерматензия с последующим наложением вторичного шва. 

У пациентов с длительно незаживающими ранами в области груди в 45% случаев 

использовались лоскуты с рандомизированным кровотоком, в 55% случаев 

применялась дерматензия с наложением вторичного шва. При наличии 
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хронических ран в области живота в подавляющем большинстве случаев 66% 

применялась дерматензия с последующим наложением вторичных швов, в 17% 

случаев использовались лоскуты с рандомизированным кровотоком и в 17% 

потребовалось выполнить аутодермопластику расщепленным кожным 

трансплантатом. Виды используемых хирургических вмешательств представлены 

в Таблице 3.14. 

 

Таблица 3.14 – Методы пластического закрытия длительно незаживающих ран 

различной локализации 

Локализация раны 

Вид вмешательства (частота 100%) 
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Область головы 
хроническая рана – – 25% – 75% 

острая рана 100 – – – – 

Область груди 
хроническая рана – – – 45% 55% 

острая рана 100 – – – – 

Область живота 
хроническая рана – 17% – 17% 66% 

острая рана 100 – – – – 

Нижние конечности 
хроническая рана – 64 – 36 – 

острая рана 100 – – – – 

 

При анализе осложнений послеоперационного периода после 

хирургического закрытия раневых дефектов выявлена следующая статистика: 

рецидив раны – 48% случаев, несостоятельность швов – 17%, гематома – 6%, 

серома – 5%, лизис и отторжение трансплантата – 12%, присоединение инфекции 

– 13%, развитие патологических рубцов – 38% (Таблица 3.15). 
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Таблица 3.15 – Частота развития осложнений после проведения пластического 

закрытия ран у пациентов с длительно незаживающими ранами различных 

локализаций 

Вид осложнения 

Количество наблюдений N (%) 

длительно незаживающих ран 

(n=137) 

острых ран 

(n=220) 

Рецидив раны 66 (48%) – 

Несостоятельность швов 23 (17%) 6 (2,7%) 

Гематома 8 (6%) 1 (0,4%) 

Серома 8 (5%) 13 (5,9%) 

Лизис и отторжение трансплантата 27 (12%) – 

Присоединение инфекции 18 (13%) 2 (1,3%) 

Развитие патологических рубцов 52 (38%) 8 (3,6%) 

 

В ходе ретроспективного анализа результатов лечения пациентов с 

длительно незаживающими ранами различных локализаций выявлено, что 

подобные различия в статистике послеоперационных осложнений связаны, в 

первую очередь, с выбором метода закрытия такой раны, а, во вторую очередь, с 

разницей в сопутствующей соматической патологии анализируемых групп 

пациентов. 

 

3.3. Анализ причин неудовлетворительных результатов лечения пациентов  

с длительно незаживающими ранами 

 

Анализируя полученные данные, можно выявить ряд дефектов, типичных 

для оказания медицинской помощи пациентам с длительно незаживающими 

ранами. 

Способ обработки хронических длительно незаживающих ран 

(Таблица 3.16) является наиболее важным этапом лечения таких пациентов, от 

этого зависит, по какому пути пойдет развитие раневого процесса: по пути 

заживления или по пути хронизации. Эффективность метода удаления детрита 

снижается при неадекватном выборе метода, а также при отсутствии 

радикальности обработки. Неадекватно выполненная обработка ведет 
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к   удлинению сроков госпитализации, присоединению инфекции, а, в ряде 

случаев, и к инвалидизации пациента. 

 

Таблица 3.16 – Методы удаления струпа и раневого детрита в области 

хронической раны 

Локализация раны 

Способы воздействия на рану (n%) 

хирургическая 

обработка 

обработка раны 

ультразвуком+ 

наложение аппарата 

лечения ран управляемым 

отрицательным давлением 

гидрохирургическая 

обработка 

Область головы 4 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

Область груди 8 (88,8%) 1 (11,2%) 0 (0%) 

Область живота 8 (66,6%) 4 (43,4%) 0 (0%) 

Нижние конечности 65 (58,0%) 40 (35,7%) 7 (5,5%) 

 

Особое место в плане эффективности лечебных мероприятий при работе с 

длительно незаживающими ранами принадлежит выбору лекарственных 

препаратов для местного лечения. Назначение препаратов для местного лечения 

ран без учета патофизиологии раневого процесса при длительно незаживающих 

ранах также приводит к неудовлетворительным результатам лечения, а именно к 

увеличению продолжительности очищения ран и сроков воспалительной реакции, 

к развитию инфекции в ране, появлению очагов вторичного некроза, пролонгации 

сроков госпитализации. В то время, как патофизиологически правильно 

подобранная комбинация лекарственных средств различной формы выпуска и 

механизма действия могут в достаточно короткие сроки привести к купированию 

воспалительных явлений в ране, стимуляции эпителизации и заживлению с 

образованием минимального рубца. 

В ходе ретроспективного анализа результатов лечения пациентов с 

длительно незаживающими ранами установлено, что ведение длительно 

незаживающих ран под марлевыми повязками с антибактериальными мазями и 

растворами антисептиков с частотой смены повязок через день было отмечено в 

76,5% наблюдений. Данный метод является наименее эффективным по сравнению 
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с современными способами местного лечения ран такими как применение 

ультразвуковой очистки ран и использования аппарата вакуумной терапии ран.  

Что касается системной антибактериальной терапии в лечении местных 

раневых осложнений, то в ряде случаев выбор антибактериальных препаратов 

сводился к применению средств пенициллинового ряда и группы цефалоспоринов 

I-II поколений, которые не обладают возможностями влиять на весь спектр 

микрофлоры хронических длительно незаживающих ран. Нередко первичное 

назначение антибиотиков широкого спектра действия не корректировалось по 

результатам посева на флору и чувствительности к антибиотикам отделяемого из 

ран, так как последний не проводился или его результаты игнорировались. Всего 

в 6% случаев антибактериальная терапия проводилась в комбинации нескольких 

препаратов, что позволяло достоверно подавить активность патологических 

микроорганизмов (Таблица 3.17).  

 

Таблица 3.17 – Особенности антибактериальной терапии у пациентов с длительно 

незаживающими ранами 

Группы антибактериальных 

препаратов 

Число клинических наблюдений N (%) 

длительно 

незаживающие раны 

нижних конечностей 

длительно незаживающие раны 

прочих локализаций  

(область головы, область груди, 

область живота) 

Цефалоспорины I-II поколения 79 (45%) 19 (76%) 

Аминогликозиды 2 (2%) – 

Карбопенемы 5 (4%) – 

Фторхинолоны 20 (18*) 6 (24%) 

Линкозамиды 6 (6%) – 

 

При анализе длительности периода госпитализации пациентов 

анализируемых групп, в том числе срока от момента поступления в стационар до 

выполнения этапа пластического закрытия раны, а также длительность всего 

периода госпитализации, установлено, что в группе пациентов с длительно 

незаживающими ранами нижних конечностей от момента госпитализации до 

момента выполнения этапа пластического закрытия раны продолжительность 
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периода составила 29±5,7 суток; в группе пациентов с ранами в области живота – 

19±3,5 суток; у пациентов с ранами в области груди и головы – 16±3,1 и 

12±1,1 суток соответственно. На протяжении всего периода подготовки ран 

пациенты всех групп были органичны в подвижности, неработоспособны, а также 

было затруднено самообслуживание. 

Как показано в Таблице 3.16, наиболее часто в анализируемой группе 

пациентов для удаления нежизнеспособных тканей и раневого детрита 

использовалась хирургическая обработка раны. При локализации хронической 

длительно незаживающей раны в области головы подобный метод применялся в 

100% случаев наблюдений, в области головы, живота, нижних конечностей 

в 88,8%, 66,6% и 65% случаев наблюдений, соответственно. Сочетание методов 

ультразвуковой обработки раны и использования аппарата для создания 

управляемого отрицательного давления применялось при локализации 

хронической раны в области нижних конечностей 35,7% случаев наблюдений, в 

то время как данный метод не использовался для лечения ран в области головы. 

Отдельно необходимо остановиться на оценке эффективности способов 

хирургического закрытия ран у пациентов с хроническими длительно 

незаживающими ранами и провести анализ исходов данного вида лечения. 

В качестве методов хирургического закрытия длительно незаживающих ран 

применялись: аутодермопластика расщепленным трансплантатом, 

аутодермопластика полнослойным трансплантатом, лоскуты с 

рандомизированным кровотоком, дерматензия в сочетании с наложением 

вторичных швов (Таблица 3.14). 

В ходе ретроспективного анализа результатов хирургического закрытия 

длительно незаживающих ран определена следующая структура осложнений: 

развитие местной и общей инфекции, гематома, серома, расхождение швов, лизис 

трансплантата, образование патологических рубцов, рецидив раны. Данные 

представлены в Таблице 3.15. 

Исходя из данных, представленных в Таблице 3.15, рецидив раны отмечался 

в 78% случаев, причиной этого были: несостоятельность кожных швов в 17% 



72 

 

случаев, развитие раневой инфекции в 13% наблюдений, лизис трансплантата – в 

20%. 

В 100% случаев при развитии рецидива раны повторно осуществлялся весь 

комплекс лечебных мероприятий, направленных на очистку раны, профилактику 

развития инфекции в ране, подготовку раны к хирургическому закрытию и 

выполнение повторного хирургического вмешательства, направленного на 

закрытие раневого дефекта [19, 170, 212, 223, 224, 233, 253, 254, 257, 286] 

(Таблица 3.18). 

Как следует из Таблицы 3.18, в группе пациентов с локализацией длительно 

незаживающих ран на нижних конечностях рецидив раны отмечался в 63% 

наблюдений (71 пациент). При этом ампутация конечности выполнялась в 56% 

случаев (40 пациентов). При локализации хронической раны в области груди и 

живота рецидив раны наблюдался в 33% и 25% случаев соответственно. В группе 

пациентов с длительно незаживающими ранами в области головы рецидивов ран 

не наблюдалось. При развитии осложнений увеличивались сроки нахождения 

пациента в стационаре. В среднем, при возникновении рецидива раны койко-день 

удлинялся на 17±2 суток. 

 

Таблица 3.18 – Виды повторных вмешательств при рецидивах длительно 

незаживающих ран различной локализации 

Локализация раны 

Число вмешательств, ед. 

ампутация 

аутодермопластика 

расщепленным 

трансплантатом 

аутодермопластика 

полнослойным 

трансплантатом 

наложение 

вторичных 

швов 

Область головы – – – – 

Область груди – – 1 2 

Область живота – – – 3 

Нижние конечности 40 31 – – 

 

Отдельно необходимо проанализировать такой исход лечения, как развитие 

патологических рубцов (Таблица 3.19).  
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Таблица 3.19 – Частота развития патологических рубцов как исхода лечения 

длительно незаживающих ран различной локализации 

Локализация 

раны 
Вид раны 

Вид рубца 

нормотрофические атрофические гипертрофияческие келоидные 

Область 

головы 

острая 141 (97,9%) 3 (2,1%) – – 

хроническая – – 4 (100%) – 

Область 

груди 

острая 119 (92,3%) 10 (7,7%) – – 

хроническая 3(33,4%) – 6 (66,6%) – 

Область 

живота 

острая 85 (97,7%) 2 (2,3%) – – 

хроническая 2 (16,7%) – 10 (83,3%) – 

Нижние 

конечности 

острая 486 (92,9%) 37(7,1%) – – 

хроническая 80 (71,5%) – 32 (28,5%) – 

 

При первичной оценке такой исход можно отнести к положительным 

результатам лечения, так как устранен непосредственный субстрат заболевания, 

однако при более детальном изучении обращает на себя внимание, что развитие 

гипертрофических рубцов в большинстве случаев требует серии повторных 

корригирующих вмешательств. Исходя из этого, в данном исследовании развитие 

гипертрофических рубцов было отнесено к осложнениям, возникшим в ходе 

лечения длительно незаживающих ран. 

Данные, приведенные в главе, позволяют заключить, что на результат 

лечения пациентов с длительно незаживающими ранами различных локализаций 

оказывает влияние ряд факторов: удлинение сроков доставки пациентов в 

клиники, неадекватно выполненная обработка раны, переоценка антимикробного 

воздействия перевязочного материала и отказ от некрэктомии. Подготовка раны 

без учета патофизиологических особенностей течения раневого процесса ведет к 

несостоятельности этапа хирургического закрытия раны, возникновению 

рецидива последней и необходимости выполнения более радикальных 

вмешательств.  

Отдельный интерес у нас вызвали пациенты, у которых длительно 

незаживающие раны возникли как следствие выполненных вмешательств по 

эстетическим показаниям. Эстетические вмешательства относятся к категории 

плановых вмешательств, выполняемых после тщательного предоперационного 
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обследования и в отсутствие противопоказаний, что, казалось бы, должно 

полностью исключить возможность девиаций протекания раневого процесса и 

развития длительно незаживающих ран, тем не менее они составили 18,3% от 

всех пролеченных с диагнозом длительно незаживающие раны в период с 2015 по 

2017 гг. В ходе проведенного исследования мы обратили внимание, что 42% из 

этой группы пациентов имели избыточную массу тела, прочая соматическая 

патология у них отсутствовала. При этом структура осложнений была такова 

развитие сером 67,35% наблюдений, некроз мягких тканей передней брюшной 

стенки (19,02%), развитие лигатурных свищей выявлялось в 57,12% наблюдений. 

Более чем в 92,4% случаев наблюдений выявлялась комбинация вышеописанных 

осложнений. Этот факт стал предпосылкой к проведению углубленного 

изучения патофизиологии течения раневого процесса у пациентов с избыточной 

массой тела. 
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ГЛАВА 4. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОСПЕКТИВНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

СОСТОЯНИЯ ПОДКОЖНОЙ КЛЕТЧАТКИ И ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 

СТАТУСА ПАЦИЕНТА ЛАБОРАТОРНЫМИ  

И ГИСТОЛОГИЧЕСКИМИ МЕТОДАМИ 

 

4.1. Анализ изменений биохимических показателей крови  

как способ прогноза развития местных осложнений 

 

4.1.1. Оценка прогностической значимости отдельных критериев 

показателей крови в плане риска развития местных осложнений  

после контурной пластики туловища 

 

Проблема замедления раневого процесса в послеоперационном периоде 

относится к числу наиболее актуальных и сложных проблем современной хирургии, 

несмотря на достижения молекулярной биологии, сегодняшний уровень развития 

тканевой инженерии и возможности лабораторного синтеза факторов роста. Как 

правило, длительно незаживающие раны возникают у пациентов с нарушениями 

трофики и иннервации кожи, обусловленными различными патологическими 

процессами [62, 169, 239, 268, 283, 328, 550, 612, 625].  

Как отмечает ряд исследователей, у больных с избыточной массой тела 

частота послеоперационных осложнений выше в 3-4 раза, чем у пациентов с 

нормальным индексом массы тела, и составляет 34,2-6,07%, а летальность в 3 раза 

выше [62, 169, 239, 268, 283, 321, 322, 328, 339,550, 603, 612, 625]. 

Исходя из этого, актуальным является вопрос прогнозирования осложнений 

протекания раневого процесса в послеоперационном периоде. 

Подавляющее большинство методик прогнозирования развития осложнений 

требуют наличия специального лабораторного оборудования, усвоение персоналом 

лаборатории специальных навыков, являются достаточно затратными и/или 

«громоздкими», что значительно ограничивает их применение в клинической 

практике. По нашему мнению, перспективными и способствующими широкому 
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внедрению в клиническую практику являются методики прогноза, основанные на 

доступных клинических, анамнестических и лабораторных данных. 

В исследование включены 89 пациенток с индексом массы тела 25-29,9, 

которым в период с 2019 по 2020 гг. на базе отделения ожогового с пластической 

хирургией ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России выполнялась 

контурная пластика передней брюшной стенки по эстетическим показаниям. 

Средний возраст пациенток составил 46,98±7,10, среднее значение индекса массы 

тела 27,64±2,04.  

В дальнейшем, в зависимости от течения раневого процесса пациентки с 

избыточной массой тела были разделены на две группы: 

Группа 1 – 22 (24,49%) – пациенток со стандартно протекающим раневым 

процессом в послеоперационный период (СРП).  

Группа 2 – 67 (75,51%) -пациенток с замедленным и осложненным течением 

послеоперационного периода (подгруппа 2.1 – 22 (32,65%) – пациенток с 

замедленным раневым процессом; подгруппа 2.2 – 45 (67,35%) пациенток, с 

развитием местных послеоперационных осложнений) 

В соответствии с целью работы были поставлены и решены следующие 

задачи: 

1. Статистический анализ сравнения количественных показателей у 

пациенток с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса. 

2. Однофакторное прогнозирование риска возникновения 

послеоперационных осложнений. 

3. Формирование классов риска развития осложнений раневого процесса. 

4. Прогнозирование риска возникновения послеоперационных осложнений 

у пациенток с избыточной массой тела. 

Как видно из приведенных в Таблице 4.1 данных, средний возраст и рост 

пациенток в группах не имели достоверных различий (p>0,05), при этом группы 

пациенток различались по весу, среднему обхвату талии (p<0,05) и ИМТ (p<0,01).  
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Таблица 4.1 – Характеристика пациенток с избыточной массой тела в зависимости 

от течения раневого процесса 

Показатель 

Группы исследования 
Уровень p 

(df=2) 
группа 2.2 

 (n=45) 

группа 2.1 

(n=22) 

группа 1  

(n=22) 

Возраст 45,86±6,51 49,13±7,26 46,08±7,84 0,3465 

Рост 164,17±7,00 163,44±7,51 165,33±6,80 0,8820 

Вес 92,33±18,42 82,73±11,39 78,08±6,63 0,0371 

Обхват талии 99,24±11,85 96,27±10,23 89,18± 5,79 0,0466 

Индекс массы тела 33,90±5,72 31,08±4,34 28,52±1,56 0,0073 

 

Целью первого этапа исследования было определение факторов, которые 

могут рассматриваться как потенциальные предикторы возникновения 

осложнений раневого процесса после оперативных вмешательств у пациентов с 

избыточной массой тела, путем исследования и многофакторного анализа ряда 

показателей, полученных в группах.  

Математическому анализу подверглись 23 показателя, определенные в 

результате исследования научной литературы (главы 1), которые по характеру 

патофизиологических процессов могут оказывать влияние на развитие 

послеоперационных осложнений, использовались принятые градации критериев. 

Учитывая плановый характер хирургического лечения, все пациентки при 

поступлении имели практически одинаковые стартовые показатели, без критических 

патологических отклонений. Лабораторные параметры были в пределах 

физиологической нормы, достоверных различий показателей выявлено не было.  

С целью оценки влияния различных факторов на процесс заживления 

проводили анализ содержания провоспалительных интерлейкинов, маркеров 

воспаления, жирорастворимых витаминов, показателей углеводного обмена и 

результатов клинического анализа крови. Выбранные критерии, которые 

использовались для проведения статистического анализа, приведены на Рисунке 4.1. 

Анализ данных, полученных для всей исследуемой выборки, позволяет 

утверждать, что среди 23 показателей нет показателей с неполными данными. 

Полученных денных достаточно для проведения статистического анализа данных 

и формирования статистических выводов. Коэффициент вариации при расчете 
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изменяется в диапазоне от 11 до 420%, что свидетельствует о высоком уровне 

разнородности некоторых исследуемых показателей. Самые однородные 

результаты получены для содержания в исследуемой крови глюкозы (ммоль/л), 

сегментоядерных нейтрофилов (10
9
/л) и витамина К (нг/мл), а самые 

неоднородные – спонтанная продукция фактора некроза опухолей α (ФНО-α) 

(пг/мл), спонтанная продукция интерлейкина-1β (пг/мл) и содержание 

интерлейкина-6 (пг/мл). Критерий согласия Пирсона позволяет заключить, что в 

90% случаях гипотеза о нормальном распределении отвергается. 

 

 

 

Рисунок 4.1 – Категории исследуемых показателей крови для прогноза 

осложнённого течения раневого процесса у лиц с избыточной массой тела 
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На первом этапе исследований определяли, какие из представленных на 

Рисунке 4.1 факторов (независимых переменных) и в какой степени могут влиять 

на нормальное течение раневого процесса в послеоперационном периоде 

(зависимая переменная). Целью данного анализа является проверка нулевой 

статистической гипотезы о равенствах распределений в группах, а также 

выявление тех показателей, для которых нулевая гипотеза отвергается в пользу 

альтернативной с подтверждением наличия статистически значимых различий 

между группами. Для сравнения по количественным показателям используется 

непараметрический критерий Краскела-Уоллиса, а для сравнения по бинарным и 

номинальным показателям – критерий Хи-квадрат Пирсона. 

Результаты анализа содержания провоспалительных интерлейкинов и 

маркеров воспаления, представленные медианой и интерквартильным размахом 

(25-й и 75-й процентили) в виде Ме (LQ; UQ), содержатся в Таблице 4.2.  

 

Таблица 4.2 – Результаты количественных показателей (Me [LQ; UQ]) 

провоспалительных интерлейкинов и маркеров воспаления у пациенток 

с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса 

Показатель 
Группы исследования Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=21) группа 2.1 (n=16) группа 1 (n=12) 

ФНО-α спонтанная 

продукция, пг/мл 

1,00 

[1,00; 4,00] 

1,00 

[1,00; 3,75] 

1,00 

[0,75; 14,25] 
0,8632 

ФНО-α индуцированная 

продукция, пг/мл 

1586,00  

[699,00; 2281,00] 

1390,00 

[859,50; 2855,75] 

2366,00 

[1044,75; 6680,25] 
0,7165 

ФНО-α в сыворотке,  

пг/мл 

1,00 

[1,00; 2,00] 

1,00 

[1,00; 8,50] 

1,00 

[0,75; 1,25] 
0,2995 

IL-1β спонтанная 

продукция, пг/мл 

4,00 

[1,00; 47,00] 

1,00 

[1,00; 2,50] 

1,50 

[1,00; 8,75] 
0,2126 

IL-1β индуцированная 

продукция, пг/мл  

2283,00  

[1603,00; 3932,00] 

3012,50  

[2166,25; 5038,75] 

2929,50  

[1182,25; 3357,00] 
0,4801 

IL-1β в сыворотке,  

пг/мл 

1,00 

[1,00; 8,00] 

1,00 

[1,00; 4,00] 

1,50 

[1,00; 5,50] 
0,9409 

IL-6, пг/мл 1,00 [1,00; 1,00] 1,00 [1,00; 1,00] 1,00 [1,00; 1,00] 0,9177 

IL-8, пг/мл 3,00 [2,00; 15,00] 3,00 [2,00; 11,75] 5,00[2,00; 14,75] 0,8892 

С-реактивный белок,  

мг/л 
2,80 [1,10; 8,00] 1,05 [1,00; 4,03] 1,55[1,00; 2,62] 0,1520 

Лейкоциты, 10
9
/л 5,99 [4,63; 7,70] 5,57 [4,85; 6,93] 5,00 [4,08; 7,26] 0,5699 
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По результатам исследования не выявлены статистически значимые 

различия содержания провоспалительных интерлейкинов и маркеров воспаления 

в крови пациентов (p>0,05).  

В Таблице 4.3 представлены попарные сравнения между тремя группами 

исследования. 

 

Таблица 4.3 – Множественные попарные сравнения содержания 

провоспалительных интерлейкинов и маркеров воспаления в крови у пациенток 

с избыточной массой тела  

Анализируемые параметры 

Уровень p 

группа 2.2 – 

группа 2.1 

группа 2.2 – 

группа 1 

группа 2.1 – 

группа 1 

ФНО спонтанная продукция, пг/мл 0,9980 0,9101 0,8972 

ФНО индуцированная продукция, пг/мл 0,9978 0,7713 0,7601 

ФНО в сыворотке, пг/мл 0,4841 0,9644 0,4285 

IL-1β спонтанная продукция, пг/мл 0,2768 0,7771 0,7718 

IL-1β индуцированная продукция, пг/мл 0,6332 0,9549 0,5349 

IL-1β в сыворотке, пг/мл 0,9916 0,9771 0,9510 

IL-6, пг/мл 0,9716 0,9999 0,9762 

IL-8, пг/мл 0,9121 0,9998 0,9395 

С-реактивный белок, мг/л 0,9980 0,9101 0,8972 

Лейкоциты, 10
9
/л 0,9978 0,7713 0,7601 

 

Результаты анализа количественных показателей содержания 

жирорастворимых витаминов представлены в Таблицах 4.4, 4.5. 

 

Таблица 4.4 – Результаты количественных показателей (Me [LQ; UQ]) 

жирорастворимых витаминов в крови пациенток с избыточной массой тела 

в зависимости от течения раневого процесса  

Анализируемые 

параметры 

Группа наблюдения Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Витамин Е, мкг/мл 6,99 [4,60; 11,27] 5,32 [4,72; 6,83] 5,22 [4,35; 7,62] 0,4039 

Витамин А, мкг/мл 0,52 [0,41; 0,73] 0,36 [0,31; 0,43] 0,38 [0,34; 0,44] 0,0045 

Витамин Д, нг/мл 26,53 [21,77; 40,03] 26,96 [22,38; 41,45] 27,78 [22,00; 32,79] 0,9184 

Витамин К, нг/мл 1,18 [1,06; 1,34] 1,17 [1,04; 1,28] 1,13 [1,04; 1,34] 0,9863 
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Таблица 4.5 – Множественные попарные сравнения содержания жирорастворимых 

витаминов в крови пациенток с избыточной массой тела (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Уровень p 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Витамин Е, мкг/мл 0,6093 0,4710 0,9566 

Витамин А, мкг/мл 0,0085* 0,0778 0,8633 

Витамин Д нг/мл 0,9760 0,9203 0,9812 

Витамин К, нг/мл 0,9917 0,9990 0,9881 

 

В категории «Жирорастворимые витамины» один из четырех исследуемых 

показателей статистически значимо различался между сравниваемыми группами; 

содержание витамина А в крови пациенток группы 2.2, для которых был 

характерен осложненный раневой процесс составляло 0,52±0,33 мкг/мл, тогда как 

в группе 2.1, у пациенток с замедленным раневым процессом – 0,36±0,34 мкг/мл и 

в группе пациенток со стандартно протекающим раневым процессом 0,38±0,35 

мкг/мл (p=0,0045) (Рисунок 4.2). 

 

 
 

Рисунок 4.2 – Содержание витамина А (мкг/мл) в крови пациенток  

с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса 

 

При исследовании показателей клинического анализа крови не выявлено 

статистически значимых различий между сравниваемыми группами. Наиболее 
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однородные распределения наблюдались для содержания лимфоцитов (10
9
/л), 

нейтрофилов (10
9
/л), и эозинофилов (10

9
/л) (p>0,4592) (Таблицы 4.6, 4.7). 

 

Таблица 4.6 – Результаты количественных показателей клинического анализа 

крови (Me [LQ; UQ]) у пациенток с избыточной массой тела в зависимости 

от течения раневого процесса  

Анализируемый 

показатель 

Группы исследования Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

п/я нейтрофилы, 10
9
/л 1,00 [1,00; 3,00] 2,00 [1,00; 3,00] 2,00 [1,00; 3,00] 0,6465 

с/я нейтрофилы, 10
9
/л 61,00 [52,00; 64,00] 57,50 [49,75; 60,00] 54,00 [51,50; 59,50] 0,3161 

Лимфоциты, 10
9
/л 27,00 [25,00; 36,00] 32,00 [27,75; 39,00] 31,00 [27,50; 33,75] 0,4592 

Моноциты, 10
9
/л 7,00 [5,00; 8,00] 7,00 [6,00; 8,00] 7,50 [6,75; 10,00] 0,2112 

Эозинофилы, 10
9
/л 2,00 [2,00; 3,00] 2,00 [1,00; 3,00] 2,00 [1,75; 3,25] 0,9051 

Базофилы, 10
9
/л 0,00 [0,00; 1,00] 1,00 [0,00; 1,00] 1,00 [0,00; 1,00] 0,0754 

 

Таблица 4.7 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

клинического анализа крови у пациенток с избыточной массой тела  

Анализируемые 

параметры 

Уровень p 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

п/я нейтрофилы, 10
9
/л 0,8254 0,7133 0,9715 

с/я нейтрофилы, 10
9
/л 0,4331 0,4643 0,9988 

Лимфоциты, 10
9
/л 0,4638 0,8308 0,8824 

Моноциты, 10
9
/л 0,5204 0,2570 0,8506 

Эозинофилы, 10
9
/л 0,9706 0,9754 0,9141 

Базофилы, 10
9
/л 0,3596 0,1961 0,8964 

 

Наиболее значимые различия обнаружены для показателей углеводного 

обмена (Таблицы 4.8, 4.9; Рисунки 4.3, 4.4). 

 

Таблица 4.8 – Результаты количественных показателей углеводного обмена 

(Me [LQ; UQ]) у пациенток с избыточной массой тела в зависимости от течения 

раневого процесса (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Группы исследования Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Инсулин, мкЕд/мл 18,80 [16,30; 23,40] 10,60 [8,15; 11,80] 5,30 [4,72; 5,70] <0,0001* 

Глюкоза, ммоль/л 5,50 [4,90; 5,90] 5,30 [4,88; 5,55] 5,30 [5,05; 5,55] 0,4351 

Индекс 

инсулинорезистентности 

HOMA-IR 

4,50 [4,10; 5,10] 2,50 [2,25; 2,70] 1,30 [1,12; 1,42] <0,0001* 
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Таблица 4.9 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

углеводного обмена у пациенток с избыточной массой тела (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Уровень p 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Инсулин, мкЕд/мл 0,0012* <0,0001* 0,0271* 

Глюкоза, ммоль/л 0,5073 0,6286 0,9951 

Индекс инсулинорезистентности 

HOMA-IR 
0,0004* <0,0001* 0,0572 

 

На основании Таблиц 4.8, 4.9 и Рисунков 4.3, 4.4 можно сделать вывод о 

том, что два из трех показателей углеводного обмена статистически значимо 

различаются между сравниваемыми группами, в зависимости от течения раневого 

процесса.  

 

 

 

Рисунок 4.3 – Содержание инсулина (мкЕд/мл) у пациенток  

с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса 
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Рисунок 4.4 – Показатели индекса инсулинорезистентности HOMA-IR  

у пациенток с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса 

 

Наиболее значимые различия обнаружены для показателя индекса 

инсулинорезистентности HOMA-IR между группами 1 и 3 (в среднем на 3,2; 

p<0,0001): у пациенток с осложненным раневым процессом он составил 4,50±1,84, 

при замедленном раневом процессе – 2,50±1,76, а в группе со стандартно 

протекающим раневым процессом – 1,30±0,91. Также были выявлены значимые 

различия содержания инсулина между группами 1 и 3 (в среднем на 13,5; 

p<0,0001): у пациенток с осложненным раневым процессом оно составляло 

18,80±5,52 мкЕд/мл, при замедленном раневом процессе – 10,60±2,31 мкЕд/мл, а в 

группе со стандартно протекающим раневым процессом – 5,30±0,47 мкЕд/мл. 

Таким образом, в ходе исследования были выявлены три биохимических 

показателя крови, которые достоверно изменены у пациенток с избыточной 

массой тела и осложненным раневым процессом по сравнению с группой 

пациенток с избыточной массой тела и неосложнённым раневым процессом. 

К этим показателям относится уровень инсулина более 10,60 мкЕд/мл, индекс 

инсулинорезистентности HOMA-IR более 3,10, а также повышение уровня 

витамина А более 0,52 мкг/мл. 
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4.1.2. Прогнозирование развития послеоперационных осложнений на основе 

многофакторного анализа показателей периферической крови 

 

Для выявления наиболее значимых показателей по отношению к риску 

развития неблагоприятного раневого процесса был проведен однофакторный 

логистический регрессионный анализ полученных данных, результаты которого 

представлены в Таблице 4.10. Статистическая значимость влияния факторов на 

бинарную целевую переменную осуществлялась с помощью критерия Хи-квадрат 

Пирсона. Все факторы сортировались по убыванию значимости (статистика Хи-

квадрат), и, таким образом, были отобраны ключевые факторы развития рисков 

развития осложненного раневого процесса при оценке в предоперационном периоде. 

 

Таблица 4.10 – Ключевые факторы развития осложнений раневого процесса 

(оценки абсолютных рисков, изменение риска, относительный риск) (р0,05) 

№ Фактор 

Заживало медленно,  

с осложнениями: 

частота (риск,%) 

И
зм

ен
ен

и
е 

р
и

ск
а
 

(9
5
%

 Д
И

) 

О
т
н

о
си

т
ел

ь
н

ы
й

 

р
и

ск
 

(9
5
%

 Д
И

) 

У
р

о
в

ен
ь

 p
 

фактор: 

нет 

фактор: 

есть 

1 
Индекс 

инсулинорезистентности ≥3,1 

0  

(0,0%) 

21 

(100,0%) 
100,0 – <0,0001* 

2 
Инсулин,  

мкЕд/мл ≥14,0 

2  

(6,9%) 

19  

(95,0%) 

88,1 

(74,8; 101,4)% 

13,78  

(3,60; 52,66) 
<0,0001* 

3 
Интерлейкин-1β с/п,  

пг/мл ≥45,0 

14 

(34,1%) 

7  

(87,5%) 

53,4 

(26,2; 80,5)% 

2,56 

(1,56; 4,22) 
0,0053* 

4 
Глюкоза,  

ммоль/л ≥5,4 

7  

(30,4%) 

14 

(53,8%) 

23,4 

(-3,4; 50,3)% 

1,77 

(0,87; 3,61) 
0,0984 

5 
Лейкоциты,  

10
9
/л ≥5,2 

6  

(30,0%) 

15  

(51,7%) 

21,7 

(-5,4; 48,8)% 

1,72 

(0,81; 3,67) 
0,1310 

6 
Витамин Д,  

нг/мл ≥32,4 

11 

(35,5%) 

10  

(55,6%) 

20,1 

(-8,4; 48,5)% 

1,57 

(0,83; 2,94) 
0,1711 

7 
Интерлейкин-8, 

пг/мл ≥11,0 

12 

(37,5%) 

9 

(52,9%) 

15,4 

(-13,6; 44,5)% 

1,41 

(0,75; 2,66) 
0,2985 

8 
ФНО и/п,  

пг/мл <2 084,0 

6  

(33,3%) 

15  

(48,4%) 

15,1 

(-12,9; 43,0)% 

1,45 

(0,69; 3,07) 
0,3046 

9 
Витамин К,  

нг/мл ≥1,3 

14 

(38,9%) 

7  

(53,8%) 

15,0 

(-16,5; 46,4)% 

1,38 

(0,72; 2,65) 
0,3503 
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Продолжение Таблицы 4.10 

№ Фактор 

Заживало медленно,  

с осложнениями: 

частота (риск,%) 

И
зм

ен
ен

и
е 

р
и

ск
а
 

(9
5
%

 Д
И

) 

О
т
н

о
си

т
ел

ь
н

ы
й

 

р
и

ск
 

(9
5
%

 Д
И

) 

У
р

о
в

ен
ь

 p
 

фактор: 

нет 

фактор: 

есть 

10 
ФНО в сыворотке,  

пг/мл <1,0 

16 

(40,0%) 

5  

(55,6%) 

15,6 

(-20,3; 51,4)% 

1,39 

(0,69; 2,79) 
0,3942 

11 
Интерлейкин-1β в сыворотке, 

пг/мл ≥11,0 

17 

(40,5%) 

4  

(57,1%) 

16,7 

(-22,9; 56,2)% 

1,41 

(0,67; 2,96) 
0,4094 

12 
ФНО с/п,  

пг/мл ≥1,0 

4  

(50,0%) 

17  

(41,5%) 

-8,5 

(-46,3; 29,3)% 

0,83 

(0,38; 1,81) 
0,6554 

 

Резюмируя изложенные данные (Таблица 4.10), установлено, что из 

12 определенных прогностических факторов только 3 имеют статистически 

значимые различия и оказывают влияние на течение раневого процесса в 

послеоперационном периоде. 

На основании Таблицы 4.10 и Рисунков 4.5-4.8 можно сделать вывод о том, 

что наиболее информативными маркерами развития послеоперационных 

осложнений являются 3 из 12 факторов, с диапазоном уровней рисков от 87,5% до 

100,0%, под воздействием влияния 12 факторов, представленных в Таблице 4.10, 

риски развития осложнений увеличиваются от 48,4% до 100,0%. 
 

 

 

Рисунок 4.5 – Оценка рисков послеоперационных осложнений по ключевым 

факторам: «Индекс инсулинорезистентности ≥3,10», «инсулин ≥14,00 мкЕд/мл»  

и «Интерлейкин-1β спонтанная продукция ≥45,00 пг/мл» 
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Рисунок 4.6 – Оценка рисков послеоперационных осложнений  

по ключевым факторам: «Глюкоза ≥5,40 ммоль/л», «Лейкоциты ≥5,17 10
9
/л»  

и «Витамин Д ≥32,40 нг/мл» 

 

 

 

 

Рисунок 4.7 – Оценка рисков послеоперационных осложнений  

по ключевым факторам: «Интерлейкин-8 ≥11,00 пг/мл», «ФНО-α индуцированная 

продукция <2 084,00 пг/мл» и «Витамин К ≥1,33 нг/мл» 
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Рисунок 4.8 – Оценка рисков послеоперационных осложнений  

«ФНО-α содержание в сыворотке <1,00 пг/мл», «Интерлейкин-1β  

в сыворотке ≥11,00 пг/мл» и «ФНО-α спонтанная продукция ≥1,00 пг/мл» 

 

Лидирующими, статистически значимыми для предоперационного прогноза 

риска развития неблагоприятного течения раневого процесса в 

послеоперационный период (от 87,5% до 100,0%) являются:  

 индекс инсулинорезистентности ≥3,1; 

 инсулин ≥14,0 мкЕд/мл; 

 интерлейкин-1β спонтанная продукция ≥45,0 пг/мл. 

По результатам проведенного однофакторного анализа рисков развития 

послеоперационных осложнений можно сделать вывод, что к трем ключевым 

статистически значимым факторам следует отнести «Индекс 

инсулинорезистентности ≥ 3,1», «Инсулин ≥14,0 мкЕд/мл» и «Интерлейкин-1β 

спонтанная продукция ≥45,0 пг/мл» с уровнями абсолютного риска развития 

осложнений более 87,5%. Наличие одного из трех ключевых факторов повышает 

уровень риска развития неблагоприятного раневого процесса в 

послеоперационном периоде более, чем в 3 раза. 

На основании полученных данных с помощью логистического 

регрессионного анализа путем пошагового включения предикторов была 

построена математическая модель для оценки вероятности развития 

послеоперационных осложнений. На Рисунке 4.9 представлен алгоритм 
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предоперационной оценки риска осложненного течения раневого процесса в 

послеоперационном периоде на основе комбинации двух влияющих факторов: 

содержания инсулина, мкЕд/мл и спонтанной продукции интерлейкина-1β пг/мл. 

 

 

Рисунок 4.9 – Алгоритм предоперационной оценки риска осложненного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде 

 

Всего с помощью данного алгоритма было выделено 3 класса рисков 

(Таблица 4.11). Наиболее высокий риск (Риск=95,0%, Объем группы=85) развития 

послеоперационных осложнений наблюдается у пациентов с инсулином 

≥14,0 мкЕд/мл. Наименьший уровень риска (Риск=3,7%, Объем группы=33) 

развития осложнений выявлен для следующей комбинации факторов: «инсулин 

<14,0 мкЕд/мл» и «интерлейкин-1β спонтанная продукция <51,0 пг/мл». Самым 

крупным классом с объемом группы в 33 наблюдений и уровнем риска в 3,7% 

является комбинация факторов: «инсулин <14,0 мкЕд/мл» и «интерлейкин-1β 

спонтанная продукция <51,0 пг/мл». 

 

  

Вся выборка 

Риск = 42,9%; n =89 

Инсулин < 14,0 мкЕд/мл 

Риск = 6,9%; n = 61 

Интерлейкин-1β спонтанная 
продукция < 51,0 пг/мл  

Риск = 3,7%; n = 33 

Интерлейкин-1β спонтанная 
продукция ≥ 51,0 пг/мл  

Риск = 50,0%; n = 44 

Инсулин  ≥ 14,0 
млЕд/мл 

Риск = 95,0%; n = 85 
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Таблица 4.11 – Классы риска развития осложнений раневого процесса 

у пациенток с избыточной массой тела  

Определение класса Объем группы Доля класса, % Риск, % 

Инсулин ≥14,0 мкЕд/мл 85 40,8% 95,0% 

Инсулин <14,0 мкЕд/мл + интерлейкин-

1β спонтанная продукция ≥51,0 пг/мл 
44 4,1% 50,0% 

Инсулин < 14,0 мкЕд/мл + интерлейкин-

1β спонтанная продукция <51,0 пг/мл 
37 55,1% 3,7% 

 

Для оценки качества построенной модели использовали ROC-анализ. 

На Рисунке 4.10 представлен ROC-анализ и прогнозные показатели качества 

построенного дерева-решений. 

 
 

 

 

Рисунок 4.10 – ROC-кривая алгоритма прогнозирования риска развития 

послеоперационных осложнений у пациентов с избыточной массой тела 

 

Значение площади под ROC-кривой равно 0,97, что характеризует очень 

высокое качество смоделированного алгоритма для прогнозирования риска 

развития осложнений в послеоперационном периоде у пациентов с избыточной 

массой тела. Оптимальный порог отсечения составил 50,0%, при этом 

достигались высокие чувствительность (95,2%) и специфичность (96,3%). 
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На основе предложенного алгоритма прогноза риска развития 

неблагоприятного раневого процесса в послеоперационном периоде было 

выделено 3 рисковых класса с уровнями риска от 3,7% до 95,0% с помощью 

следующих двух влияющих факторов: «инсулин мкЕд/мл» и «интерлейкин-1β 

спонтанная продукция пг/мл». Класс наибольшего риска с уровнем риска 95,0% 

определяется при содержании инсулина ≥14,0 мкЕд/мл.  

Далее нами проведено логистическое регрессионное моделирование риска 

послеоперационных осложнений. Задачами регрессионного моделирования 

являются исследования структуры влияния сразу нескольких факторов на 

бинарную целевую переменную (отклик) и формирование критериев прогноза на 

основе новых значений факторов. Для построения модели используется 

логистическая множественная регрессия с пошаговым последовательным 

методом включения факторов в модель. Алгоритм прекращает добавления новых 

факторов, когда коэффициент AuROC изменяется незначительно.  

Для анализа структуры логистической регрессионной модели применяются 

коэффициенты регрессии и показатели изменения рисков, а также отношение 

шансов. Коэффициент среднего удельного изменения риска показывает: на 

сколько процентов в среднем будет изменяться риск целевого события, если 

соответствующий фактор увеличится на 1 единицу своего масштаба. 

Коэффициент среднего максимального изменения риска показывает: на сколько 

процентов в среднем будет изменяться риск отклика, если соответствующий 

фактор увеличится от минимального своего значения до максимального. Таким 

образом, данные показатели служат для количественной интерпретации влияния 

факторов по отношению к риску отклика. Кроме того, для оценки статистической 

значимости каждого фактора рассчитывается уровень P на основе критерия 

Вальда. Статистическая значимость коэффициента регрессии говорит нам о 

надежной интеграции данного фактора в общую логистическую модель.  

Для оценки качества построенной модели применяется оценка площади под 

ROC-кривой (AuROC), которая характеризует общую степень надежности 

прогнозов при различных вариантах точек отсечений. Значения AuROC ниже 0,7 
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соответствуют низкому качеству прогнозирования у построенной модели, 

значения от 0,7 до 0,8 соответствуют среднему уровню и, если AuROC выше 0,8, 

мы имеем высокий уровень прогнозирования. 

В Таблице 4.12 представлены средние изменения рисков, отношения 

шансов, коэффициенты логистической регрессионной модели и их уровень 

значимости риска развития осложнённого раневого процесса в 

послеоперационном периоде с содержанием инсулина (мкЕд/мл). 

 

Таблица 4.12 – Структура логистической регрессионной модели для целевого 

показателя риска послеоперационных осложнений 

Фактор 

Среднее удельное / 

максимальное 

изменение риска,% 

Отношение 

шансов  

(ДИ95%) 

Коэффициент 

регрессии 
Уровень р 

Константа – – -13,1524 0,0072 

Инсулин, мкЕд/мл 24,6% / 100,0% 2,74 (1,28; 5,85) 1,0065 0,0095 

 

Это может означать, что с увеличением уровня инсулина на 1 мкЕд/мл риск 

развития неблагоприятного течения раневого процесса и развития осложнений в 

послеоперационном периоде повышается в среднем на 24,6%. Следует отметить, что 

фактор является статистически значимым, что говорит о тесной интеграции его в 

единую логистическую модель. Наибольший эффект возникновения риска 

осложнений раневого процесса выявлен в части содержания инсулина (мкЕд/мл), 

увеличение концентрации которого может потенциально повысить риск более, чем 

на 99% за счет повышения значений от минимального уровня до максимального.  

В Таблице 4.13 представлены показатели качества и формула логистической 

модели для возможности подставлять новые значения факторов и рассчитывать 

оценку рисков. Коэффициент AuROC со значением 0,983 говорит о высоком 

качестве прогнозирования у построенной модели (уровень p<0,0001). 

На Рисунке 4.11 представлен ROC-анализ и показатели качества 

прогнозирования у построенной логистической модели для риска развития 

послеоперационных осложнений. Точка отсечения 100,00% представляет собой 

оптимальную границу отделения положительного прогноза от отрицательного.  
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Таблица 4.13 – Показатели качества и формула логистической регрессионной 

модели для риска развития послеоперационных осложнений 

Значимость регрессии AuROC=0,983, N=49, Уровень р<0,0001 

Формула регрессии Риск=1 / (1 + Exp( – (-13,152 + 1,007  Инсулин мкЕд/мл))) 

 

 

 

 

Рисунок 4.11 – ROC-кривая логистической модели для риска развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде 

 

Если оценка риска ≥100,00%, то следует считать, что мы ожидаем 

положительный результат, в противном случае – отрицательный. При таком 

подходе в 90% случаев мы будем правильно идентифицировать положительный 

результат и в 100% случаев – верно идентифицировать отрицательный результат. 

Значение площади под ROC-кривой равно 0,98, что характеризует очень 

высокое качество прогноза у логистической регрессионной модели. Достигнуты 

высокие чувствительность (90,48%) и специфичность (100,00%).  

На основе пошагового метода включения факторов риска развития 

послеоперационных осложнений была построена логистическая регрессионная 

модель с 3 факторами. Наибольший вклад в прогнозирование послеоперационных 

осложнений вносит содержание инсулина (мкЕд/мл), который в среднем 

повышает риск на 24% при увеличении на мкЕд/мл, а в совокупности может 
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повысить риск более, чем на 99%, с изменением значений от минимального до 

максимального уровня. Прогнозное качество построенной модели имеет высокий 

уровень. 

Таким образом, по результатам проведенного анализа сравнения групп 

пациенток с избыточной массой тела на этапе предоперационного обследования 

с учетом дальнейшего течения раневого процесса выявлено, что в категориях 

«Провоспалительные интерлейкины», «Маркеры воспаления» и «Клинический 

анализ крови» отсутствовали статистически значимые различия. В категории 

«Жирорастворимые витамины» выявлены различия показателей витамина А. 

В категории «Показатели углеводного обмена» выявлены различия показателей 

инсулина и индекса инсулинорезистентности HOMA-IR (между всеми группами). 

По результатам проведенного однофакторного анализа рисков развития 

послеоперационных осложнений можно сделать вывод, что тремя ключевыми 

статистически значимыми факторами являются: индекс инсулинорезистентности 

HOMA-IR ≥3,1, уровень инсулина ≥14,0 мкЕд/мл и уровень интерлейкина-1β 

спонтанная продукция ≥45,0 пг/мл с уровнями абсолютного риска осложнений 

раневого процесса более 87,5%. Наличие одного из трех ключевых факторов 

повышает уровень риска послеоперационных осложнений более, чем в три раза. 

На основе предложенного алгоритма оценки риска развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде было 

выделено 3 рисковых класса с уровнями риска от 3,7% до 95,0% с помощью 

следующих двух влияющих факторов: уровень инсулина (мкЕд/мл) и 

интерлейкина-1β спонтанная продукция (пг/мл). Класс с уровнем риска 95,0% 

определяется на основе содержания инсулина ≥14,0 мкЕд/мл.  

На основе пошагового метода включения факторов риска развития 

послеоперационных осложнений была построена логистическая регрессионная 

модель с тремя факторами. Наибольший вклад в прогнозирование риска развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде 

внесли данные содержания инсулина (мкЕд/мл), который в среднем повышает 

риск на 24% при увеличении фактора на 1 мкЕд/мл, а в совокупности может 
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повысить риск более, чем на 99% при изменении значений фактора от 

минимального до максимального своего уровня. Прогнозное качество 

построенной модели имеет высокий уровень.  

Таким образом, полученные в результате предоперационного обследования 

данные об изменении показателей крови пациенток с избыточной массой тела 

указывают на возможное развитие неблагоприятного течения раневого процесса в 

послеоперационном периоде. Это позволяет прогнозировать и контролировать 

течение послеоперационного раневого процесса, а также своевременно 

корректировать лечение данной категории пациентов.  

 

4.2. Анализ элементного состава волос как способ прогнозирования 

развития местных осложнений в послеоперационном периоде 

 

4.2.1. Оценка прогностической значимости уровня отдельных микро  

и макроэлементов в плане риска замедления репаративных процессов  

и развития послеоперационных осложнений 

 

Содержание элементов в биологических субстратах характеризует 

гомеостаз организма, а также может обуславливать особенности протекания 

процессов регенерации тканей [8, 138, 156, 157, 158, 159, 222, 256, 301].  

Химические элементы, входящие в состав биологически активных веществ, 

принимают участие в биохимических процессах, происходящих в организме, в том 

числе и процессах воспаления, пролиферации тканей и заживления ран. Отклонения 

в содержании в организме макро- и микроэлементов, нарушения соотношений 

отдельных элементов влияют на функции организма, в том числе, влияя на 

неспецифический иммунный ответ, могут приводить к нарушению течения раневого 

процесса [8, 138, 156, 157, 158, 159, 222, 256, 301]. 

Спектральный анализ химического состава волос позволяет неинвазивным 

методом получить интегральную оценку минерального обмена всего организма 

за продолжительный период времени. Определение элементного состава волос 
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возможно использовать для клинической и донозологической диагностики, а 

также в качестве вспомогательного механизма при выборе системного лечения 

пациентов с нарушениями раневого процесса [, 138, 156, 157, 158, 159, 222, 

256, 301]. 

В основе метода находится многоэлементный анализ волос человека, 

позволяющий выявить дефицит или избыток макро- и микроэлементов в организме. 

Целью данного этапа работы было исследование многоэлементного состава 

волос у пациентов с избыточной массой тела. В исследование было включено 

89 пациентов. Критериями включения в исследование служили женский пол, 

возраст 30-60 лет, индекс массы тела более 25-29,9, окружность талии более 80 см.  

Группа 1 – 22 (24,49%) – пациенток со стандартно протекающим раневым 

процессом в послеоперационный период (СРП).  

Группа 2 – 67 (75,51%) -пациенток с замедленным и осложненным течением 

послеоперационного периода (подгруппа 2.1 – 22 (32,65%) – пациенток с 

замедленным раневым процессом; подгруппа 2.2 – 45 (67,35%) пациенток, с 

развитием местных послеоперационных осложнений) 

Отбор волос, подготовку и анализ проб осуществляли согласно 

утвержденным методическим документам. Определение микроэлементов в 

биологическом материале выполняли в аккредитованной лаборатории методом 

атомно-абсорбционной спектрометрии на проверенных приборах «Spectr 240 FS» 

и «Spectr 280 Z» с предварительной минерализацией проб в микроволновой 

системе «MDS-2000». Для приготовления градуировочных растворов применяли 

государственные стандартные образцы ионов металлов. 

Статистическая обработка данных выполнена с использованием пакетов 

прикладных программ Statistica 10 и SAS JMP 11. Количественные переменные 

характеризовались следующими статистическими показателями: средним 

арифметическим значением (М), стандартным отклонением от среднего 

арифметического значения (δ), двадцать пятым и семьдесят пятым процентилями, 

медианой. Качественные переменные описывались абсолютными 
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и относительными частотами (процентами). Различие считались статистически 

значимыми при уровне вероятности ошибки р<0,05. 

Для количественных переменных проводился тест на нормальность 

распределения. Для оценки полученных результатов использованы методы 

статистического анализа: 2χ – критерий Пирсона, t – критерий Стьюдента, 

критерий многочисленных сравнений (сравнение более двух групп). Если 

выборки из переменных не подчинились нормальному закону распределения, 

использовали непараметрические тесты: U-критерий Манна-Уитни, Н-критерий 

Краскела-Уоллеса, медианный тест.  

Для определения возможности прогнозирования развития осложнений в 

послеоперационный период на основе нескольких независимых факторов 

применялся метод множественного регрессионного анализа.  

В Таблицах 4.14, 4.15 представлены описательные статистики количественных 

показателей для категорий: «Микроэлементы», «Макроэлементы». 

 

Таблица 4.14 – Результаты количественных показателей микро- и макроэлементов 

волос у анализируемых групп пациентов на этапе предоперационного 

исследования 

Анализируемые 

параметры 
M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Микроэлементы 

Be 0,00±0,00 182,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 0,01) 

B 1,05±0,62 59,00% 1,03 [0,64;1,21] (0,14; 3,01) 

Al 11,74±8,59 73,00% 9,36 [7,52;12,40] (6,01; 61,05) 

V 0,02±0,02 106,00% 0,01 [0,01;0,02] (0,00; 0,08) 

Cr 0,75±0,58 78,00% 0,44 [0,28;1,37] (0,12; 1,83) 

Fe 35,71±28,93 81,00% 25,98 [15,06;46,19] (8,29;152,78) 

Mn 2,01±1,92 96,00% 1,00 [0,46;3,27] (0,13; 7,64) 

Co 0,05±0,06 122,00% 0,02 [0,01;0,05] (0,01; 0,26) 

Ni 0,54±0,34 62,00% 0,47 [0,33;0,64] (0,10; 2,13) 

Cu 10,12±5,79 57,00% 8,77 [6,94;10,37] (2,73; 41,39) 

Zn 141,01±78,70 56,00% 126,26 [88,17;167,36] (50,09; 525,57) 

Микроэлементы 

As 0,02±0,03 153,00% 0,01 [0,00;0,01] (0,00; 0,10) 

Se 0,49±0,39 81,00% 0,32 [0,22;0,59] (0,09; 1,89) 

Rb 0,10±0,08 79,00% 0,08 [0,04;0,15] (0,00; 0,30) 
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Продолжение Таблицы 4.14 

Анализируемые 

параметры 
M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Микроэлементы 

Sr 895,81±6 216,91 694,00% 8,21 [2,28;11,53] (0,30;43526,00) 

Ag 0,10±0,17 169,00% 0,04 [0,02;0,11] (0,00; 1,10) 

Cd 0,03±0,03 95,00% 0,02 [0,01;0,04] (0,01; 0,15) 

Ba 3,01±1,64 55,00% 3,17 [1,44;4,32] (0,23; 6,65) 

Hg 0,22±0,18 82,00% 0,20 [0,08;0,30] (0,00; 0,90) 

Pb 0,31±0,19 60,00% 0,30 [0,15;0,42] (0,10; 0,85) 

Li 0,04±0,04 98,00% 0,04 [0,02;0,06] (0,00; 0,23) 

Mo 0,03±0,02 78,00% 0,02 [0,02;0,03] (0,00; 0,14) 

Si 205,92±118,84 58,00% 209,10 [85,80;247,00] (51,50; 586,50) 

Ge 0,08±0,02 22,00% 0,08 [0,07;0,09] (0,01; 0,12) 

Sn 1,00±1,21 122,00% 0,59 [0,39;1,01] (0,00; 5,68) 

Ti 2,63±2,59 99,00% 2,18 [0,81;3,19] (0,14; 13,17) 

Sb 0,03±0,03 100,00% 0,03 [0,01;0,04] (0,00; 0,18) 

Макроэлементы 

Na 352,61±386,63 110,00% 191,37 [123,44;500,45] (38,78;2269,82) 

Mg 195,08±164,64 84,00% 165,59 [70,95;259,80] (19,32; 912,55) 

P 98,48±28,80 29,00% 100,36 [81,32;118,12] (50,18; 156,65) 

K 143,93±133,16 93,00% 90,49 [63,42;177,61] (20,17; 692,25) 

Ca 1789,23±1050,52 59,00% 1939,12 [740,68;2 386,44] (143,35; 4140,20) 

I 0,57±0,72 126,00% 0,16 [0,07;0,94] (0,02; 2,89) 

 

Таблица 4.15 – Упорядоченный частотный анализ бинарных показателей развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде 

(число случаев и проценты) 

Показатель Всего Количество наблюдений Доля случаев, % 

Послеоперационный период 

протекал с осложнениями 
89 67 75,2% 

 

На основании Таблицы 4.15 можно сделать вывод, что неблагоприятное 

течение раневого процесса наблюдалось в 75,2% случаев.  

Среди 67 показателей нет показателей с неполными данными. Данных 

объемов достаточно для проведения статистического анализа данных и 

формирования статистических выводов. Коэффициент вариации изменяется в 

диапазоне от 22 до 698%, что говорит о высоком уровне разнородности 

некоторых исследуемых показателей. Самыми однородными показателями 



99 

 

оказались «Ge», и «P», а самыми неоднородными – «Sr». Критерий согласия 

Пирсона показывает, что в 90% случаях гипотеза о нормальном распределении 

отвергается. 

В данном разделе представлены результаты статистического анализа 

сравнения всех показателей по группам. 

В Таблицах 4.16, 4.17 представлены результаты статистического анализа 

сравнения групп пациентов по количественным показателям категории 

«Микроэлементы».  

На основании полученных данных, можно сделать вывод о том, что 

наиболее однородные распределения между группами исследуемых пациентов 

наблюдаются у следующих показателей: «As», «Rb» и «Cr» (p>0,9258). 

 

Таблица 4.16 – Результаты сравнительного анализа количественных показателей 

микро- и макроэлементов волос у анализируемых групп пациентов на этапе 

предоперационного исследования 

Анализируемые 

параметры 

Величина параметров в группах наблюдения Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Be 0,00±0,00 0,00±0,00 0,00±0,00 0,7385 

B 0,83±0,33 1,12±0,54 1,35±0,92 0,0943 

Al 10,94±5,49 9,80±2,68 15,73±15,27 0,6480 

V 0,02±0,02 0,02±0,02 0,02±0,02 0,3107 

Cr 0,78±0,63 0,68±0,53 0,78±0,62 0,9451 

Fe 32,45±23,33 40,84±38,69 34,57±23,67 0,9122 

Mn 1,81±1,66 2,77±2,47 1,33±1,15 0,4962 

Co 0,03±0,04 0,06±0,07 0,04±0,06 0,1992 

Ni 0,61±0,44 0,48±0,23 0,52±0,26 0,6283 

Cu 11,03±8,34 9,01±2,36 10,00±2,98 0,6598 

Zn 144,27±63,57 134,92±50,98 143,41±126,70 0,5851 

As 0,02±0,03 0,03±0,03 0,01±0,02 0,9258 

Se 0,50±0,42 0,59±0,45 0,32±0,17 0,3405 

Rb 0,10±0,09 0,10±0,09 0,10±0,05 0,9331 

Sr 2 079,95±9 496,48 7,96±6,56 7,35±4,96 0,9098 

Ag 0,13±0,24 0,08±0,07 0,07±0,09 0,8098 

Cd 0,05±0,04 0,02±0,02 0,02±0,01 0,2253 

Ba 2,51±1,58 3,35±1,74 3,44±1,50 0,1699 

Hg 0,22±0,15 0,25±0,20 0,18±0,20 0,5048 

Pb 0,31±0,19 0,25±0,14 0,40±0,21 0,1562 
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Таблица 4.17 – Показатели содержания микроэлементов волос на этапе 

предоперационного исследования на основе множественных попарных сравнений 

групп пациентов  

Исследуемые 

параметтры 

Уровень p 

группа 2.2 –группа 2.1 

Уровень p 

группа 2.2 – группа 1 

Уровень p 

группа 2.1– группа 1 

Be 0,7881 0,9604 0,9469 

B 0,2076 0,1787 0,9766 

Al 0,9986 0,6820 0,7362 

V 0,3429 0,9830 0,5486 

Cr 0,9685 0,9948 0,9510 

Fe 0,9124 0,9819 0,9819 

Mn 0,6190 0,9761 0,5705 

Co 0,2111 0,9229 0,5144 

Ni 0,6296 0,9476 0,8713 

Cu 0,9954 0,7294 0,7050 

Zn 0,9644 0,5916 0,7622 

As 0,9572 0,9931 0,9344 

Se 0,9020 0,5458 0,3559 

Rb 1,0000 0,9421 0,9505 

Sr 0,9347 0,9375 0,9998 

Ag 0,9936 0,8190 0,8824 

Cd 0,3580 0,3919 0,9987 

Ba 0,3745 0,2324 0,9228 

Hg 0,9922 0,5958 0,5624 

Pb 0,6744 0,4770 0,1570 

 

В Таблицах 4.18, 4.19 и на Рисунках 4.12, 4.13 представлены результаты 

статистического анализа сравнения групп пациентов по количественным 

показателям микроэлементов. 

 

Таблица 4.18 – Количественные показатели микроэлементов волос исследуемых 

групп пациентов в предоперационном периоде (M±m) (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Величина параметров 
Уровень p 

(df=2) 
группа 2.2 

(n=45) 
группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Li 0,03±0,03 0,05±0,05 0,05±0,03 0,0256* 

Mo 0,02±0,01 0,03±0,02 0,04±0,04 0,1792 

Si 197,47±116,80 168,37±95,84 270,77±132,37 0,1031 

Ge 0,07±0,02 0,08±0,01 0,08±0,02 0,0139* 

Sn 1,33±1,74 0,80±0,53 0,68±0,37 0,9587 

Ti 2,52±2,88 2,54±1,23 2,94±3,48 0,5431 

Sb 0,03±0,04 0,04±0,03 0,03±0,02 0,5531 
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Таблица 4.19 – Множественные попарные сравнения групп пациентов в категории 

«Микроэлементы волос» на этапе предоперационного исследования (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Уровень p 

группа 2.2 – группа 2.1 

Уровень p 

группа 2.2 – группа 1 

Уровень p 

группа 2.1 – группа 1 

Li 0,2911 0,0315* 0,5303 

Mo 0,9725 0,2052 0,3338 

Si 0,7612 0,3043 0,1094 

Ge 0,0373* 0,0714 0,9987 

Sn 0,9587 0,9934 0,9898 

Ti 0,5432 0,9168 0,8524 

Sb 0,7338 0,9371 0,5913 

 

На основании Таблиц 4.18, 4.19 и Рисунков 4.12, 4.13 можно сделать вывод 

о том, что в категории «Микроэлементы» 2 из 7 показателей статистически 

значимо различаются между сравниваемыми группами пациентов. Наиболее 

значимые различия обнаружены для показателя литий «Li» в группе 2.1 по 

отношению к группе 2.2 (в среднем на 0,0; p=0,0256), показателя германий «Ge» в 

группе 2.1 по отношению к группе 2.2 (в среднем на 0,0; p=0,0139). Наиболее 

однородные распределения между группами наблюдаются для следующих 

показателей: «Ti», «Sb» и «Sn» (p>0,5431). 

 

 

 

Рисунок 4.12 – Статистический анализ исследуемых групп пациентов  

по уровню лития в волосах на предоперационном этапе 
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Рисунок 4.13 – Статистический анализ исследуемых групп пациентов  

по уровню германия в волосах на предоперационном этапе 

 

В Таблицах 4.20, 4.21 представлены результаты статистического анализа 

сравнения групп пациентов по количественным показателям категории 

«Макроэлементы волос» на предоперационном этапе. 

 

Таблица 4.20 – Результаты количественных показателей макроэлементов 

в волосах пациентов исследуемых групп на предоперационном этапе 

Анализируемые 

параметры 

Величина параметров в группах наблюдения Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Na 394,51±337,59 393,66±527,93 224,55±203,26 0,2908 

Mg 170,69±124,04 217,30±151,19 208,13±238,94 0,6565 

P 101,04±26,30 100,30±35,10 91,55±24,74 0,6204 

K 182,30±178,60 127,87±93,52 98,21±44,49 0,4278 

Ca 1 621,39±916,08 1 984,24±1 075,53 1 822,92±1 265,76 0,5851 

I 0,50±0,72 0,62±0,80 0,61±0,63 0,2980 

 

Таблица 4.21 – Множественные попарные сравнения трех групп пациентов по 

категории «Макроэлементы в волосах» на этапе предоперационного обследования 

Анализируемые 

параметры 

Уровень p 

 группа 2.2 – 

 группа 2.1 

Уровень p 

 группа 2.2 –  

группа 1 

Уровень p 

 группа 2.1 –  

группа 1 

Na 0,9785 0,3185 0,4565 

Mg 0,7098 0,9994 0,7536 
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Продолжение Таблицы 4.21 

Анализируемые 

параметры 

Уровень p 

 группа 2.2 – 

 группа 2.1 

Уровень p 

 группа 2.2 –  

группа 1 

Уровень p 

 группа 2.1 –  

группа 1 

P 0,9773 0,6307 0,7697 

K 0,6891 0,4643 0,9141 

Ca 0,5853 0,9271 0,8686 

I 0,4544 0,4069 0,9840 

 

На основании Таблиц 4.20, 4.21 можно сделать вывод о том, что в категории 

«Макроэлементы» все показатели статистически значимо не различаются между 

сравниваемыми группами пациентов. 

 

4.2.2. Однофакторное прогнозирование развития неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде для показателей группы 

«Микро- и макроэлементы» в волосах исследуемых пациентов 

 

На следующем этапе исследования выполнено статистическое 

однофакторное прогнозирование развития неблагоприятного течения раневого 

процесса в послеоперационном периоде для количественных и бинарных 

факторов. Статистическая значимость влияния факторов на бинарную целевую 

переменную осуществлялась с помощью критерия Хи-квадрат Пирсона. 

Все факторы сортировались по убыванию значимости (статистика Хи-квадрат), и, 

таким образом, из них были отобраны ключевые факторы в плане развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде. 

Относительный риск представляет собой отношение риска наступления 

определенного события у лиц, подвергшихся воздействию фактора риска, по 

отношению к контрольной группе (группе без воздействия фактора, группа 1). 

Относительный риск 1 значит, что нет разницы в риске между двумя группами. 

Относительный риск <1 значит, что в экспериментальной группе событие 

развивается реже, чем в контрольной. Относительный риск >1 значит, что в 

экспериментальной группе событие развивается чаще, чем в контрольной. 
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В Таблице 4.22 и на Рисунках 4.14-4.19 представлен список оценок из двадцати 

наиболее влияющих факторов, вызывающих развитие неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде. 

 

Таблица 4.22 – Двадцать ключевых факторов, влияющих на развитие 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде 

(оценки абсолютных рисков, изменение риска, относительный риск) (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Развитие осложнений  

в послеоперационном 

периоде (риск,%) 

И
зм

ен
ен

и
е 

р
и

ск
а
 

(9
5
%

 Д
И

) 

О
т
н

о
си

т
ел

ь
н

ы
й

 

р
и

ск
 

(9
5
%

 Д
И

) 

У
р

о
в

ен
ь

 p
 

фактор:  

нет 

фактор: 

есть 

Li <0,04 4 (19,05%) 17 (60,71%) 41,67 (17,0; 66,4)% 3,19 (1,26; 8,08) 0,0035* 

Ge <0,07 7 (25,00%) 14 (66,67%) 41,67 (15,9; 67,4)% 2,67 (1,31; 5,42) 0,0035* 

B <1,11 3 (16,67%) 18 (58,06%) 41,40 (16,9; 65,9)% 3,48 (1,19; 10,21) 0,0048* 

I <0,06 14 (34,15%) 7 (87,50%) 53,35 (26,2; 80,5)% 2,56 (1,56; 4,22) 0,0053* 

Ba <4,41 1 (9,09%) 20 (52,63%) 43,54 (20,3; 66,8)% 5,79 (0,87; 38,44) 0,0102* 

Cu <6,58 15 (35,71%) 6 (85,71%) 50,00 (20,3; 79,7)% 2,4 (1,45; 3,98) 0,0133* 

Rb ≥0,03 6 (85,71%) 15 (35,71%) -50,00 (-79,7; -20,3)% 0,42 (0,25; 0,69) 0,0133* 

Ag ≥0,28 17 (37,78%) 4 (100,00%) 62,22 (48,1; 76,4)% 2,65 (1,82; 3,85) 0,0160* 

Si <62,30 17 (37,78%) 4 (100,00%) 62,22 (48,1; 76,4)% 2,65 (1,82; 3,85) 0,0160* 

Cd ≥0,03 9 (31,03%) 12 (60,00%) 28,97 (1,7; 56,3)% 1,93 (1,01; 3,70) 0,0440* 

Na ≥675,80 15 (36,59%) 6 (75,00%) 38,41 (5,0; 71,8)% 2,05 (1,16; 3,62) 0,0446* 

Ti <0,68 14 (35,90%) 7 (70,00%) 34,10 (2,0; 66,2)% 1,95 (1,09; 3,50) 0,0519 

K ≥74,93 5 (26,32%) 16 (53,33%) 27,02 (0,4; 53,7)% 2,03 (0,89; 4,62) 0,0626 

Co <0,03 6 (28,57%) 15 (53,57%) 25,00 (-1,7; 51,7)% 1,88 (0,88; 4,01) 0,0801 

As <0,01 3 (23,08%) 18 (50,00%) 26,92 (-1,2; 55,1)% 2,17 (0,76; 6,16) 0,0927 

Mn <3,63 2 (20,00%) 19 (48,72%) 28,72 (-0,6; 58,1)% 2,44 (0,68; 8,77) 0,1016 

Sr ≥10,44 12 (35,29%) 9 (60,00%) 24,71 (-4,8; 54,2)% 1,7 (0,92; 3,14) 0,1073 

Sn <0,41 13 (36,11%) 8 (61,54%) 25,43 (-5,3; 56,2)% 1,7 (0,92; 3,14) 0,1123 

Ni ≥0,73 14 (36,84%) 7 (63,64%) 26,79 (-5,5; 59,1)% 1,73 (0,94; 3,18) 0,1138 

Mo <0,03 8 (32,00%) 13 (54,17%) 22,17 (-4,9; 49,2)% 1,69 (0,86; 3,34) 0,1170 
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Рисунок 4.14 – Оценки рисков развития неблагоприятного течения  

раневого процесса по ключевым факторам:  

«Li <0,04», «Ge <0,07», «B <1,11» и «I <0,06» 

 

 

 

Рисунок 4.15 – Оценки рисков развития неблагоприятного течения раневого 

процесса по ключевым факторам:  

«Ba <4,41», «Cu <6,58», «Rb ≥0,03» и «Ag ≥0,28» 
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Рисунок 4.16 – Оценки рисков развития неблагоприятного течения раневого 

процесса по ключевым факторам: 

«Si <62,30», «Cd ≥0,03», «Na ≥675,80» и «Ti <0,68» 

 

 

 

Рисунок 4.17 – Оценки рисков развития неблагоприятного течения раневого 

процесса по ключевым факторам: 

«K ≥74,93», «Co <0,03», «As <0,01» и «Mn <3,63» 
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Рисунок 4.18 – Оценки рисков развития неблагоприятного течения раневого 

процесса по ключевым факторам: 

«Sr ≥10,44», «Sn <0,41», «Ni ≥0,73» и «Mo <0,03» 
 

 
 

Рисунок 4.19 – Оценки рисков развития осложнений по ключевым факторам:  

«V <0,02», «Ca <1 981,62», «Mg <214,45» и «Al <11,26» 
 

На основании данных Таблицы 4.22 и Рисунков 4.14-4.19 можно сделать 

вывод о том, что 11 из 20 факторов имеют статистическую значимость влияния на 

развитие риска осложнений в послеоперационном периоде с диапазоном уровней 

рисков от 52,6% до 100,0%. Под воздействием влияния факторов из списка риски 

развития осложнений в послеоперационном периоде увеличиваются от 48,7% до 

100,0%. Лидирующими статистически значимыми факторами с повышением 
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уровней рисков от 87,5% до 100,0% являются «Ag ≥0,28», «Si <62,30» и «I <0,06». 

Замыкают список статистически значимые факторы «Ba <4,41», «B <1,11» и 

«Cd ≥0,03», которые повышают уровень риска от 52,6% до 60,0%. 

По результатам проведенного однофакторного анализа рисков развития 

осложнений в послеоперационный период для группы показателей «микро- и 

макроэлементы» можно сделать вывод, что тремя ключевыми статистически 

значимыми факторами риска развития неблагоприятного течения раневого 

процесса в послеоперационный период, а именно замедления раневого процесса и 

развития длительно незаживающих ран, является наличие в предоперационном 

периоде снижения уровня лития (Li <0,04), снижения уровня германия (Ge <0,07) 

и снижения уровня бора (B <1,11) с уровнями абсолютного риска более 58,1%. 

Наличие одного из трех ключевых факторов повышает уровень риска замедления 

процессов репарации и формирования хронических длительно незаживающих ран 

более, чем в три раза (p<0,01).  

 

4.2.3. Корреляционный анализ содержания макро- и микроэлементов 

в волосах исследуемых групп пациентов и биохимических факторов риска 

в крови для развития местных осложнений после пластики туловища 

 

Для определения вероятностной связи между переменными, измеренными в 

количественной шкале, использовался корреляционный анализ. Во всех случаях, 

когда переменные имели не всегда нормальное распределение, использовался 

коэффициент ранговой корреляции Пирсона и Спирмена. При использовании 

коэффициента ранговой корреляции тесноту связи между признаками оценивали 

следующим образом: коэффициенты, равные 0,3 и менее, считались показателями 

слабой тесноты связи; значения, более 0,4, но менее 0,7, показателями умеренной 

тесноты связи, а значения 0,7 и более – показателями высокой тесноты связи. 

Отрицательное r свидетельствует об обратной связи, положительное – о прямой 

связи.  

При проведении парного корреляционного анализа показателей макро- и 

микроэлементов, провоспалительных интерлейкинов и маркеров воспаления 
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в предоперационном периоде выявлена высокая корреляционная связь между 

концентрацией ИЛ1β в сыворотке крови и содержанием лития (r=0,61, р<0,0001); 

бора (r=0,72, р<0,0001); меди (r=0,75, р<0,0001); кадмия (r=0,74, р<0,0001); натрия 

(r=0,55, р<0,0001) (Таблицы 4.23-4.25). 

 

Таблица 4.23 – Парный корреляционный анализ содержания макро- и 

микроэлементов в волосах исследуемых групп пациентов с уровнями 

провоспалительных интерлейкинов и маркеров воспаления в крови у пациенток 

с избыточной массой тела  

Показатель Li Ge B I Ba Cu Rb Ag Si Cd Na 

ФНО с/п, пг/мл -0,15 0,6 0,05 0,03 -0,04 0,14 0,6 0,23 0,08 0,04 0,11 

ФНО и/п, пг/мл 0,38 -0,16 0,14 -0,13 0,14 0,05 0,23 0,19 0,02 0,05 0,03 

ФНО в сыворотке, пг/мл 0,53 0,04 0,20 0,23 0,24 -0,64 -0,05 0,11 -0,14 0,75 0,63 

IL-1β с/п, пг/мл -0,16 0,23 0,19 0,06 0,01 0,19 0,06 0,24 0,04 0,14 0,01 

IL-1β и/п, пг/мл 0,08 0,16 -0,23 0,02 0,08 -0,04 0,01 -0,26 0,18 0,20 0,23 

IL-1β в сыворотке, пг/мл 0,61 0,14 0,72 0,12 0,13 0,75 0,07 0,14 -0,23 0,74 0,55 

IL-6, пг/мл 0,41 0,43 0,14 0,20 0,06 0,04 0,11 0,20 0,23 0,24 -0,24 

IL-8, пг/мл 0,65 0,17 0,94 0,16 0,02 0,68 -0,02 0,19 0,07 0,61 0,19 

С-реактивный белок, мг/л 0,14 0,06 0,13 0,01 0,07 0,17 0,03 0,01 0,16 0,06 0,20 

Лейкоциты, 10
9
/л -0,16 0,12 0,23 0,14 0,06 0,23 -0,15 0,05 0,03 -0,04 -0,04 

 

В эти сроки наблюдения показатели IL-8 коррелировали с содержанием 

лития (0,65, р<0,0001); бора (0,94, р<0,0001), меди (0,68, р<0,0001); кадмия (0,61, 

р<0,0001). ФНО в сыворотке – со значениями лития (0,53, р<0,0001); меди (0,64, 

р<0,0001); кадмия (0,75, р<0,0001); натрия (0,63, р<0,0001). Для IL-6 выявлена 

корреляция с литием (0,41, р<0,0001)и германием (0,43, р<0,0001). 

 

Таблица 4.24 – Парный корреляционный анализ показателей макро- 

и микроэлементов в волосах исследуемых групп пациентов и жирорастворимых 

витаминов в крови у пациентов с избыточной массой тела на предоперационном этапе 

Анализируемые 

параметры 
Li Ge B I Ba Cu Rb Ag Si Cd Na 

Витамин Е, мкг/мл -0,15 0,22 0,08 -0,25 0,17 -0,03 0,21 -0,26 -0,21 0,06 -0,02 

Витамин А, мкг/мл 0,98 0,76 0,69 0,38 0,04 0,11 0,24 0,19 0,02 0,88 -0,14 

Витамин Д, нг/мл 0,58 -0,16 0,09 -0,23 0,14 0,6 0,23 0,21 0,05 0,53 -0,04 

Витамин К, нг/мл 0,18 0,11 0,08 -0,16 -0,04 0,20 -0,24 -0,05 0,13 -0,26 0,18 
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По результатам корреляционного анализа показателей макро- и 

микроэлементов в волосах пациентов и жирорастворимых витаминов в крови 

пациентов на этапе предоперационной подготовки обнаружены положительные 

сильные связи между витамином А и литием (0,98, р<0,0001); между витамином 

А и кадмием (0,88, р<0,0001); витамином А и германием (0,76, р<0,0001); 

витамином А и бором (0,69, р<0,0001). 

Отмечены положительные корреляционные связи средней силы между 

витамином Д и литием (0,56, р<0,0005) и между витамином Д и кадмием (0,53, 

р<0,0005) (Таблица 4.24). 

 

Таблица 4.25 – Парный корреляционный анализ содержания макро- 

и микроэлементов в волосах исследуемых групп пациенток и показателей 

клинического анализа крови у пациенток с избыточной массой тела на этапе 

предоперационной подготовки  

Показатель Li Ge B I Ba Cu Rb Ag Si Cd Na 

Палочкоядерные 

нейтрофилы, 10
9
/л 

-0,01 -0,23 -0,03 0,11 -0,05 -0,03 0,19 0,09 -0,14 0,06 -0,11 

Сегментоядерные 

нейтрофилы, 10
9
/л 

0,02 0,11 0,07 0,12 0,08 -0,05 0,11 -0,03 0,14 0,04 0,01 

Лимфоциты, 10
9
/л 0,53 0,29 0,20 0,03 0,15 0,19 0,07 0,02 -0,24 0,49 0,04 

Моноциты, 10
9
/л 0,12 0,09 0,13 0,15 0,07 0,14 -0,23 0,12 -0,11 0,09 0,146 

Эозинофилы, 10
9
/л 0,09 0,02 0,10 0,29 0,17 0,04 0,28 0,05 0,19 0,03 0,18 

Базофилы, 10
9
/л 0,01 0,14 0,02 0,12 0,13 0,05 0,07 0,14 -0,23 0,14 0,05 

 

Парный корреляционный анализ содержания макро- и микроэлементов в 

волосах и показателей клинического анализа крови у пациенток с избыточной 

массой тела на предоперационном этапе позволил установить прямую 

корреляционную связь между содержанием кадмия и лимфоцитов (r=0,49), лития 

и лимфоцитов (r=0,53).  

Парный корреляционный анализ уровня макро- и микроэлементов в волосах 

исследуемых групп пациенток и количественных показателей углеводного обмена 

у пациенток с избыточной массой тела на предоперационном этапе позволил 

установить ряд взаимосвязей. Показатели инсулина коррелировали с содержанием 
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лития (0,78, р<0,0001); германия (0,66, р<0,0001); бора (0,53, р<0,0001); меди 

(0,64, р<0,0001); рубидия (0,71, р<0,0001); натрия (0,53, р<0,0001). 

Для индекса инсулинорезистентности HOMA-IR выявлены корреляционные 

связи с содержанием лития (0,66, р<0,0001); меди (0,83, р<0,0001); кадмия (0,94, 

р<0,0001) и натрия (0,54, р<0,0001). Показатели уровня глюкозы коррелировали с 

содержанием меди (0,55, р<0,0001) и натрия (0,65, р<0,0001) (Таблица 4.26). 

По результатам проведенного анализа рисков развития осложнений в 

послеоперационном периоде выявлено, что тремя ключевыми статистически 

значимыми факторами риска развития неблагоприятного течения и замедления 

раневого процесса в послеоперационном периоде, а также развития длительно 

незаживающих ран являются снижение уровня лития (Li <0,04), снижение уровня 

германия (Ge <0,07) и снижение уровня бора (B <1,11) в волосах исследуемых 

групп пациенток с уровнями абсолютного риска более 58,1%.  

 

Таблица 4.26 – Парный корреляционный анализ показателей макро- 

и микроэлементов в волосах исследуемых групп пациенток и количественных 

показателей углеводного обмена в крови пациенток с избыточной массой тела 

на предоперационном этапе 

Анализируемые 

показатели 
Li Ge B I Ba Cu Rb Ag Si Cd Na 

Инсулин, мкЕд/мл -0,78 0,66 -0,53 0,12 0,08 -0,64 0,71 -0,26 0,18 0,90 0,53 

Глюкоза, ммоль/л 0,01 0,14 0,02 0,12 0,13 0,55 0,07 0,14 -0,23 0,14 0,65 

Индекс HOMA-IR -0,66 0,12 0,23 0,14 0,06 - 0,83 -0,15 0,05 0,03 0,94 0,54 

 

Наличие одного из трех ключевых факторов повышает уровень риска 

замедления процессов репарации и формирования хронических длительно 

незаживающих ран более, чем в три раза [141]. Также выявлены корреляционные 

связи между содержанием макро- и микроэлементов в волосах пациенток и 

количественными показателями биохимии крови, углеводного обмена и 

содержания жирорастворимых витаминов в крови исследуемых групп пациенток 

(Таблица 4.27). 
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Таблица 4.27 – Коэффициенты корреляции содержания макроэлементов 

и отдельных критериев риска послеоперационных раневых осложнений 

Анализируемые показатели Li Cd Cu Na B Ge Rb 

Инсулин, мкЕд/мл -0,78  -0,64 0,53 -0,53 0,66 0,71 

IL-1β в сыворотке, пг/мл 0,61 0,74 0,75 0,55 0,72   

ФНО в сыворотке, пг/мл 0,53 0,75 -0,64 0,63    

IL-8, пг/мл 0,65 0,61 0,68  0,94   

Витамин А, мкг/мл 0,98 0,88   0,69 0,76  

Индекс инсулинорезистентности -0,66 0,94 - 0,83 0,54    

Витамин Д, нг/мл 0,58 0,53      

Лимфоциты, 10
9
/л 0,53 0,49      

IL-6, пг/мл 0,41     0,43  

Глюкоза, ммоль/л   0,55 0,6    

 

4.3. Анализ влияния изменения состава микробиоты кишечника 

на развитие местных осложнений в послеоперационном периоде 

 

4.3.1. Оценка прогностической значимости отдельных критериев 

показателей микробиоты кишечника в плане риска 

послеоперационных раневых осложнений 

 

В последние годы в научной литературе всё большее внимание уделяется 

роли кишечной микробиоты в патогенезе метаболических нарушений. 

Появляются данные, свидетельствующие о том, что дисбиотические изменения 

кишечного микробиома лежат в основе формирования инсулинорезистентности и 

метаболического синдрома, ключевым звеном которых является хроническое 

субклиническое системное воспаление низкой интенсивности. У пациентов с 

избыточной массой тела и ожирением, составляющих основную когорту при 

выполнении контурной пластики туловища, подобные метаболические и 

воспалительные сдвиги могут создавать неблагоприятный фон, 

предрасполагающий к развитию местных раневых осложнений в 

послеоперационном периоде [2, 32, 39, 54, 63, 72, 114, 118, 119, 120, 131, 150, 151, 

173, 191, 199, 208, 210, 241, 252, 280]. Поэтому. целью данного этапа работы было 
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исследование состава микробиоты кишечника у пациентов с длительно 

незаживающими ранами. В данный раздел работы включен анализ клинических 

случаев пациентов, обратившихся в ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС 

РФ в период с 2019 по 2020 гг. для выполнения плановых операций по 

эстетическим показаниям, направленных на коррекцию контуров передней 

брюшной стенки. 

Кровь в количестве 6 мл отбиралась из локтевой вены в пробирки-

вакутейнеры с К3 ЭДТА. Промежуток времени между взятием крови и ее 

центрифугированием не превышал 30 мин. Плазму крови отделяли 

центрифугированием на 3 000 об./мин в течение 10 мин. Оценку состава 

пристеночной микробиоты кишечника по микробным маркерам в крови 

определяли на газовом хроматографе «Agilent 7890» с масс-селективным 

детектором «Agilent 5975С» («AgilentTechnologies», США). Хроматографическое 

разделение пробы осуществляли на капиллярной колонке с метилсиликоновой 

привитой фазой HP-5ms (фирма «Agilent Technologies», США) длиной 25 м 

и внутренним диаметром 0,25 мм. В 2010 году Росздравнадзором разрешено его 

применение в качестве новой медицинской технологии «Оценки 

микроэкологического статуса человека методом хромато-массспектрометрии» на 

территории Российской Федерации (Разрешение ФС 2010/038 от 24.02.2010) 

[184]. 

Сравнения двух групп по количественным шкалам проводились на основе 

непараметрического критерия Манна-Уитни. Сравнения трех и более групп по 

количественным шкалам проводились на основе непараметрического критерия 

Краскела-Уоллеса. Для описания количественных показателей использовались 

среднее значение и стандартное отклонение в формате «M±S». На всех графиках 

для количественных переменных среднее арифметическое обозначено точкой, 

медиана обозначена горизонтальным отрезком, внутриквартильный размах 

обозначен прямоугольником, минимальные и максимальные значения обозначены 

вертикальными отрезками. 
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Для определения возможности прогнозирования факторов риска развития 

длительно незаживающих хронических ран на основе нескольких независимых 

факторов применялся метод множественного регрессионного анализа. 

Прикладной аспект работы реализовывался через построение деревьев 

классификации – это метод, позволяющий предсказывать влияние наблюдений в 

зависимости от соответствующих значений на течение раневого процесса в 

послеоперационном периоде. В данном случае этот метод удобен, так как 

позволяет последовательно изучать эффект влияния отдельных показателей, 

а также дает возможность выполнять одномерное ветвление для анализа вклада 

отдельных показателей на развитие осложнений. Для оценки качества 

построенных деревьев применялся ROC-анализ. 

Уровень статистической значимости был зафиксирован на уровне 

вероятности ошибки 0.05. Статистическая обработка данных выполнена с 

использованием пакетов прикладных программ Statistica 10 и SAS JMP 11. 

В текущем исследовании с целью оценки влияния состава микробиоты 

кишечника на раневой процесс проводили анализ общего количества 

микроорганизмов, содержания анаэробов, Гр+ кокков аэробных или 

факультативных, Гр+ и Гр- палочек аэробных или факультативных, грибов, вирусов, 

плазмалогена и эндотоксина. Выбранные критерии, которые использовались для 

проведения статистического анализа приведены на Рисунке 4.20. 
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Рисунок 4.20 – Исследуемые показатели микробиоты кишечника 

 

Результаты полученных количественных показателей представлены в 

Таблицах 4.28-4.31.  

 

 

СОСТАВ МИКРБИОТЫ КИШЕЧНИКА 

Общее количество микроорганизмов 

Гр+ кокки аэробные или факультативные 

Анаэробы 

Гр+ палочки аэробные или 

факультативные 

Гр - палочки аэробные или 

факультативные 

Грибы 

 

Вирусы 

 

Плазмалоген 

 

Эндотоксин 
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Таблица 4.28 – Результаты количественных показателей Гр+ кокков аэробных или 

факультативных в исследуемой выборке пациенток с избыточной массой тела 

(n=49) 

Анализируемый 

показатель 

10
5
 клеток/грамм 

M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Streptococcus 

(оральные) 
856,39±1 683,13 197,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 5 543,00) 

Staphylococcus 

intermedius 
3 325,90±1 777,46 53,00% 

2 870,00 

[2 071,00;4 590,00] 
(631,00; 868,00) 

Streptococcus mutans 319,69±119,98 38,00% 307,00 [239,00;389,00] (115,00; 679,00) 

Eubacterium 49,51±96,53 195,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 313,00) 

 

Таблица 4.29 – Результаты количественных показателей анаэробов в исследуемой 

выборке пациенток с избыточной массой тела (n=49) 

Анализируемый 

показатель 

10
5
 клеток/грамм 

M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Eubacterium Lentum 164,35±369,93 225,00% 27,00 [0,00;105,00] (0,00; 1 614,00) 

Eubacterium/ 

Clostridium Coocoides 
6 070,20±3 137,59 52,00% 

6 079,00 

[3 716,00;7 558,00] 

(865,00; 

14 304,00) 

Clostridium 

Hystoliticum 
134,16±215,33 160,00% 12,00 [0,00;254,00] (0,00; 743,00) 

Clostridium Ramosum 7173,90±2 736,89 38,00% 
6 748,00 

[5 600,00;7 563,00] 

(3 243,00; 

17 164,00) 

Clostridium Difficile 682,08±406,97 60,00% 615,00 [373,00;1 033,00] (6,00; 1 554,00) 

Propionibacterium 61,29±48,02 78,00% 46,00 [24,00;98,00] (4,00; 167,00) 

Propionibacterium Spp 1814,35±1208,60 67,00% 
1 584,00 

[1 068,00;2 165,00] 

(422,00; 

7 305,00) 

Propionibacterium 

Jensenii 
191,86±232,39 121,00% 119,00 [70,00;196,00] (0,00; 1 141,00) 

Propionibacterium 

Acnes 
262,98±169,12 64,00% 246,00 [160,00;319,00] (0,00; 783,00) 

Peptostreptococcus 

anaerobius (Гр 1) 
350,61±740,09 211,00% 0,00 [0,00;145,00] (0,00; 3 003,00) 

Peptostreptococcus 

anaerobius (Гр2) 
126,06±243,46 193,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 811,00) 

Fusobacterium / 

Haemofilus 
93,33±60,48 65,00% 103,00 [54,00;138,00] (0,00; 191,00) 

Bifidobacterium 2329,22±1459,45 63,00% 
1 896,00 

[1 442,00;2 783,00] 

(377,00; 

7 109,00) 

Actinomyces. Viscosus 615,73±246,26 40,00% 593,00 [500,00;779,00] (0,00; 1 242,00) 

Riminicoccus 2382,78±969,85 41,00% 
2 239,00 

[1 651,00;3 086,00] 

(541,00; 

4 478,00) 
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Продолжение Таблицы 4.29 

Анализируемый 

показатель 

10
5
 клеток/грамм 

M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Blautia coccoides 1629,16±1230,15 76,00% 
1 577,00 

[687,00;2 390,00] 
(3,00; 5 062,00) 

Nocardia 136,29±93,24 68,00% 121,00 [74,00;171,00] (0,00; 430,00) 

 

Таблица 4.30 – Результаты количественных показателей Гр-/Гр + палочек 

аэробных или факультативных в исследуемой выборке пациенток с избыточной 

массой тела (n=49) 

Анализируемый показатель 

10
5
 клеток/грамм 

M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Гр+ палочки аэробные или факультативные 

Lactobacillus 5518,76±4515,97 82,00% 
3 819,00 

[3151,00;5620,00] 

(1 435,00; 

24 149,00) 

Rhodococcus 975,14±453,93 47,00% 
957,00 

[747,00;1 132,00] 

(297,00; 

2 156,00) 

Гр+ палочки аэробные или факультативные 

Corineform CDC-group XX 357,47±164,00 46,00% 
323,00 

[222,00;451,00] 
(99,00; 676,00) 

Bacillus megaterium 35,94±44,80 125,00% 28,00 [6,00;45,00] (0,00; 246,00) 

Гр- палочки аэробные или факультативные 

Enterobacteraceae, escherichia 

coli, bacteroidaceae 
478,98±1 065,76 223,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 3 572,00) 

 

Таблица 4.31 – Результаты количественных показателей общего количества 

микроорганизмов грибов, вирусов, плазмологена и эндотоксина в исследуемой 

выборке пациенток с избыточной массой тела (n=49) 

Анализируемый показатель M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Общее количество микроорганизмов 10
5
 клеток/грамм 

Общее количество 

микроорганизмов 

36 758,71± 

10 019,33 
27,00% 

32 543,00  

[29 771,00;43 192,00] 

(22 233,00;  

63 793,00) 

Грибы, вирусы 10
5
 клеток/грамм 

Mycobacterium./ 

Candida 
23,78±165,99 698,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 1 162,00) 

Streptomyces 131,84±119,59 91,00% 105,00 [39,00;205,00] (0,00; 499,00) 

Herpes 297,82±626,40 210,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 2 253,00) 

Продолжение Таблицы 4.31 

Анализируемый показатель M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Цитомегаловирус 115,96±278,14 240,00% 0,00 [0,00;0,00] (0,00; 1 426,00) 

Pseudonocardia 55,20±23,03 42,00% 56,00 [40,00;69,00] (13,00; 122,00) 
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Продолжение Таблицы 4.31 

Анализируемый показатель M±S V Me [LQ; UQ] (Min; Max) 

Плазмалоген 

Плазмалоген мкг/мл 57,01±31,03 54,00% 59,51 [38,20;78,35] (4,19; 127,38) 

Эндотоксин наномоль/мл 

Эндотоксин наномоль/мл 0,82±0,53 65,00% 0,91 [0,48;1,22] (0,00; 1,68) 

 

Полученные данные, представленные в Таблицах 4.28-4.31, позволяют 

сделать вывод о том, что среди 67 показателей нет показателей с неполными 

данными. Данных объемов достаточно для проведения статистического анализа 

данных и формирования статистических выводов. Коэффициент вариации 

изменяется в диапазоне от 22 до 698%, что говорит о высоком уровне 

разнородности некоторых исследуемых показателей. Самыми однородными 

показателями оказались «общее количество микроорганизмов», а самыми 

неоднородными – «Mycobacterium/Candida», и «Цитомегаловирус». Критерий 

согласия Пирсона показывает, что в 90% случаях гипотеза о нормальном 

распределении отвергается. 

 

4.3.2. Сравнительный анализ состава микробиоты кишечника 

пациентов по группам в зависимости от течения раневого процесса 

 

Целью данного анализа является проверка нулевой статистической 

гипотезы о равенствах распределений в группах, а также выявление тех 

показателей, для которых нулевая гипотеза отвергается в пользу альтернативной с 

подтверждением наличия статистически значимых различий между группами. 

Для сравнения по количественным показателям используется непараметрический 

критерий Краскела-Уоллиса, а для сравнения по бинарным и номинальным 

показателям – критерий Хи-квадрат Пирсона. 

В Таблицах 4.32, 4.33, представлены результаты статистического анализа 

сравнения групп пациентов по количественным показателям категории «Гр+ 

кокки аэробные или факультативные».  
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На основании данных, представленных в Таблицах 4.32, 4.33, можно 

сделать вывод о том, что количественные показатели Гр+ кокков у пациенток с 

избыточной массой тела статистически значимо не различаются между тремя 

сравниваемыми группами.  

 

Таблица 4.32 – Результаты количественных показателей Гр+ кокков аэробных или 

факультативных у пациенток с избыточной массой тела в зависимости от течения 

раневого процесса (средние±среднеквадратичные отклонения) 

Анализируемые 

параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Величина параметров в группах исследования 
Уровень p 

(df=2) 
группа 2.2 

(n=45) 

группа 2.1 

(n=22) 
группа 1 (n=22) 

Streptococcus oris 1274,24±1924,66 377,44±1083,51 763,75±1 830,15 0,2780 

Staphylococcus intermedius 3326,48±1689,55 2848,75±1387,61 3961,08±2280,18 0,4275 

Streptococcus mutans 291,24±93,60 352,12±112,32 326,25±162,97 0,3382 

Eubacterium 66,67±101,25 31,12±85,36 44,00±104,86 0,3988 

 

Таблица 4.33 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

Гр+ кокков аэробных или факультативных в группах пациенток  

Анализируемые 

параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Уровень p 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.2 – 

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Streptococcus оральные 0,5286 0,7688 0,9577 

Staphylococcus intermedius 0,7573 0,7903 0,4306 

Streptococcus mutans 0,3674 0,9825 0,5751 

Eubacterium 0,6408 0,8087 0,9797 

 

В Таблицах 4.34, 4.35 представлены результаты статистического анализа 

сравнения групп пациентов по количественным показателям анаэробных 

бактерий. 

На основании полученных данных можно сделать вывод о том, что 2 из 

17 количественных показателей анаэробов у пациенток с избыточной массой тела 

статистически значимо различаются между сравниваемыми группами. Наиболее 

значимые различия обнаружены для показателя «Peptostreptococcus anaerobius 

(Гр 1)» в группе пациентов 2.2 по отношению к группе 2.1 (в среднем на 520,0; 

p=0,0251); показателя «Propionibacterium» в группе 2.2 по отношению группе 

пациентов 2.1 (в среднем на 37,1; p=0,0136).  
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Таблица 4.34 – Результаты количественных показателей анаэробных бактерий 

у пациенток с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого 

процесса (средние±среднеквадратичные отклонения) (р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Величина параметров в группах исследования 

(M±m) 
Уровень 

p (df=2) 
группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Eubacterium lentum 155,43±322,59 90,19±186,36 278,83±581,51 0,8545 

Eubacterium./ 

Clostridium Coocoides 
5 537,19±3 106,63 5 858,88±2 722,71 

7 284,75± 

3 617,29 
0,3809 

Clostridium Hystoliticum 216,95±267,56 69,62±148,61 75,33±138,32 0,1080 

Clostridium Ramosum 6 924,62±1 936,93 6 361,19±1 484,88 
8 693,75 

±4 388,48 
0,5241 

Clostridium Difficile 537,52±356,61 713,62±403,78 893,00±423,44 0,0566 

Propionibacterium 77,57±48,57 40,44±38,15 60,58±51,47 0,0136* 

Propionibacterium Spp 1 641,38±1 098,95 2 026,50±1 624,71 1 834,17±674,99 0,4390 

Propionibacterium Jensenii 134,19±111,22 169,94±197,83 322,00±366,43 0,2754 

Propionibacterium Acnes 210,19±114,81 311,88±237,97 290,17±118,36 0,2619 

Peptostreptococcus 

anaerobius (Гр 1) 
621,76±962,03 101,75±371,90 207,92±515,86 0,0251* 

Peptostreptococcus 

anaerobius (Гр2) 
193,52±292,77 68,38±187,32 84,92±198,93 0,2368 

Fusobacterium / Haemofilus 82,33±65,71 104,19±58,82 98,08±54,47 0,7497 

Bifidobacterium 2 134,05±1 320,28 2 554,12±1 200,98 
2 370,92± 

2 002,52 
0,3275 

Actinomyces viscosus 579,43±204,31 627,62±328,44 663,42±190,84 0,6062 

Riminicoccus 2 361,19±986,82 2 302,19±964,68 
2 528,00± 

1 015,67 
0,8729 

Blautia coccoides 1 391,71±1 189,73 1 841,50±1 390,44 
1 761,58± 

1 095,93 
0,5959 

Nocardia 144,52±107,56 136,94±93,35 121,00±68,09 0,8793 

 

Таблица 4.35 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

анаэробов у пациенток с избыточной массой тела (р0,05) 

Анализируемые 

параметры  

10
5
 клеток/грамм 

Уровень p 

группа 2.2 – 

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1– 

группа 1 

Eubacterium lentum 0,8602 0,9848 0,9527 

Eubacterium/Clostridium Coocoides 0,7910 0,3851 0,7750 

Clostridium Hystoliticum 0,1413 0,5819 0,7644 

Clostridium Ramosum 0,7587 0,8847 0,5372 

Clostridium Difficile 0,3809 0,0641 0,5982 

Propionibacterium 0,0146* 0,3326 0,5337 

Propionibacterium Spp 0,6355 0,5060 0,9619 

Propionibacterium Jensenii 0,9625 0,2957 0,4642 
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Продолжение Таблицы 4.35 

Анализируемые 

параметры  

10
5
 клеток/грамм 

Уровень p 

группа 2.2 – 

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 – 

группа 1 

Propionibacterium Acnes 0,5148 0,3130 0,9066 

Peptostreptococcus anaerobius (Гр 1) 0,0464* 0,4221 0,6618 

Peptostreptococcus anaerobius (Гр 2) 0,5222 0,6668 0,9906 

Fusobacterium haemofilus 0,7521 0,9562 0,9331 

Bifidobacterium 0,4940 0,9368 0,3888 

Actinomyces viscosus 0,8776 0,6112 0,8841 

Riminicoccus 0,9438 0,9744 0,8773 

Blautia coccoides 0,7154 0,6793 0,9926 

Nocardia 0,9906 0,9254 0,8858 

 

Далее проводился статистический анализ сравнения групп пациентов по 

количественным показателям Гр+ палочек аэробных или факультативных 

(Таблицы 4.36, 4.37). Полученные данные не выявили статистически значимых 

различий между тремя сравниваемыми группами. 

 

Таблица 4.36 – Результаты количественных показателей Гр+ палочек аэробных 

или факультативных у пациенток с избыточной массой тела в зависимости 

от течения раневого процесса (средние±среднеквадратичные отклонения) 

Анализируемые 

параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Величина параметров в группах (M±m) 
Уровень 

p (df=2) 
группа 2.2 

(n=45) 

группа 2.1 

(n=22) 

группа 1  

(n=22) 

Lactobacillus 7 188,67±5 943,43 3 845,25±2 086,02 4 827,75±2 985,57 0,2076 

Rhodococcus 855,10±382,33 979,25±344,21 1 179,75±631,34 0,4352 

Corineform CDC-group XX 353,14±174,80 340,88±161,63 387,17±157,43 0,6295 

Bacillus megaterium 50,48±60,89 21,19±19,39 30,17±27,33 0,2154 

 

Таблица 4.37 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

Гр+ палочек аэробных или факультативных между группами пациенток 

с избыточной массой тела 

Анализируемые 

параметры 10
5
 

клеток/грамм 

Группы сравнения 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Lactobacillus 0,2081 0,7453 0,7184 

Rhodococcus 0,7174 0,4630 0,8964 

Corineform CDC-group XX 0,9808 0,7341 0,6572 

Bacillus megaterium 0,2187 0,7578 0,7207 
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Далее был проведен статистический анализ сравнения групп пациентов по 

количественным показателям категории «Грибы, вирусы». На основании Таблиц 

4.38, 4.39 можно сделать вывод о том, что в данной категории все показатели 

статистически значимо не различаются между сравниваемыми группами.  

 

Таблица 4.38 – Результаты количественных показателей микроорганизмов (грибов 

и вирусов) у пациентов с избыточной массой тела в зависимости от течения 

раневого процесса (средние±среднеквадратичные отклонения) 

Анализируемые 

параметры  

10
5
 клеток/грамм 

Величина параметров в группах исследования 

(M±m) Уровень p 

(df=2) группа 2.2  

(n=45) 

группа 2.1 

(n=22) 

группа 1 

 (n=22) 

Mycobacter/Candida 0,00±0,00 0,19±0,75 96,83±335,44 0,4430 

Streptomyces 116,14±124,71 137,88±77,03 151,25±158,45 0,4753 

Herpes 354,76±610,18 209,56±588,99 315,83±737,76 0,4279 

Cytomegalovirus 207,95±387,85 42,38±115,94 53,08±131,89 0,2234 

 

Таблица 4.39 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

грибов и вирусов у пациенток с избыточной массой тела 

Анализируемые 

параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Уровень p 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 2.1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Mycobacter/Candida 0,9512 0,9220 0,9943 

Streptomyces 0,4801 0,8417 0,8841 

Herpes 0,6609 0,8267 0,9790 

Cytomegalovirus 0,5007 0,6710 0,9847 

 

В Таблицах 4.40, 4.41 представлены результаты статистического анализа 

сравнения групп пациентов по количественным показателям категории «Общее 

количество микроогранизмов». На основании полученных данных не выявлено 

достоверных различий между группами.  
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Таблица 4.40 – Результаты показателей общего количества микроорганизмов у 

пациентов с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса 

(средние±среднеквадратичные отклонения) 

Анализируемые 

параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Величина параметров в группах исследования (M±m) Уровень 

p 

(df=2) 
группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Общее количество 

микроорганизмов 
37 616,29±11 242,72 33 017,12±7 767,67 40 246,75±9 535,15 0,0663 

 

Таблица 4.41 – Множественные попарные сравнения показателей общего 

количества микроорганизмов между группами пациенток с избыточной массой 

тела 

Анализируемые параметры 

10
5
 клеток/грамм 

Группа 2.2 – 

группа 2.1 

Группа 2.2 – 

группа 1 

Группа 2.1 – 

группа 1 

Общее количество микроорганизмов 0,3738 0,5155 0,0694 

 

В Таблицах 4.42, 4.43 представлены результаты статистического анализа 

сравнения групп пациентов по количественным показателям плазмалогена. На 

основании Таблиц 4.42, 4.43 можно сделать вывод о том, что в категории 

«плазмалоген» все показатели статистически значимо не различаются между 

тремя сравниваемыми группами.  

 

Таблица 4.42 – Результаты количественных показателей плазмалогена 

у  пациентов с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого 

процесса (средние±среднеквадратичные отклонения) 

Анализируемые 

параметры 

Величина параметров в группах исследования (M±m) Уровень p 

(df=2) группа 2.2 (n=45) группа 2.1 (n=22) группа 1 (n=22) 

Плазмалоген мкг/мл 50,33±30,57 62,19±34,05 61,78±27,81 0,6195 

 

Таблица 4.43 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

плазмалогена между группами пациентов с избыточной массой тела 

Исследуемый 

показатель 

Группы сравнения 

группа 2.2 – 

группа 2.1 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Плазмалоген мкг/мл 0,7776 0,6668 0,9724 
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Результаты статистического анализа сравнения групп пациентов по 

количественным показателям эндотоксина представлены в Таблицах 4.44, 4.45. 

 

Таблица 4.44 – Результаты количественных показателей эндотоксина у пациентов 

с избыточной массой тела в зависимости от течения раневого процесса 

(средние±среднеквадратичные отклонения) 

Анализируемые 

параметры 

Величина параметров в группах исследования 

(M±m) Уровень p 

(df=2) группа 2.2 

(n=45) 

группа 2.1 

(n=22) 

группа 1  

(n=22) 

Эндотоксин, нмоль/мл 0,73±0,58 0,92±0,52 0,86±0,48 0,7600 

 

Таблица 4.45 – Множественные попарные сравнения количественных показателей 

уровня эндотоксина между группами пациентов с избыточной массой тела 

(р0,05) 

Анализируемые 

параметры 

Группы сравнения 

группа 2.2 –  

группа 2 

группа 2.2 –  

группа 1 

группа 2.1 –  

группа 1 

Эндотоксин, нмоль/мл 0,7624 0,0512* 0,9395 

 

На основании полученных данных можно сделать вывод о том, что для 

показателя эндотоксина наиболее значимые различия обнаружены в группе 

пациентов 2.2 по отношению к группе 1 (p=0,0512). Эндотоксин является 

липополисахаридом клеточной стенки бактерий и, проникая в системный 

кровоток, запускает каскад межклеточных взаимодействий и биохимических 

превращений, стимулируя развитие синдрома системного воспалительного ответа 

в субклинической форме. Можно предположить, что исходное наличие данной 

формы системной воспалительной реакции у лиц с избыточной массой тела 

может обуславливать неблагоприятное течение раневого процесса в 

послеоперационном периоде, замедлять процессы репарации и приводить к 

формированию длительно незаживающих ран. 
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4.3.3. Прогнозирование развития местных осложнений после контурной 

пластики туловища в зависимости от состава микробиоты кишечника 

 

В данном разделе работы представлены результаты статистического 

однофакторного прогнозирования риска развития осложнений в 

послеоперационном периоде и замедления раневого процесса для количественных 

и бинарных факторов. Статистическая значимость влияния факторов на 

прогнозирование риска осуществлялась с помощью критерия Хи-квадрат 

Пирсона. Все факторы сортировались по убыванию значимости (статистика Хи-

квадрат), и, таким образом, были отобраны ключевые факторы риска развития 

замедления репаративного процесса в послеоперационном периоде. 

Относительный риск представляет собой отношение риска наступления 

определенного события у лиц, подвергшихся воздействию фактора риска, по 

отношению к контрольной группе (группе без воздействия фактора). 

Относительный риск 1 значит, что нет разницы в риске между двумя группами. 

Относительный риск <1 значит, что в экспериментальной группе событие 

развивается реже, чем в контрольной. Относительный риск >1 значит, что в 

экспериментальной группе событие развивается чаще, чем в контрольной. 

В Таблице 4.46 представлен список из двадцати наиболее значимых для развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде 

факторов риска. 

 

Таблица 4.46 – Наиболее значимые факторы риска развития замедления 

репаративного процесса в послеоперационном периоде в исследуемых группах 

(р0,05) 

Фактор 

Развитие 

осложнений/ 

замедление раневого 

процесса (риск,%) 

И
зм

ен
ен

и
е 

р
и

ск
а
  

(9
5
%

 Д
И

) 

О
т
н

о
си

т
ел

ь
н

ы

й
 р

и
ск

  

(9
5
%

 Д
И

) 

У
р

о
в

ен
ь

 p
 

фактор  

нет 

фактор 

есть 

Propionibacterium  

≤32,010
5
 клеток/грамм 

1 

(5,9%) 

20  

(72,5%) 

56,6  

(36,5; 76,8)% 

10,62 

(1,56; 72,49) 
0,0001* 
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Продолжение Таблицы 4.46 

Фактор 

Развитие 

осложнений/ 

замедление раневого 

процесса (риск,%) 

И
зм

ен
ен

и
е 

р
и

ск
а
  

(9
5
%

 Д
И

) 

О
т
н

о
си

т
ел

ь
н

ы

й
 р

и
ск

  

(9
5
%

 Д
И

) 

У
р

о
в

ен
ь

 p
 

фактор  

нет 

фактор 

есть 

Peptostreptococcus anaerobius  

(Гр 1) ≥7,010
5
 клеток/грамм 

7 

(26,9%) 

14  

(70,9%) 

33,9 

(7,7; 60,2)% 

2,26 

(1,11; 4,61) 
0,0166* 

Streptomyces  

<82,010
5
 клеток/грамм 

8 

(28,6%) 

13  

(61,9%) 

33,3 

(6,7; 60,0)% 

2,17 

(1,10; 4,26) 
0,0196* 

Propionibacterium Jensenii 

<70,010
5
 клеток/грамм 

13  

(34,2%) 

8  

(72,7%) 

38,5 

(8,2; 68,9)% 

2,13 

(1,20; 3,76) 
0,0230* 

Lactobacillus  

≥4 601,010
5
 клеток/грамм 

10  

(31,2%) 

11  

(64,7%) 

33,5 

(5,6; 61,3)% 

2,07 

(1,11; 3,86) 
0,0243* 

Clostridium Hystoliticum 

≥254,010
5
 клеток/грамм 

12  

(33,3%) 

9  

(69,2%) 

35,9 

(6,5; 65,3)% 

2,08 

(1,15; 3,74) 
0,0250* 

Eubacteium/ 

Clostridium Coocoides  

<6 079,010
5
 клеток/грамм 

7  

(28,0%) 

14  

(58,3%) 

30,3 

(3,9; 56,8)% 

2,08 

(1,02; 4,25) 
0,0320* 

Peptostreptococcus anaerobus 

(Гр2) ≥562,010
5
 клеток/грамм 

16  

(37,2%) 

5  

(83,3%) 

46,1 

(13,0;79,3)% 

2,24 

(1,32; 3,80) 
0,0325* 

Clostridium Difficile  

<554,010
5
 клеток/грамм 

9  

(31,0%) 

12  

(60,0%) 

29,0 

(1,7; 56,3)% 

1,93 

(1,01; 3,70) 
0,0440* 

Cytomegalovirus  

≥351,010
5
 клеток/грамм 

15  

(36,6%) 

6  

(75,0%) 

38,4 

(5,0; 71,8)% 

2,05 

(1,16; 3,62) 
0,0446* 

Эндотоксин  

≥0,7 нмоль/мл 

9  

(32,9%) 

7 

(76,9%) 

33,9 

(7,7; 60,2)% 

2,26 

(1,11; 4,61) 
0,0447* 

Streptococcus (оральные) 

≥2 135,010
5
 клеток/грамм 

14  

(35,9%) 

7  

(70,0%) 

34,1 

(2,0; 66,2)% 

1,95 

(1,09; 3,50) 
0,0519 

Pseudonocardia  

<40,010
5
 клеток/грамм 

13 

(35,1%) 

8  

(66,7%) 

31,5 

(0,7; 62,3)% 

1,9 

(1,05; 3,43) 
0,0551 

Propionibacterium Spp 

<1 588,010
5
 клеток/грамм 

7  

(29,2%) 

14  

(56,0%) 

26,8 

(0,2; 53,5)% 

1,92 

(0,94; 3,92) 
0,0578 

Streptococcus mutans  

<325,010
5
 клеток/грамм 

5  

(26,3%) 

16  

(53,3%) 

27,0 

(0,4; 53,7)% 

2,03 

(0,89; 4,62) 
0,0626 

Propionibacterium Acnes 

<284,010
5
 клеток/грамм 

5  

(26,3%) 

16  

(53,3%) 

27,0 

(0,4; 53,7)% 

2,03 

(0,89; 4,62) 
0,0626 

Bacillus megaterium  

≥34,010
5
 клеток/грамм 

8  

(30,8%) 

13  

(56,5%) 

25,8 

(-1,2; 52,7)% 

1,84 

(0,93; 3,62) 
0,0691 

Плазмалоген <55,7 мкг/мл 
9  

(32,1%) 

12  

(57,1%) 

25,0 

(-2,3; 52,3)% 

1,78 

(0,93; 3,42) 
0,0801 
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Продолжение Таблицы 4.46 

Фактор 

Развитие 

осложнений/ 

замедление раневого 

процесса (риск,%) 

И
зм

ен
ен

и
е 

р
и

ск
а
  

(9
5
%

 Д
И

) 

О
т
н

о
си

т
ел

ь
н

ы

й
 р

и
ск

  

(9
5
%

 Д
И

) 

У
р

о
в

ен
ь

 p
 

фактор  

нет 

фактор 

есть 

Bifidobacterium  

<3 318,010
5
 клеток/грамм 

1  

(14,3%) 

20  

(47,6%) 

33,3 

(3,3; 63,3)% 

3,33 

(0,53; 21,03) 
0,0990 

Rhodococcus  

<1 089,010
5
 клеток/грамм 

5  

(27,8%) 

16  

(51,6%) 

23,8 

(-3,3; 51,0)% 

1,86 

(0,82; 4,22) 
0,1041 

 

На основании полученных данных можно сделать вывод о том, что 10 из 

20 факторов имеют статистическую значимость для возможности развития 

замедления течения репаративного процесса в послеоперационном периоде с 

диапазоном уровней рисков от 58,3% до 83,3%. Под воздействием этих факторов 

риски замедления репаративного процесса или развития осложнений в 

послеоперационном периоде увеличиваются от 47,6% до 83,3%.  

Лидирующими статистически значимыми факторами с повышением уровня 

риска развития неблагоприятного течения раневого процесса 

в послеоперационном периоде от 72,7% до 83,3% является повышение 

уровня Peptostreptococcus anaerobus в кишечной микробиоте пациентов 

≥562,010
5
 клеток/грамм – в таком случае риск развития неблагоприятного 

течения раневого процесса повышается на 83,3% по сравнению с кнтрольной 

группой, также к факторам, повышающим риск развития замедления 

репаративного процесса (на 76,9% по сравнению с контрольной группой) в 

послеоперационном периоде, можно отнести повышение уровня эндотоксина в 

микробиоте (выше 0,7 нмоль/мл.), выявление уровня Cytomegalovirus в 

микробиоте пациентов ≥351,010
5
 клеток/грамм повышает риск неблагоприятного 

течения раневого процесса на 75% по сравнению с контрольной группой 

(группа 1), в то время, как снижение уровня Propionibacterium в микробиоте 

пациентов ≤32,010
5
 клеток/грамм повышает риск неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде (72,5%) по сравнению с 

контрольной группой (группа 1). 
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По результатам проведенного однофакторного анализа рисков развития 

замедления репаративного процесса в послеоперационном периоде выявлены пять 

ключевых статистически значимых факторов риска (определяемых во время 

предоперационного периода) с уровнями абсолютного риска более 60,9%: 

снижение уровня в кишечной микробиоте Propionibacterium ≤32,010
5
 

клеток/грамм, при этом прогностически важным для возможного 

прогнозирования риска развития неблагоприятного течения раневого процесса в 

послеоперационном периоде является снижение в кишечной микробиоте 

Propionibacterium Jensenii <70,0010
5
 клеток/грамм; кроме этого, к факторам 

риска возможно отнести повышение уровня Peptostreptococcus anaerobius 

≥7,010
5 
клеток/грамм в кишечной микробиоте пациентов, повышение уровня 

Цитомегаловируса ≥351,0010
5
 клеток/грамм, а также повышение уровня 

эндотоксина в кишечной микробиоте более 0,7 нмоль/мл по сравнению с 

контрольной группой (группа 1). 

Необходимо отметить, что наличие одного из пяти значимых факторов 

риска повышает вероятность развития неблагоприятного течения раневого 

процесса в послеоперационном периоде более, чем в два раза. 

Одной из задач нашего исследования являлось определение возможности 

быстро проводить экспресс-диагностику новых пациентов. Для этой цели всех 

пациентов разделяют на несколько рисковых классов целевого события с 

помощью комбинации влияющих факторов и далее ранжируют классы по уровню 

рисков. Для решения данной задачи хорошо зарекомендовал себя метод «дерево 

классификации». Главным преимуществом данного метода является то, что он 

может обрабатывать как количественные, так и номинальные показатели, а также 

позволяет дать понятную интерпретацию каждого рискового класса с оценкой 

степени риска.  

Для оценки прогностического качества построенного алгоритма выявления 

пациентов, относящихся к группе риска развития неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде, используются такие 

показатели, как AuROC, чувствительность и специфичность. AuROC – площадь, 
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ограниченная ROC-кривой и осью доли ложных положительных классификаций. 

Чем выше показатель AuROC, тем качественнее классификатор, при этом 

значение 0,5 демонстрирует непригодность выбранного метода классификации. 

Если значение AuROC меньше 0,75, то прогнозные качества дерева на низком 

уровне, при значениях меньше 0,85 – прогнозное качество на среднем уровне и 

значения выше 0,85 говорят о высоком прогностическом качестве модели. 

Чувствительность представляет собой долю истинно-положительных результатов 

среди всех положительных, а специфичность, напротив, долю истинно-

отрицательных результатов среди всех отрицательных. 

Ниже на Рисунке 4.21 представлена диаграмма алгоритма прогнозирования 

риска развития осложнений в послеоперационном периоде на основе комбинации 

трех влияющих факторов: «Propionibacterium», «Peptostreptococcus anaerobius» и 

«Эндотоксин». 

 
 

Рисунок 4.21 – Прогностический алгоритм оценки риска развития осложнений  

в послеоперационном периоде 

 

Всего с помощью данного алгоритма было выделено 4 группы факторов 

риска (Таблица 4.47).  

Количество 
наблюдений  

N = 60 

Propionibacterium > 
32,0*105 

клеток/грамм  

Риск = 5,9%; N = 5 

Peptostreptococcus 
anaerobius < 7,0*105 

клеток/грамм 

Риск = 1,3%; N = 0 

Peptostreptococcus 
anaerobius ≥ 7,0*105 

клеток/грамм 

Риск = 100,0%; N = 5 

Propionibacterium ≤ 
32,0*105 

клеток/грамм 

Риск = 62,5%; N = 55 

Эндотоксин ≥ 
0,7ннмоль/мл 

Риск = 94,4%; N = 51 

Эндотоксин < 0,7 
ннмоль/мл 

Риск = 5,7%; N = 4 
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Таблица 4.47 – Факторы риска развития осложнений в послеоперационном 

периоде 

№ Определение класса 
Количество 

наблюдений, n 

Доля 

класса, % 

Риск, 

% 

1 
Propionibacterium >32,010

5
 клеток/грамм /  

Peptostreptococcus anaerobius <7,010
5
 клеток/грамм 

16 2,0% 1,3% 

2 
Propionibacterium >32,010

5
 клеток/грамм / 

Эндотоксин <0,710
5
 клеток/грамм 

14 28,6% 5,7% 

3 
Propionibacterium ≤32,010

5
 клеток/грамм / 

Эндотоксин ≥0,710
5
 клеток/грамм 

18 36,7% 94,4% 

4 
Propionibacterium ≤32,010

5
 клеток/грамм /  

Peptostreptococcus anaerobius ≥7,010
5
 клеток/грамм 

1 32,7% 100,0% 

 

Наиболее высокий риск (100,0%) развития неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде наблюдается у пациентов со 

следующей комбинацией факторов: «Propionibacterium <32,010
5
 клеток/грамм» и 

«Peptostreptococcus anaerobius ≥7,010
5
 клеток/грамм» 

Наименьший уровень риска (Риск=1,3%) развития замедления 

репаративных процессов в послеоперационный период наблюдается для 

следующей комбинации факторов: «Propionibacterium >32,010
5
 клеток/грамм» и 

«Peptostreptococcus anaerobius <7,010
5
 клеток/грамм». 

Ниже на Рисунке 4.22 представлены ROC-анализ и прогностические показатели 

качества разработанного алгоритма прогноза развития неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационный период. Точка отсечения представляет собой 

оптимальную границу отделения положительного прогноза от отрицательного.  

Значение AuROC равной 0,96 говорит о высоком прогностическом качестве 

смоделированного алгоритма. Если оценка риска ≥44,4%, то следует считать, что 

мы ожидаем положительный результат, в противном случае – отрицательный. 

При таком подходе в 100,0% случаев мы будем правильно идентифицировать 

положительный результат и в 88,9% случаев – правильно идентифицировать 

отрицательный результат. 
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Рисунок 4.22 – ROC-кривая для показателя возможного риска развития 

осложнений в послеоперационном периоде 

 

На основе предложенного алгоритма прогностической оценки степени 

риска развития осложнений в послеоперационном периоде было выделено четыре 

группы факторов риска (на этапе предоперационного обследования) с уровнями 

риска от 1,3% до 100,0% с помощью следующих трех влияющих факторов: 

«Propionibacterium», «Peptostreptococcus anaerobius (Гр 1)» и «Эндотоксин». 

Наиболее высокий риск (100,0%) определяется на основе комбинации факторов 

повышения уровня Propionibacterium в микробиоте кишечника 

≥3,210
5 
клеток/грамм» и повышения уровня эндотоксина ≥0,7 ннмоль/мл. 

В заключение необходимо отметить, что полученные данные о взаимосвязи 

выявленных на предоперационном этапе изменений в микробиоте кишечника 

пациентов с избыточной массой тела и развитием неблагоприятного течения 

раневого процесса в послеоперационном периоде, выраженного в замедлении 

процессов тканевой репарации и формировании длительно незаживающих ран, 

позволяют прогнозировать и контролировать течение раневого процесса 

в послеоперационном периоде, а также своевременно выявлять пациентов из 

группы риска развития неблагоприятного течения раневого процесса.  
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4.4. Анализ гистологической картины подкожной клетчатки 

для прогноза развития местных осложнений в послеоперационном периоде 

 

4.4.1. Оценка прогностической значимости отдельных критериев 

гистологической картины подкожной клетчатки 

в плане риска послеоперационных раневых осложнений 

 

В последние годы возрос интерес к нозологиям, сопутствующим 

повышению массы тела. Имеются разрозненные данные, указывающие на то, что 

патологические состояния, сопутствующие избыточной массе тела намного более 

обширны, чем было принято считать, и в значительной степени связаны с 

развитием системной воспалительной реакции [36, 212, 217, 228, 281, 288, 289, 

515, 530, 536, 507, 659]. Воспаление относится к числу наиболее 

распространенных типовых патологических процессов. Помимо острых 

процессов воспаления выделяют также вялотекущее или хроническое системное 

воспаление. Под хроническим системным воспалением понимается хроническая 

избыточная продукция активированной иммунной системой, прежде всего, ее 

мононуклеарным фагоцитирующим звеном, различных факторов воспаления. 

В отличие от острого воспаления, когда секреция этих факторов увеличивается в 

десятки и сотни раз, при хроническом системном низкоградуированном 

воспалении она повышается всего в 3-5 раз. Вызывает интерес наличие связи 

между увеличением массы тела и наличием субклинического хронического 

воспаления подкожной клетчатки, а также его роль в развитии неблагоприятного 

течения раневого процесса в послеоперационном периоде [36, 212, 217, 228, 281, 

288, 289, 515, 530, 536, 507, 659]. 

В данный раздел работы включен анализ клинических случаев пациентов, 

обратившихся в  ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС РФ в период с 2019 

по 2020 гг. для выполнения плановых операций по эстетическим показаниям, 

направленных на коррекцию контуров тела. 
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В исследование было включено 89 пациентов. Критериями включение в 

исследование служили женский пол, возраст 30-60 лет, индекс массы тела 25-29,9, 

окружность талии более 80 см.  

В ходе исследования все пациенты были разделены на две группы. 

Ведущим критерием выделения групп явилось клиническое течение 

послеоперационного периода.  

Группа 1 – 22 (24,49%) – пациенток со стандартно протекающим раневым 

процессом в послеоперационный период (СРП).  

Группа 2 – 67 (75,51%) -пациенток с замедленным и осложненным течением 

послеоперационного периода (подгруппа 2.1 – 22 (32,65%) – пациенток с 

замедленным раневым процессом; подгруппа 2.2 – 45 (67,35%) пациенток, с 

развитием местных послеоперационных осложнений) 

Морфологическое исследование подкожной жировой клетчатки проводили 

с учетом оценки морфологии адипоцитов (форма, размер), сосудов (плотность на 

1мм
2
, толщина стенок), междольковой соединительной клетчатки и инфильтрации 

иммунокомпетентными клетками (имунофенотип, количество).  

 

4.4.2. Гистологическая картина изменений в подкожной жировой клетчатки  

в зависимости от течения раневого процесса 

 

При гистологическом исследовании выделены два морфологических типа 

строения подкожной жировой клетчатки: адипоцитарной и адипоцитарно-

фиброзный (воспалительный) (Рисунки 4.23-4.25). 

Адипоцитарный тип строения подкожной жировой клетчатки представлен 

собственно жировой тканью из типовых зрелых адипоцитов с межадипоцитарными 

мелкими капиллярами, которая имеет дольчатое строение с тонкими прослойками 

междольковой соединительной клетчатки (Рисунок 4.23, а, б). Данный 

морфологический тип строения установлен у 27,27% (6 из 22) пациенток 1 группы 

и не определялся у пациенток 2 группы (0%). 
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а  б  

а – типовые адипоциты с мелкими прослойками соединительной клетчатки; б – мелкими 

капиллярами. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100 (а) и Ув. 200 (б). 

Рисунок 4.23 – Адипоцитарный тип строения подкожной жировой клетчатки  

у пациенток с неосложненным послеоперационным периодом 

 

Смешанный адипоцитарно-фиброзный (воспалительный) тип строения 

подкожной жировой клетчатки характеризовался различным соотношением 

двух тканевых компонентов – жировой и фиброзной. Данный морфологический 

тип (гистотип) строения подкожной жировой клетчатки установлен у 72,73% 

(16 из 22) пациенток 1 группы и у 100% (67) пациенток 2 группы (Рисунки 4.24, 

4.25, Таблица 4.48). 

 

 
 

Рисунок 4.24 – Адипоцитарный тип строения подкожной жировой клетчатки  

у пациенток с неосложненным послеоперационным периодом: участки 

преобладания жировой клетчатки в сочетании крупноочаговыми  

и микронодулярными разрастаниями фиброзной ткани.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 50 
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Рисунок 4.25 – Адипоцитарно-фиброзный (воспалительный) тип строения 

подкожной жировой клетчатки у пациенток с осложненным послеоперационным 

периодом: неравномерный диффузный рост преимущественно фиброзной ткани  

с мелкоочаговыми фокусами жировой клетчатки. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 50 

 

Таблица 4.48 – Распределение морфологических типов строения подкожной 

жировой клетчатки у пациенток с неосложненным (группа 1) и осложненным 

(группа 2) послеоперационным периодами (р0,05) 

Группы наблюдения 

(n число пациентов) 

Адипоцитарный тип, 

число пациентов (%) 

Адипоцитарно-фиброзный 

(воспалительный) тип, 

число пациентов (%) 

р, 

Хи-квадрат 

Группа 1 (n=22) 6 (27,27%) 16 (72,73%) 0,002* 

Группа 2 (n=67) 0 67 (100%)  

 

Смешанный адипоцитарно-фиброзный (воспалительный) тип строения 

подкожной жировой клетчатки отличался непостоянством фиброзного 

компонента, характера роста и площади распространения в жировой клетчатке, 

зрелостью коллагеновых волокон, степенью васкуляризации и клеточной 

инфильтрации.  

Так, у пациенток 1 группы в сравнении с пациентками 2 группы достоверно 

чаще выявлялся адипоцитарно-фиброзный (воспалительный) тип строения 

подкожной жировой клетчатки с преобладанием адипоцитарного компонента, 

соответственно, 81,25% (13 из 16) случаев в сравнении с 19,4% (13 из 67) случаев 

(р=0,0190) (Таблица 4.49).  
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Таблица 4.49 – Соотношение адипоцитарного и фиброзного тканевых 

компонентов при адипоцитарно-фиброзном (воспалительном) типе строения 

подкожной жировой клетчатки у пациенток с неосложненным (1 группа) и 

осложненным (2 группа) послеоперационным периодом (р0,05) 

Группы 

наблюдений 

(n – количество 

пациентов с 

данным 

гистиотипом) 

Адипоцитарно-фиброзный тип  

подкожной жировой клетчатки 

р,  

Хи-квадрат 

с преобладанием 

адипоцитарного 

компонента (А>Ф) 

с преобладанием 

фиброзного компонента 

(Ф>А) 

 

Группа 1 (n=16) 13 (81,25%) 3 (18,75%) 0,019 * 

Группа 2 (n=67) 13 (19,40%) 54 (80,60%)  

Примечание – А – адипоцитарный компонент, Ф – фиброзный компонент. 

 

Адипоцитарный тканевой компонент подкожной жировой клетчатки в 

адипоцитарном типе и адипоцитарно-фиброзном (воспалительном) типе с 

преобладанием адипоцитарного компонента имеет типовое схожее строение и 

состоит из зрелых адипоцитов (Рисунки 4.23, 4.24).  

При морфометрическом исследовании средние размеры адипоцитов у 

пациенток 1 группы при данных двух гистотипах строения подкожной жировой 

клетчатки не имели достоверных отличий и составили, соответственно, 79 мкм и 

82 мкм (Таблица 4.50).  

 

Таблица 4.50 – Средний размер адипоцитов подкожной жировой клетчатки при 

адипоцитарном типе и адипоцитарно-фиброзном (воспалительном) типе 

с преобладанием адипоцитарного компонента у пациенток с неосложненным 

послеоперационным периодом (1 группа) 

Морфологический тип подкожной жировой 

клетчатки, (n – количество наблюдений) 

Средний размер 

адипоцитов, мкм 

Me (min-max) 

р, 

тест Манна-

Уитни 

Адипоцитарный, n=6  79 (45-125) p>0,05 

Адипоцитарно-фиброзный с преобладанием 

адипоцитарного компонента, n=16  
82 (35-138) – 

 

Так же в группе 1 выявлен фокальный анизоадипоцитоз, 

характеризующийся сочетанием крупных адипоцитов (от 125 мкм до 138 мкм) и 

средних размеров (от 50 мкм до 80 мкм) округлой формы. В зоне фиброза 
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фокально определялись адипоциты с признаками атрофии мелких размеров 

(от 20 мкм до 35 мкм) полигональной и неправильной формы. 

Участки фиброзной клетчатки у пациенток 1 группы с адипоцитарно-

фиброзным типом строения подкожной жировой клетчатки имели неравномерный 

очаговый характер роста от мелких фокусов рыхлой стромы до крупных очагов и 

тяжей грубоволокнистой стромы с формированием мелкоузловых структур 

жировой клетчатки.  

Разрастание фиброзной ткани в подкожной жировой клетчатке сочеталось с 

зонами атрофии жировой клетчатки, уменьшением размеров адипоцитов. 

Средний размер адипоцитов при этом адипоцитарно-фиброзном типе строения 

подкожной жировой клетчатки с преобладанием фиброзного компонента был 

достоверно ниже у пациенток 2 группы в сравнении с пациентками 1 группы, 

соответственно, 59 мкм в сравнении с 70 мкм (Таблица 4.51). 

 

Таблица 4.51 – Средний размер адипоцитов подкожной жировой клетчатки при 

адипоцитарно-фиброзном типе строения с преобладанием фиброзного 

компонента у пациенток с неосложненным (1 группа) и осложненным (2 группа) 

послеоперационным периодом  

Количество пациенток  

С адипоцитарно-фиброзным типом  

с преобладанием фиброзного компонента 

(Ф>А), (n) 

Средний размер 

адипоцитов, мкм 

Me (min-max) 

р, 

тест Манна-Уитни 

Группа 1, n=3 70 (20-100) р<0,05 

Группа 2, n=54  59 (20-112) – 

Примечание – n – число пациенток, которым выполнено морфометрическое исследование 

размеров адипоцитов (общее число пациенток); А–адипоцитарный компонент; Ф – 

фиброзный компонент. 

 

У пациенток 1 группы подкожная жировая клетчатка адипоцитарно-

фиброзного типа строения отличалась слабой васкуляризацией и слабой 

клеточной инфильтрацией (Рисунок 4.26). 

Мелкие типовые капилляры в жировой клетчатке без патологических 

изменений сосудистой гистоархитектоники определялись у большинства 

пациенток 1 группы – в 72,72% (16 человек). В 27,28% (6 человек) обнаружены 
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очаговое полнокровие сосудов, фокальная гиперваскуляризация с 

незначительным увеличением количества сосудов, до 5-7 мелких тонкостенных 

сосудов на площадь 1 мм
2
 (Рисунки 4.26, 4.27) и фокальный периваскулярный 

фиброз (Рисунки 4.28, 4.29).  

Адипоцитарно-фиброзный (воспалительный) тип строения подкожной 

жировой клетчатки у пациенток 2 группы в сравнении с пациентками 1 группы 

достоверно чаще характеризовался преобладанием фиброзного компонента, 

соответственно, 80,60% (54 из 67) случаев в сравнении с 18,75% (3 из 16) случаев 

(р<0,05) (Таблица 4.49). 

 

 
 

Рисунок 4.26 – Очаговое полнокровие тонкостенных сосудов в зоне жировой 

клетчатки, слабая клеточная инфильтрация. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув. 100 
 

 
 

Рисунок 4.27 – Полнокровие тонкостенных сосудов в зоне фиброзной ткани, 

рассеянная слабая клеточная инфильтрация. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув. 100 
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Рисунок 4.28 – Ангиоматоз очаговый в жировой клетчатке с периваскулярным 

фиброзом. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100 

 

 
 

Рисунок 4.29 – Ангиоматоз очаговый в участках фиброзной ткани, сближенные 

тонкостенные сосуды. Окраска гематоксилином и эозином Ув. 100 

 

Нарушения сосудистой гистоархитектоники достоверно в 3 раза чаще 

обнаруживались у пациенток 2 группы в сравнении с пациентками 1 группы, 

соответственно, в 44,78% (30 из 67) случаев в сравнении с 13,63% (3 из 22) 

(р<0,05). Выявлены следующие патологические изменения: очаги неоангиогенеза 

и гиперваскуляризации со значимым увеличением количества сосудов, до 10-15 

сосудов на 1 мм
2
, дилатация просветов, изменения формы, появление ветвящихся 

и удлиненных сосудов с извитыми и кистозно-расширенными просветами, 

полнокровие сосудов, перифокальный отек, фокальный периваскулярный фиброз, 

мультифокальный ангиоматоз и утолщение стенок сосудов (Рисунки 4.30-4.32). 
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Рисунок 4.30 – Неоангиогенез при адипоцитарно-фиброзном типе 

(воспалительном) строения подкожной жировой клетчатки у пациенток  

с осложненным послеоперационным периодом: клеточная пролиферация  

с образованием рыхлой соединительной клетчатки и обилие новообразованных 

сосудов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100 
 

   
 

Рисунок 4.31 – Неоангиогенез при адипоцитарно-фиброзном (воспалительном) 

типе строения подкожной жировой клетчатки у пациенток с осложненным 

послеоперационным периодом: 2-4 – очаги гиперваскуляризации –  

сеть расширенных и полнокровных сосудов жировой клетчатки.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100 
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Рисунок 4.32 – Неоангиогенез при адипоцитарно-фиброзном (воспалительном) 

типе строения подкожной жировой клетчатки у пациенток с осложненным 

послеоперационным периодом: ангиоматоз и очаговый периваскулярный фиброз. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100 

 

Круглоклеточные инфильтраты обнаружены в периваскулярных 

пространствах и в волокнистой строме в 56,71% случаев (у 38 из 67 пациенток) у 

пациенток 2 группы и в 18,75% случаев (у 3 из 16 пациенток) у пациенток 

1 группы при адипоцитарно-фиброзном типе подкожной жировой клетчатки 

(Рисунок 4.33, а, б).  

 

а  б  

а – фокальная; б – диффузная, мультифокальная.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200 (а); ув. 100 (б). 

Рисунок 4.33 – Периваскулярная круглоклеточная инфильтрация 
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Клеточные периваскулярные инфильтраты сочетались с экссудативным 

отеком окружающей жировой клетчатки, полнокровием сосудов, пролиферацией 

эндотелиоцитов. 

 

4.4.3. Результаты иммуногистохимического исследования подкожной 

клетчатки в зависимости от течения раневого процесса 

 

Оценку показателей локального иммунного ответа в подкожной жировой 

ткани у пациенток с осложненным и неосложненным послеоперационным 

периодами выполняли иммуногистохимическим методом.  

Определяли следующие показатели локального иммунного ответа: CD20+ 

В-лимфоциты, CD4+ Т-лимфоциты, CD8+ Т-лимфоциты, CD68+ макрофаги, 

маркер активации иммунных клеток HLA-DR(II)+.  

Подсчет клеток на поле зрения (кл/п.зр) выполняли при увеличении 

микроскопом 400 (объектив 40, окуляр 10).  

Результаты количественной оценки вышеперечисленных показателей в 

подкожно-жировой ткани представлены в Таблице 4.52.  

 

Таблица 4.52 – Показатели локального клеточного иммунного ответа в подкожной 

жировой клетчатке у пациенток с осложненным и неосложненным 

послеоперационным периодами  

Исследуемый 

показатель 

Среднее количество клеток в подкожно-жировой ткани в поле 

зрения Ме (min-max) 

группа 1 (неосложненный 

послеоперационном период), 

n=22 

группа 2 (осложненный 

послеоперационном период), 

n=67 

СD20+ В-лимфоциты 0 (0-1) 1 (0-5) 

HLA-DR + клетки 5 (3-10) 8 (3-22) 

CD4+Т-лимфоциты 3 (1-8) 6 (0-14) 

CD8+Т-лимфоциты 2 (1-5) 2 (0-8) 

CD68+ макрофаги 6 (2-10) 11 (4-30) 

 

Основным и постоянным иммунным компонентом подкожной жировой 

клетчатки у пациенток 1 и 2 групп были СD68+ макрофаги и HLA-DR+ 
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позитивные иммунные клетки, экспрессия которых определялась на 

межадипоцитарных и стромальных макрофагах, активированных иммунных 

клетках, в том числе, и на веретеновидных фибробластах, эндотелиоцитах как 

адипоцитарного, так и фиброзного компонентах подкожно-жировой ткани 

(Рисунки 4.34, а, б). При этом, среднее количество клеток с экспрессией CD68+ и 

HLA-DR+ достоверно было выше у женщин во 2 группе (осложненным 

послеоперационным периодом) в сравнении с 1 группой; соответственно, 

11 кл/п.зр. в сравнении с 6 кл/п.зр- для CD68+ клеток и 8 кл/п.зр в сравнении с 

5 кл/п.зр. для HLA-DR+ клеток.  

 

а  б  

а – у женщин 1 группы; б – у женщин 2 группы. 

Рисунок 4.34 – СD68+ экспрессия в подкожно-жировой ткани. 

Иммуногистохимическая реакция увеличение 200 

 

Экспрессия CD68+ и HLA-DR+ позитивных клеток была выраженной в 

фиброзном компоненте в сравнении с адипоцитарным как у женщин 1 группы, так 

и у 2 группы. При этом отмечалось увеличение количества иммунных клеток в 

периваскулярных зонах. 

Экспрессия Т-лимфоцитов СD4 + и CD8+ выявлялась на единичных 

рассеянных лимфоцитах, среднее количество которых составило 2-3 кл/п.зр. При 

этом увеличение CD4+ экспрессии у женщин во 2 группе отмечалось за счет 

CD4+ макрофагов (Рисунки 4.35-4.39). 



144 

 

 
 

Рисунок 4.35 – СD 4+ экспрессия в подкожно-жировой ткани у женщин 2 группы. 

Иммуногистохимическая реакция увеличение 200 

 

CD20+ В-лимфоцитов в жировой клетчатке не определялись и были 

обнаружены в периваскулярной зоне фиброзного компонента смешанного 

адипоцитарно-фиброзного типа подкожной жировой клетчатки (Рисунок 4.36).  

 

 
 

Рисунок 4.36 – CD20 в подкожно-жировой клетчатке: 

периваскулярная локализация одиночных В-лимфоцитов. 

Иммуногистохимическая реакция увеличение 400 

 

Среднее количество СD20+ В-лимфоцитов в подкожно-жировой клетчатке у 

женщин в обеих группах не превышало 1 кл/п.зр. (0,8 и 0,07 кл/п.зр.). Одиночные 

СD20+ В-лимфоциты обнаруживались фокально, периваскулярно в участках 

стромально-васкулярного, фиброзного компонентов подкожной жировой 

клетчатки в 9,1% случаев (2 из 22 пациенток) у пациенток 1 группы и достоверно 
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чаще у пациенток 2 группы, соответственно; в 35,82% случаев (24 из 67 

пациенток) (р<0,05) соответственно.  

Фиброзный компонент характеризовался постоянством круглоклеточной 

инфильтрации у женщин 1 группы. При этом, у 3 пациенток наблюдалось 

неравномерное диффузное разрастание фиброзного компонента с очагами 

фокальной компрессионной атрофии жировой ткани, у 13 пациенток – очаговое 

разрастание фиброзной рыхлой ткани с преобладанием жировой ткани над 

фиброзной, у 16 пациенток в подкожно – жировой ткани установлено сочетание 

диффузной пролиферации фибробластов, преадипоцитов, диффузной 

круглоклеточной лимфоцитарной и очаговой периваскулярной инфильтрации, 

очаговой пролиферации эндотелиоцитов и неоангиогенза в виде сети мелких 

капилляров. 

В участках фиброзной ткани пациенток из группы 1 наблюдалась 

круглоклеточная мононуклеарная инфильтрация: неравномерная диффузная 

круглоклеточная инфильтрация (13 из 16) и очаговая периваскулярная 

лимфоцитарная инфильтрация (3 из 16).  

В заключение, необходимо отметить, что у пациентов с осложненным 

течением раневого процесса достоверно чаще (в 66,7% случаев) определялся 

адипоцитарно-фиброзный тип с преобладанием фиброзного компонента, 

атрофией адипоцитов (средний размер 59 мкм), достоверно частыми (в 43,5% 

случаях) нарушениями сосудистой архитектоники, неоангиогенеза, 

гиперваскуляризации, полнокровия и достоверно частой (в 56,4% случаев) 

круглоклеточной инфильтрацией.  

По совокупности проведенного комплексного (морфометрического, 

гистологического и иммуногистохимического) морфологического исследования 

выделенный адипоцитарно-фиброзный тип строения подкожной жировой 

клетчатки с преобладанием фиброзного компонента и повышенным содержанием 

CD68+клеток и HLA-DR (II) + клеток (Рисунки 4.37, 4.38) является предиктором 

неблагоприятного прогноза клинического течения послеоперационного периода.  
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Рисунок 4.37 – HlA-DR (II) + иммунные клетки в подкожно-жировой клетчатке 

пациенток из группы 1 (периваскулярная локализация). 

Иммуногистохимическая реакция увеличение 200 

 

 
 

Рисунок 4.38 – HlA-DR (II) + иммунные клетки в подкожно-жировой клетчатке 

пациенток из группы 2 (периваскулярная локализация). 

Иммуногистохимическая реакция увеличение 200 
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Рисунок 4.39 – CD4 в подкожно-жировой клетчатке: периваскулярная 

локализация одиночных T-лимфоцитов. 

Иммуногистохимическая реакция увеличение 400 

 

Совокупность установленных экссудативно-пролиферативных изменений 

сосудисто-стромального компонента, клеточной инфильтрации с нарастанием 

количества CD68+позитивных макрофагов и HLA-DR +позитивных иммунных 

клеток, периваскулярных CD20+ В-лимфоцитов в подкожно жировой клетчатке у 

пациенток с неблагоприятным течением раневого процесса в послеоперационном 

период свидетельствуют о проявлении локального хронического воспаления.  

Таким образом, стромально-васкулярные зоны подкожной жировой 

клетчатки являются «Locus minoris resistentiae», а фиброзный компонент 

подкожной жировой клетчатки можно рассматривать как триггер постоянства 

поддержания локального хронического воспалительного процесса, 

персистирующее течение которого активизирует процессы неофиброгенеза и 

васкулогенеза в окружающей жировой клетчатке. Это, в свою очередь, приводит к 

последующей атрофии адипоцитов и развитию прогрессирующего фиброза 

жировой клетчатки [36, 212, 217, 228, 281, 288, 289, 515, 530, 536, 507, 659]. 
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ГЛАВА 5. КЛИНИЧЕСКИЙ ЭТАП ИССЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ  

С ВЫСОКИМ РИСКОМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ  

ПРИ КОНТУРНОЙ ПЛАСТИКЕ ТУЛОВИЩА 

 

5.1. Предоперационное планирование у пациентов с высоким риском 

послеоперационных осложнений при абдоминопластике 

 

Во всех странах мира стремительно растет количество людей, имеющих 

избыточный вес. По прогнозам Всемирной федерации по борьбе с ожирением в 

2035 году каждый второй человек в мире будет иметь как минимум, избыточную 

массу тела [41, 62, 122, 254, 307, 342, 471]. 

В современном мире пациенты с избыточной массой тела предпочитают 

«пойти по легкому пути» и обратиться к пластическим хирургам с целью 

эстетической коррекции, чем менять образ жизни, пищевые привычки, лечиться у 

эндокринолога или бариатрического хирурга [41, 62, 122, 254, 307, 331, 342, 

471, 537].  

Статистические выводы свидетельствуют о большом количестве возможных 

осложнений контурной пластики туловища. В их число входят: тромбоэмболия 

магистральных сосудов (0,1-1,3%), гематомы (5,2-7,6%), серомы (31,2-51,5%), в 

том числе осумкованные (3,4-7,3%), присоединение вторичной инфекции (6,8-

11,1%), замедление раневого процесса и формирование длительно незаживающих 

ран (8,3-11,1%), образование эстетически неприемлемых (гипертрофических и 

келоидных) рубцов (7,5-12,4%). Все это грозит дополнительными лечебными 

мероприятиями в послеоперационном периоде, увеличивает стоимость 

вмешательства и нередко приводит к возникновению юридических последствий 

врачебной помощи [40, 80, 91, 153, 162, 164, 168, 169, 189, 212, 233, 236, 304].  

Проведенное нами исследование патофизиологии причин нестандартно 

протекающих репаративных процессов у лиц с избыточной массой тела выявило 

наличие хронического низкоградуированного воспаления подкожной клетчатки, 

имеющее патогенетическую взаимосвязь с изменением состава кишечной 
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микробиоты и наличием инсулинорезистентности. Кроме этого, при 

ретроспективном анализе клинических причин развившихся осложнений после 

контурной пластики области живота у лиц с избыточной массой тела стало 

очевидно, что в подавляющем большинстве (98% случаев) осложнения возникали 

при использовании рутинных техник вмешательства, сопряженных с обширными 

отслойками тканей в различных плоскостях.  

В связи с этим на кафедре пластической хирургии ФГБОУ ВО ПСПбГМУ 

им. И.П. Павлова была модифицирована и внедрена в клиническую практику 

методика контурной пластики передней брюшной стенки с предоперационным 

одномоментным определением необходимого количества удаляемых тканей, 

сокращенной зоной диссекции и максимальным сохранением перфузии тканей.  

В период с 2022 по 2023 год нами прооперировано 30 пациентов с индексом 

массы тела 25-29,9 кг/м
2
 обратившихся на кафедру пластической хирургии 

ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова с целью улучшения контуров передней 

брюшной стенки. 

Все обратившиеся пациенты были женского пола в возрасте от 30 до 60 лет 

(средний возраст обратившихся 38,4±1,1 год) с индексом массы тела в пределах 

от 25 до 29,9 кг/м
2
 (средний индекс массы тела 26,4±1,4). 

Всем пациентам, после проведенного предоперационного обследования 

выполнялась пластика передней брюшной стенки по предложенной нами 

методике.  

 

5.2. Разработка способа эстетической операции на передней брюшной стенке  

с учетом индивидуальных особенностей тканей пациента 

 

Обследование пациента выполнялось амбулаторно. По завершению 

амбулаторного этапа обследования пациенты осматривались терапевтом для 

получения заключения о состоянии здоровья и допуска к проведению планового 

хирургического вмешательства по эстетическим показаниям. Поступление в 

стационар производилось в день операции. Прием жидкости и пищи исключался 
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за 10 часов до поступления в стационар. Предоперационная подготовка включала 

введение низкомолекулярного гепарина (Клексан) за 12 часов до операции в 

дозировках в соответствии с массой тела. Для профилактики тромбоэмболических 

осложнений индивидуально подбирали компрессионные чулки.  

В день операции пациентка повторно осматривалась терапевтом и 

анестезиологом. За сорок минут до операции выполнялась 

антибиотикопрофилактика антибиотиком широкого спектра действия 

(Цефтриаксон) в необходимой суточной дозе.  

Перед операцией выполнялось фотодокументирование внешнего вида 

пациентки в вертикальном положении во весь рост в пяти стандартных 

проекциях: анфас, профиль справа, профиль слева, вполоборота справа, 

вполоборота слева (Рисунок 5.1). 

 

 

     

 

Рисунок 5.1 – Фотографирование пациентки перед проведением 

абдоминопластики по предложенной нами методике 
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Предоперационная разметка выполнялась в вертикальном положении с 

опущенными руками. Отмечались срединная линия туловища, срединные 

подмышечные линии справа и слева. Обозначался предполагаемый разрез, 

имеющий дугообразную вогнутую в каудальном направлении форму, нижняя 

точка разреза по срединной линии в надлобковой области на 4 см выше лонного 

сочленения, латерально вправо и влево разрез поднимался на уровень передних 

подвздошных осей и заканчивался на уровне срединных подмышечных линий. 

Затем в положении пациента сидя с расслабленной спиной при помощи щипковой 

пробы определялось необходимое количество удаляемых тканей по 

среднеключичным линиям справа и слева и отмечалась верхняя граница разреза 

на 1 см ниже точек, определенных при щипковой пробе. 

Затем в горизонтальном положении пациентки определялись пальпаторно 

латеральные границы прямых мышц живота, линии разметки выполнялись 

по этим границам. Таким образом определялась зона диссекции тканей в форме 

колокола. Последним этапом разметки было обозначение участка в надлобковой 

области в котором необходимо сохранить жировую клетчатку для дальнейшей 

адекватной адаптации краев раны и сохранения лимфатических коллекторов 

(Рисунок 5.2).  

  

Рисунок 5.2 – Схема модифицированной предоперационной разметки  
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Затем пациентка направлялась в операционную, где в условиях 

эндотрахеального наркоза, в положении лежа на спине с отведенными под углом 

30 градусов руками выполнялась пластика передней брюшной стенки. после 

троекратной обработки операционного поля раствором антисептика. Согласно, 

линиям предварительной разметки, выполнялось рассечение кожи и подкожной 

клетчатки в надлобковой области до апоневроза прямых мышц живота с 

сохранением участка клетчатки 3 см и листков фасции Скарпы в надлобковой 

области. Затем единым блоком иссекались ткани в горизонтальном участке 

разметки. Пупочное кольцо отделялось от окружающей его кожи с сохранением 

пупочной ножки. По мере необходимости выполнялся гемостаз. Дальнейшая 

диссекция проводилась вертикально исключительно в границах прямых мышц 

живота. Интраоперационно проводилась оценка диастаза краев прямых мышц 

живота. При наличии диастаза более 2,0-2,5 см выполнялось его устранение путем 

создания дупликатуры двухрядными П-образными швами нитью Этибонд 1/0. 

Гемостаз. Затем операционный стал сгибался под углом 20 градусов и лоскут в 

зоне диссекции смещался каудально (Рисунки 5.3, 5.4).  

Лоскут фиксировали 2 или 3 узловым швами нитью викрил 0- по средней 

линии, по два фиксирующих шва накладывалось по наружным границам прямых 

мышц живота и один на середине расстояния между пупочной ножкой и 

каудальным краем раны. Определялось новое местоположение пупка на 7 см 

кверху от линии соединяющей передневерхние ости подвздошной кости. 

Акцепторное ложе для пупочного кольца формировалось путем разреза кожи в 

виде перевернутой латинской буквы V, пупок вшивался согласно разметке нитями 

пролен 5/0. Устанавливались два активных дренажа по Редону справа и слева. 

Операционный доступ закрывался послойно, на подкожную клетчатку 

накладывались узловые инвертированные швы нитями викрил 2/0, 3/0, кожа 

ушивалась интрадермальным непрерывным швом по Холстеду нитью монокрил 

4/0. На область шва накладывалась асептическая пластырная повязка. 

Заканчивалась операция надеванием на пациентку компрессионного белья. Ход 

операции представлен на Рисунке 5.8, а-к. Отдаленные результаты операции 

представлены на Рисунках 5.9-5.12. 
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Рисунок 5.3 – Положение пациента на операционном столе  

перед началом этапа редрапировки кожного-жирового лоскута 

 

Рисунок 5.4 – Схема фиксации кожно-жирового лоскута к дну раны 

 

После операции пациентка проводила два часа в палате пробуждения, затем 

переводилась в палату стационара, в которой находилась 1-2 суток до момента 
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выписки из стационара. В зависимости от объема и характера раневого 

отделяемого дренажи удалялись через 24, 36 или 48 часов после вмешательства. 

Среднее операционное время составило 120,0±28,15 минут. В зависимости 

от общего состояния пациенты выписывались из стационара в течение 24-48 

часов после операции. Средний срок госпитализации составил 24±3,5 часа. 

Контроль за состоянием больных проводился путем клинического наблю-

дения на 1, 2, 5, 7, 14 сутки после абдоминопластики, далее через 1,5 месяца, 

6  месяцев, 12 месяцев. Оценивалась скорость восстановления целостности 

кожных покровов, наличие или отсутствие сером, гематом, нарушения перфузии 

краев раны, лигатурных свищей, а также выраженность болевого синдрома.  

Во время нахождения в стационаре 20% пациентов (n=6) оценивали болевой 

синдром как «сильная боль»; 70% (n=21) отмечали умеренную боль в раннем 

послеоперационном периоде; 10% пациентов (n=3) указывали на слабую боль 

в области вмешательства. Крайних значений в оценке боли («боли нет вообще», 

«очень сильная боль») на этапе стационарного лечения отмечено не было (n=0).  

На амбулаторном этапе на пятые сутки 3% пациентов (n=1) отмечали 

сильную боль; умеренную боль описывали 40% пациентов (n=12); 

характеризовали болевой синдром как «слабый» 57% (n=17) пациентов. На 

седьмые сутки после операции 5 человек (17%) отмечали умеренную боль, тогда 

как слабую боль описывали 18 человек (60%), 7 пациентов (23%) на седьмые 

сутки после операции не отмечали боли как таковой [184].  

На 14 сутки после вмешательства 100% (n=30) пациентов не отмечали 

болевого синдрома. 

На протяжении всего периода наблюдения гематомы у пациентов после 

контурной пластики передней брюшной стенки выявлены не были. 

За весь период наблюдения мы отметили однократный случай (3%, n=1) 

развития серомы в послеоперационном периоде. Серома возникла на пятые сутки 

с после операции и опорожнилась самостоятельно через сформировавшийся 

лигатурный свищ. Размер свищевого дефекта с составил 1 см в длину 0,5 см в ширину 
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(6 см
2
). Локализация лигатурного свища была на левой половине подпупочной 

области на 1 см латеральнее срединной линии по ходу шва после абдоминопластики. 

Данное состояние потребовало дополнительного амбулаторного лечения, 

продолжительностью 17 суток. Лечение заключалось в аутолитической очистке 

раны (перевязки с серебросодержащими препаратами 1 раз в два дня), 

хирургической обработке раны и наложении вторичных швов. Срок 

восстановления целостности кожных покровов в этом случае составил 17 суток. 

Также мы наблюдали два случая (6%, n=2) развития лигатурных свищей без 

развития серомы. 1 пациент на 21 сутки после вмешательства, 1 пациент через 

8 месяцев после вмешательства. В обоих вышеуказанных случаях целостность 

кожного покрова восстановилась самостоятельно в течение трех суток и не 

потребовала дополнительного местного лечения. 

Таким образом при статистическом сравнении полученных нами 

результатов с результатами после проведения абдоминопластики 

по общепринятой методике с широкой зоной диссекции можно заключить, что 

среднее время, затраченное на вмешательство сократилось на 60,0±36,3 минуты 

(Рисунок 5.5). 

 

 
 

Рисунок 5.5 – Среднее время, затраченное на контурную пластику   

передней брюшной стенки (p≤0,05) 
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Частота развития гематом сократилась на 100% (Рисунок 5.6).  

 

 
 

Рисунок 5.6 – Частота развития гематом после контурной пластики  

передней брюшной стенки (p≤0,05) 

 

Серомы наблюдались с частотой меньшей в 30 раз (Рисунок 5.7). 

 

 
 

Рисунок 5.7 – Частота развития сером после контурной пластики  

передней брюшной стенки (p≤0,05) 
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Таким образом предложенную нами модифицированную технику пластики 

контура передней брюшной стенки, суть которой состоит в дооперационном 

определении количества удаляемых тканей, интраоперационном сокращении 

зоны диссекции тканей с последующим устранением полости путем фиксации 

лоскута к дну раны можно рассматривать как наиболее приемлемый вариант 

операции для пациентов с избыточной массой тела. 

 

  

а – начало операции; б – выделение пупочного кольца; 

  
в – выполнение нижнего разреза; г – выполнение верхнего разреза; 

  
д – начало удаления тканей единым 

блоком; 

е – завершение удаления тканей единым 

блоком; 
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ж – фиксация лоскута; з – фиксация лоскута (продолжение); 

  

и – фиксация лоскута; к – завершение операции. 

 

Рисунок 5.8 (а-к) – Ход операции 

 

Клиническое наблюдение № 1 

Пациентка К. 36 лет, обратилась в клинику с жалобами избыточный вес и 

неудовлетворительный контур передней брюшной стенки. Проведено 

комплексное обследование в соответствии с разработанным клинико-

лабораторным алгоритмом прогнозирования рисков. Выполнена корригирующая 

операция с применением предложенной усовершенствованной хирургической 

методики. Послеоперационный период протекал гладко, без осложнений. 

По дренажу за первые сутки 15 мл серозного отделяемого. Дренаж удален на 

первые сутки после операции. Болевой синдром пациенткой оценивался как 

слабый. Пациентка была выписана в удовлетворительном состоянии через 

36 часов после операции. Швы удалены в амбулаторных условиях на 10-е сутки. 

Результат признан удовлетворительным. 
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Рисунок 5.9 – Сравнение контура передней брюшной стенки до и после  

(через 45 дней после оепарции) операции анфас и полоборота 

 

Клиническое наблюдение № 2  

Пациентка А. 42 года. Обратилась в клинику с жалобами на 

неудовлетворительный контур области живота и рубец после верхне-срединной 

лапаротомии. На этапе предоперационной подготовки использован 

разработанный диагностический алгоритм. Вмешательство выполнено по 

оригинальной хирургической технике и дополнененно пластикой рубца после 

верхне-срединной лапаротомии. Послеоперационное течение без особенностей. 

За сутки по дренажу 23 мл серозного отделяемого. Болевой синдром оценен 

пациенткой как умеренный. Срок госпитализации составил 36 часов. Целостность 

кожных покровов восстановлена на 14 день. Швы удалены. Получен 

положительный эстетический результат. 

 

  
 

Рисунок 5.10 – Сравнение контура передней брюшной стенки до и после  

(через 180 дней после операции) операции анфас и полоборота 
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Клиническое наблюдение № 3  

Пациентка Г. 50 лет обратилась в клинику с жалобами на 

неудовлетворительный контур передней брюшной стенки. Проведено 

комплексное обследование в соответствии с разработанным клинико-

лабораторным алгоритмом прогнозирования рисков. Выполнена корригирующая 

операция с применением предложенной усовершенствованной хирургической 

методики. Послеоперационный период протекал гладко, без осложнений. За сутки 

по дренажу 15 мл серозного отделяемого. Болевой синдром оценен пациенткой 

как незначительный. Пациентка была выписана в удовлетворительном состоянии 

на следующие сутки (через 24 часа). Целостность кожных покровов 

восстановлена за 10 дней, швы удалены через 10 суток после операции.  

 

  
 

Рисунок 5.11 – Сравнение контура передней брюшной стенки до и после  

(30 дней после операции) операции полоборота справа и слева 

 

Клинический случай № 4 

Пациентка К. 55 лет обратилась в клинику с жалобами на нарушение 

эстетического контура передней брюшной стенки. 

Предоперационное обследование: в ходе предоперационного 

обследования у пациентки выявлено ожирение 1 степени и повышение уровня 

инсулина до 19,1 мкЕд/мл, для снижения массы тела и уровня инсулина 

пациентка была направлена на лечение к эндокринологу. За 5 месяцев лечение 

индекс массы тела у данной пациентки стал 24,5 кг/м
2
, уровень инсулина 

снизился до 9,6 мкЕд/мл. Риски проведения операции признаны минимальными.  
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Выполнена абдоминопластика с применением модифицированной 

техники, направленной на сокращение зоны диссекции и ликвидацию полостей 

(разработанная нами техника). 

Послеоперационное течение: гладкое, без признаков инфекции, гематомы 

или серомы, мобилизация с первых суток, за сутки по дренажу 18 мл 

сукровичного отделяемого, дренаж удален на первые сутки после операции. 

Обезболивание не требовалось.   

Исход: Выписана на амбулаторное лечение через 36 часов в 

удовлетворительном состоянии. Швы сняты на десятые сутки – заживление 

хирургических ран первичным натяжением. Пациентка оценивает результат как 

хороший.  

 

  
 

Рисунок 5.12 – Сравнение контура передней брюшной стенки до и после  

(через 180 дней) операции анфас и полоборота 
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ГЛАВА 6. КЛИНИЧЕСКИЙ ЭТАП ИССЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ  

С ОСЛОЖНЕНИЯМИ ПОСЛЕ КОНТУРНО-ПЛАСТИЧЕСКИХ 

ВМЕШАТЕЛЬСТВ 

 

6.1. Клиническая картина и анализ эффективности физических  

методов лечения местных осложнений после контурной пластики 

 

В данный этап исследования было включено 254 пациента: в группе 1 

(стандартная хирургическая обработка ран острым путем с последующим 

наложением влажно-высыхающих повязок с раствором антисептика) – 

137 пациентов; в группе 2 (ультразвуковая очистка ран с их последующим 

ведением с использованием аппарата управляемого отрицательного давления) – 

117 наблюдений.  

Для включения пациентов в исследование были избраны следующие 

критерии: наличие длительно незаживающих ран кожи (отсутствие признаков 

эпителизации в течение сроков, характерных для ран подобного типа или 

локализации (7-21 сутки); возраст пациентов от 30 до 60 лет.  

При анализе распределения больных по возрасту и полу выявлено: группы 

идентичны, каких-либо достоверных различий не обнаружено. Установлено, что 

основная масса больных в первой и во второй группе приходится на наиболее 

трудоспособный возраст, т.е. 31-59 лет. 

Как было показано ранее в главах 3 и 4 клиническая картина, 

морфологические, цитологические и иммуноцитохимические параметры в 

области длительно незаживающих ран имеют существенные особенности, 

которые обусловлены развитием и персистенцией воспаления, а именно: наличие 

значительного количества раневого детрита, одновременное присутствие в ране 

критериев протекания всех трех фаз раневого процесса, макрофагально-

моноцитарная инфильтрация вплоть до развития продуктивного воспаления, 

малое количество фибробластов, миофибробластов и волокон.  
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Установлено, что при поступлении в стационар во всех наблюдениях 

клиническая картина длительно незаживающих ран была представлена различными 

по форме и локализации раневыми дефектами покровных тканей (область головы, 

область груди, область живота, нижние конечности), у подавляющего большинства 

(94%) больных раневая поверхность была покрыта наложениями фибрина, 

грануляционная ткань имела следующие характеристики: вялый рост, бледный цвет, 

адгезивная способность низкая, краевая эпителизация была слабовыраженной. 

В обеих группах размеры раневого дефекта варьировались от 1,9 до 21,1 см
2
. 

Преимущественно встречались раны площадью от 6 до 19 см
2
 (у 156 (61,3%) 

пациентов), у 92 (36,4%) больных – от 5,9 до 3,9 см
2
, а в 6 (2,3%) случаях размер 

язвы составил от 1,9 до 4 см
2
. Это длительно незаживающие раны в области головы, 

средняя площадь язвенного дефекта составила 8,2±1,9 см
2
 (Рисунок 6.1).  

Оценку эффективности применяемого лечения проводили во время 

ежедневного контрольного осмотра путем визуальной оценки состояния 

длительно незаживающей раны, ее планиметрии, цитологического и 

бактериологического исследований. Клиническое течение раневого процесса 

оценивали на основании сроков полного очищения ран от раневого детрита 

некротических тканей, появления и роста грануляционной ткани начала краевой и 

островковой эпителизации ран, уменьшение явлений перифокального воспаления.  

Для точной динамической регистрации планиметрических параметров 

раневого дефекта использовалось мобильное приложение +WoundDesk (Япония), 

основанное на использовании фотокамеры смартфона с операционной системой 

Android. При выполнении снимка используется индикаторная шкала «+WD» 

(предоставляется создателями приложения), с помощью которой распознаются 

контуры исследуемой раны. 

В ходе исследования было установлено, что выполнение так называемой 

стандартной регулярной хирургической обработки хронических длительно 

незаживающих ран, предусматривающее их обработку острым путем, в том числе 

ложкой Фолькмана, не может считаться адекватным и эффективным в виду 
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нерадикальной элиминации раневого детрита, а также травматизации 

грануляционной ткани, зон очаговой и краевой эпителизации. 

  

         
 

 

 

  
 

  

Рисунок 6.1  – Длительно незаживающие раны после пластических операций 
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Вторая и третья фазы раневого процесса при проводимом лечении 

(сочетание ультразвуковой обработки ран с последующим наложением аппарата 

управляемого отрицательного давления) клинически характеризовались 

сокращением площади дефекта, активным ростом грануляционной ткани, 

уменьшением количества раневого отделяемого, появлением краевой 

эпителизации. Грануляционная ткань в случае сочетания данных методов 

физического воздействия имела следующие характеристики: активный рост, ярко-

красный цвет и высокую адгезивную способность (Таблица 6.1).  

 

Таблица 6.1 – Сравнительная оценка клинического состояния длительно 

незаживающих ран в группах сравнения  

Анализируемый 

показатель 

При поступлении  

в стационар 

Перед этапом хирургического 

закрытия раны 

группа 1 

(n=137) 

группа 2 

(n=117) 

группа 1 

(n=137) 

группа 2 

(n=117) 

Болевой синдром: 

 сильный 

 слабый 

 отсутствует 

 

123 

14 

– 

 

111 

16 

– 

 

– 

60 

77 

 

– 

7 

110 

Количество детрита: 

 обильное 

 умеренное  

 отсутствует 

 

134 

3 

– 

 

113 

4 

– 

 

– 

44 

93 

 

– 

2 

115 

Отек тканей: 

 сильно выраженный 

 слабо выраженный 

 отсутствует 

 

90 

47 

– 

 

101 

16 

– 

 

– 

44 

93 

 

– 

10 

107 

Гиперемия тканей: 

 сильная 

 слабая 

 отсутствует 

 

112 

15 

– 

 

100 

17 

– 

 

– 

42 

95 

 

– 

5 

112 

Грануляционная ткань: 

 выполняет всю рану 

 островки 

 отсутствует 

 

– 

50 

87 

 

– 

33 

84 

 

102 

35 

– 

 

117 

– 

– 

Эпителизация: 

 краевая 

 нет  

 

24 

113 

 

10 

107 

 

136 

1 

 

117 

– 
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Планиметрическая оценка длительно незаживающих ран проводилась при 

поступлении пациентов в стационар и перед их этапом хирургического закрытия 

раневых дефектов, при этом было установлено, что в первой группе (стандартная 

острая обработка ран с последующим использованием повязок с антисептиками) 

сокращение площади раневого дефекта к этапу хирургического закрытия 

составило в среднем 13,1%±0,8, в то время как во второй группе (обработка ран 

ультразвуком с последующим наложением аппарата управляемого 

отрицательного давления) сокращение площади раневого дефекта произошло в 

среднем на 38,9±1,1% в этот же срок наблюдения (p<0,05). 

 

6.2. Цитологическая, иммуноцитохимическая картина и анализ 

эффективности физического воздействия на местные раневые осложнения 

 

Установлено, что на этапе поступления в стационар (т.е. до начала 

хирургического лечения) цитологическая картина длительно незаживающих ран 

характеризовалась наличием вялотекущего хронического воспаления, о чем 

свидетельствует выявление в препаратах некротического раневого детрита и 

значительного количества погибших полиморфноядерных лейкоцитов 

(нейтрофилов) с признаками незавершенного фагоцитоза. Бактерии 

обнаруживались в большом количестве и были представлены стафилококками, 

энтеробактериями и грамотрицательными бактериями. Стафилококки, в 

основном, были представлены эпидермальным стафилококком, однако 

присутствовал и золотистый стафилококк; энтеробактерии были представлены 

Proteus mirabilis и Proteus vulgaris; группа неферментирующих 

грамотрицательных бактерий включала Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas 

maltophilia, Agrobacterium faecalis и Pseudomonas aeruginosa. Данные 

представлены в Таблицах 6.2-6.4  

Малое количество клеток фибропластического ряда в тканях 

свидетельствовало об отсутствии перехода раневого процесса во вторую фазу 

(Таблица 6.1). На фоне проводимого лечения с применением ультразвуковой 
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обработки ран в сочетании с последующим наложением аппарата управляемого 

отрицательного давления цитологическая картина ран имела существенную 

динамику (Таблица 6.2). 

 

Таблица 6.2 – Параметры цитограмм пациентов с длительно незаживающими 

ранами при поступлении в стационар 

Локализация 

раны 

Анализируемые показатели 

микрофлора* 

д
ет

р
и

т
 

н
ей

т
р

о
ф

и
л

ы
 

м
а
к

р
о
ф

а
г
и

 

л
и

м
ф

о
ц

и
т
ы

 

к
ер

а
т
и

н
о
ц

и
т
ы

 

ф
и

б
р

о
б
л

а
ст

ы
 

фагоцитоз 

г
р

а
н

у
л

я
ц

и
о
н

н
а
я

  

т
к

а
н

ь
 

ф
и

б
р

и
н

 

к
о
к

к
и

 

п
а
л

о
ч

к
и

 

б
а
к

т
ер

о
и

д
ы

 

за
в

еш
ен

н
ы

й
 

н
ез

а
в

ер
ш

ен
н

ы
й

 

Область 

головы 

++

+ 
+ + +++ 

49,1 

±5,5 

11,6 

±1,8 

3,4 

±0,4 

9,5 

±0,8* 

1,6 

±0,2* 
+ + – ± 

Область 

Груди 

++

+ 
++ ++ +++ 

51,2 

±4,3 

12,6 

±1,4 

3,3 

±0,3 

4,5 

±0,8 

1,2 

±0,3 
– + – ± 

Область 

живота 

++

+ 
++ 

++

+ 
+++ 

53,1 

±5,5* 

15,6 

±1,6 

3,4 

±0,4 

2,5 

±0,4* 

1,2 

±0,2 
– + – ± 

Нижние 

конечности 

++

+ 
+++ 

++

+ 
+++ 

67,1 

±5,1* 

16,5 

±1,7* 

4,3 

±0,4 

2,3 

±0,2 

1,1 

±0,1* 
– + – ± 

Примечание – * p<0,05 – достоверно; – нет; + незначительное количество; ++ умеренное 

количество; +++ много. 

 

Таблица 6.3 – Параметры цитограмм пациентов с длительно незаживающими 

ранами перед этапом хирургического закрытия ран с учетом выбора метода их 

подготовки 

Л
о
к

а
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и
за

ц
и

я
 р

а
н

ы
 

Г
р

у
п

п
ы

 с
р

а
в

н
ен

и
я

 Анализируемые показатели 

микрофлора* 

д
ет

р
и

т
 

н
ей

т
р

о
ф

и
л

ы
 

м
а
к

р
о
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и
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и
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о
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и
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ы
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и
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О
б
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ас
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л
о
в
ы

 гр.1 + + – ± 
18,1 

±2,5* 

6,6± 

0,7* 

2,1± 

0,2* 

18,5±

1,1* 

14,3±

0,9* 
+ + + ± 

гр.2 + – – – 
4,3± 

0,1* 

1,1± 

0,1* 

0,5± 

0,1* 

26,2±

0,9* 

21,1±

0,5* 
++ – +++ – 
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Продолжение Таблицы 6.3 

Л
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Г
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 Анализируемые показатели 

микрофлора* 
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й

 

О
б
л
ас
ть
 

гр
у
д
и

 гр.1 + + – ± 
17,3 

±1,5* 

6,3± 

0,4* 

3,0± 

0,1* 

17,1±

0,7* 

14,2 

±0,1* 
+ + + ± 

гр.2 + – – – 
4,6± 

0,6* 

1,2± 

0,1* 

0,6± 

0,2* 

22,2±

0,6* 

21,1±

0,4* 
++ – +++ – 

О
б
л
ас
ть
 

ж
и
в
о
та

 гр.1 + – + ± 
18,6±

1,4* 

7,2± 

0,5* 

5,1± 

0,3* 

16,3±

2,0* 

13,9 

±1,7* 
+ + + ± 

гр.2 + – – – 
5,3± 

0,3* 

2,1± 

0,2* 

0,8± 

0,1* 

19,2±

0,5* 

19,1±

0,5* 
++ – +++ – 

Н
и
ж
н
и
е 

к
о
н
еч
н
о
ст

и
 

гр.1 ++ ++ + + 
20,1±

1,5* 

6,8± 

0,5* 

5,1± 

1,2* 

13,1±

0,1* 

12,3 

±1,0* 
+ ++ + ± 

гр.2 ± – – – 
6,6± 

0,3* 

2,5± 

0,4* 

1,6± 

0,3* 

15,2±

0,2* 

13,1±

0,6* 
++ – ++ – 

Примечание – * p<0,05 – достоверно; – нет; + незначительное количество; ++ умеренное 

количество; +++ много; Гр.1 – острая обработка раны; Гр.2 – ультразвуковая обработка + 

наложение ВАК. 

 

При анализе цитограмм у пациентов с длительно незаживающими ранами 

(независимо от локализации дефекта) на фоне применения методик физического 

лечения уже на 3-5 сутки выявлялась смена цитологической картины и переход 

цитограммы в регенераторный тип. Это проявлялось снижением нейтрофильной 

инфильтрации (Таблица 6.2), увеличением количества миофибробластов, 

появлением зрелых форм фибробластов, клеток эндотелия макрофагов и тучных 

клеток. Микробных агентов в цитограммах практически не встречалось. Фагоцитоз 

можно было характеризовать в большей степени, как завершенный (Таблица 6.2).  

При иммуногистохимическом анализе на 3-5 сутки госпитализации, после 

начала хирургического лечения динамики маркеров пролиферации и апоптоза в 

биоптатах длительно незаживающих ран пациентов анализируемых групп 

установлено, что экспрессия антигена p53 (один из маркеров апоптоза) оказалась 
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наименьшей в группе пациентов, которым выполнялась ультразвуковая обработка 

ран с последующим наложением аппарата управляемого отрицательного 

давления, показатели составили 8,9 ед., что меньше в 1,4 раза (p<0,05) по 

сравнению с результатами использования общепринятой методики острой 

обработки раны (Рисунок 6.3). 

Вполне ожидаемым оказалось, что в те же сроки (3-5 сутки от момента 

госпитализации) экспрессия антигена Bcl-2 (маркер антиапоптоза) оказалась 

наибольшей среди пациентов, подготовка ран которых проводилась с помощью 

ультразвуковой обработки с последующим наложением аппарата ВАК-терапии, по 

сравнению с группой пациентов, которым обработка длительно незаживающих ран 

проводилась по общепринятой методике хирургической обработки острым путем. 

В этой группе пациентов величина анализируемого параметра достигала 54,4 ед., что 

было в 8,3 раза больше, чем в группе с острой обработкой ран (p<0,05). 

Еще одним анализируемым показателем был уровень экспрессии Ki-67 

(маркер пролиферативной активности клеток). Для определения истинной 

пролиферативной активности Ki-67 клетки считались положительными, когда их 

ядро было отчетливо окрашено. Процент положительных клеток рассчитывался 

для каждого образца с выделением следующих количественных градаций: низкий 

(<20%), средний (20-30%), высокий (>30%) уровни.  

Результаты иммуноцитохимического исследования биоптатов из длительно 

незаживающих ран с целью определения уровня экспрессии Ki-67 на этапе 

поступления в стационар свидетельствуют о том, что в 100% клинических 

наблюдений констатировалась его крайне низкая величина (<20%) в хронических 

ранах независимо от локализации. 

Повторная оценка маркера выполнялась на фоне проводимого лечения 

(острая обработка ран или ультразвуковая обработка ран в сочетании с 

использованием аппарата управляемого отрицательного давления) перед этапом 

их хирургического закрытия (7-14 сутки). Установлено, что в 100% клинических 

наблюдений, в которых выполнялась ультразвуковая обработка ран в сочетании с 

последующим наложением аппарата управляемого отрицательного давления, 
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уровень экспрессии Ki-67 в регенерирующих тканях повышался до средних (20-

30%) величин, в то время, как этапное выполнение стандартной механической 

обработки раны острым путем не приводило к повышению уровня 

анализируемого показателя (<20%) (Рисунок 6.2). 

 

 
 

Группа 1 – стандартная методика острой обработки ран;  

Группа 2 – ультразвуковая обработка + наложение аппарата вакуум-терапии; *p<0,05. 

Рисунок 6.2 – Уровень экспрессии Ki-67 в анализируемых группах  

с учетом проводимого лечения 

 

Кроме этого, при анализе экспрессии Ki-67 установлено, что его 

наименьшее содержание в биоптатах перед этапом хирургического закрытия раны 

(7-14 сутки) выявлено на фоне применения стандартной методики острой 

обработки длительно незаживающих ран ложкой Фолькмана, величина 

показателя составила 4,3 ед. В тот же срок на фоне применения ультразвуковой 

обработки ран с последующим наложением аппарата ВАК-терапии экспрессия Ki-

67 оказалась выше на 59% (p<0,05). 

Также перед этапом хирургического закрытия ран экспрессия антигена HLA-

Dr (human leucocyte antigens), являющегося маркером воспаления, оказалась 

наименее выраженной в группе пациентов, подготовка ран которых проводилась по 

методике сочетания ультразвуковой обработки с последующим наложением 
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аппарата управляемого отрицательного давления. Величина анализируемого 

параметра в этой группе пациентов равняется 4,1 ед., что в 5,1 раз меньше (p<0,05), 

чем на фоне выполнения острой механической обработки ран (Таблица 6.4).  

 

Таблица 6.4 – Иммуногистохимическая оценка биоптатов из длительно 

незаживающих ран перед этапом хирургического закрытия ран с учетом выбора 

метода их подготовки 

Анализируемые 

параметры 

Средняя величина параметров (ед., M±m) при использовании 

стандартная острая обработка раны ультразвуковая обработка+ВАК 

p53 12,5±0,8 8,9±1,6* 

Ki-67 4,3±0,3* 6,9±0,9 

Bcl-2 6,5±0,4* 54,4±1,5 

HLA-Dr 20,9±1,1 4,1±0,3* 

Примечание – *
 
– достоверно (p<0,05) по сравнению со стандартной острой обработкой ран. 

 

При оценке интенсивности экспрессии антигена Bcl-2 в эпидермисе 

длительно незаживающих ран установлено, что перед этапом хирургического 

закрытия ран наибольшая интенсивность показателя была характерна для группы 

пациентов, лечение которых проводилось при помощи ультразвуковой очистки 

ран с последующим наложением аппарата управляемого отрицательного давления 

(54,4 ед.), различия по сравнению с результатом использования стандартной 

острой обработкой ран – в 8,3 раза (Рисунки 6.3-6.5) (p<0,01).  

 

а  б  

а – слабая экспрессия антигена; б – яркая экспрессия антигена молодыми фибробластами 

грануляционной ткани. Биоптаты их области хронической раны на 3 сутки (а), на 7 сутки (б). 

Рисунок 6.3 – Экспрессия антигена Bcl-2 в эпидермисе длительно незаживающих 

ран. Окраска маркера Ki-67, ув. ×80 и 40 
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Рисунок 6.4 – Длительно незаживающая рана перед этапом хирургического 

закрытия (10 сутки; ультразвуковая обработка 

с последующим наложением ВАК). Окраска маркера р53, ув. ×40.  

Яркая экспрессия антигена новообразованными фибробластами по ходу  

и вне коллагеновых волокон 

 

 
 

Рисунок 6.5 – Длительно незаживающая рана перед этапом хирургического 

закрытия (10 сутки; ультразвуковая обработка  

с последующим наложением ВАК). Окраска маркера – HLA-Dr, ув. ×40. 

Новообразованные фибробласты грануляционной ткани  

ярко экспрессируют антиген 

 

Таким образом в ходе проведенного исследования установлено, что 

применение физических способов обработки длительно незаживающих ран 

статистически достоверно ускоряет процесс заживления и способствует переходу 

раневого процесса в третью стадию [3, 121, 161, 214, 251, 257]. 
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6.3. Динамика микробного пейзажа у пациентов с местными раневыми  

осложнениями после контурной пластики 

 

Взятие биопсии для оценки микробного пейзажа выполняли в момент 

поступления пациента в стационар и непосредственно перед этапом хирургического 

закрытия раневого дефекта (7-14 сутки). Бактериологическое исследование 

отделяемого язв включало в себя качественное и количественное изучение раневой 

микрофлоры в динамике от момента поступления до хирургического закрытия раны 

на 7-14 сутки после начала лечения. Идентификацию выделенных культур 

микроорганизмов до вида проводили по ключам и схемам, рекомендованным в 

определителе бактерий Барджи Х издания (Дж. Хоулт и соавт., 1997). В зависимости 

от сектора и количества, выросших колоний судили о массивности микробной 

обсемененности. Чувствительность к антибиотикам определяли на среде Мюллера-

Хинтона диско диффузионным методом. 

На этапах исследования (поступление в стационар/хирургическое закрытие 

раны) в обеих группах пациентов бактерии в длительно незаживающих ранах были 

представлены стафилококками, энтеробактериями и грамотрицательными 

бактериями. Стафилококки, в основном, были представлены эпидермальным 

стафилококком, однако присутствовал и золотистый стафилококк. Этеробактерии 

были представлены Proteus mirabilis и Proteus vulgaris. Группа неферментирующих 

грамотрицательных бактерий включала Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas 

maltophilia, Agrobacterium faecalis и Pseudomonas aeruginosa. 

При поступлении в стационар у пациентов в большинстве наблюдений 

(89%) высевался эпидермальный стафилококк, в 14% наблюдений превалировали 

граммотрицательные бактерии, из которых наиболее часто встречались 

Acinetobacter baumannii (65%), Stenotrophomonas maltophilia (29%) (Рисунок 6.6). 

В динамике лечебных мероприятий (на 3 сутки) микробная обсемененность 

снижалась, однако состав микробного пейзажа длительно незаживающих ран не 

изменялся. 



174 

 

 
 

Рисунок 6.6 – Качественный состав флоры длительно незаживающих ран  

при поступлении пациентов в стационар 

 

При поступлении в стационар микрофлора ран больных как в группе 

с проводимой стандартной механической очисткой, так и в группе, получавшей 

ультразвуковую очистку ран с последующим наложением аппарата управляемого 

отрицательного давления, была представлена преимущественно монокультурами 

(92%). Перед этапом хирургического закрытия ран доля выделенных монокультур 

в группе снизилась до 34% в обеих группах (Рисунок 6.7). 

 

 
 

Рисунок 6.7 – Динамика количественных показателей бактериальной 

обсемененности длительно незаживающих ран (p<0,05) 
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В момент поступления в стационар микроорганизмы из биоптатов ран 

выделены у всех пациентов вне зависимости от локализации раневого дефекта, 

при этом у 241 (95,2%) их количество составляло 10
5
 и более КОЕ/г ткани 

(Рисунок 6.8). Перед этапом хирургического закрытия ран (7-14 сутки) 

патологическая раневая флора в первой группе (острая механическая обработка 

ран) выделялась у (27) 21%, а во второй группе (ультразвуковая обработка ран в 

сочетании с вакуум-терапией) у 12 (9,4%) пациентов с локализацией ран на 

нижних конечностях и обсемененность составила 10
5 
и более КОЕ/г.  

 

 
 

Группа 1 – стандартная методика острой обработки ран; 

Группа 2 – ультразвуковая обработка +ВАК. 

Рисунок 6.8 – Динамика уровня микробной обсеменённости раны  

на фоне проводимого лечения (p<0,05) 

 

Величина микробного обсеменения ран у пациентов с хроническими 

длительно незаживающими ранами при первом (в момент поступления в 

стационар) и втором (перед этапом хирургического закрытия раневого дефекта на 

7-14 сутки) посевах составила соответственно 6,4±0,0410
7 
КОЕ/г, 

3,1±0,0310
5 
КОЕ/г. Результаты позволяют сделать вывод о ведущей роли 

выделенных микроорганизмов в развитии и поддержании инфекционного 
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процесса и замедлении репаративных процессов в хронических длительно 

незаживающих ранах. 

Результаты посева из хронических длительно незаживающих ран при 

поступлении пациентов в стационар существенно не отличались по локализациям 

раневого дефекта. Микроорганизмы выделены из биоптатов длительно 

незаживающих ран у 254 больных (100%). Из них у 241 пациентов (95,2%) 

бактериальная обсемененность ран составляла 10
5
 и более КОЕ/г., лишь 

у 6 больных (2,4%) возбудители выделялись в меньшем количестве – 10
3 
КОЕ/г. 

Это пациенты с локализацией длительно незаживающих ран в области головы. 

Вторая сессия посевов выполнялась перед этапом хирургического закрытия 

ран на фоне проводимой подготовки на 7-14 сутки госпитализации. Обращает на 

себя внимание, что общая обсемененность длительно незаживающих ран на фоне 

лечения снизилась в обеих группах. Однако в группе 2, где проводилась 

ультразвуковая обработка ран с последующим наложением аппарата 

управляемого отрицательного давления, количество микроорганизмов в ранах у 

127 больных (100%) снизилось: степень обсемененности не превышала 10
5
 КОЕ/г, 

а у 81 пациента (63,8% от всего количества наблюдений) оказалась менее 10
5 

КОЕ/г. Необходимо отметить, что эту группу, в основном, составили пациенты, у 

которых хронические длительно незаживающие раны локализовались в области 

головы, в области груди и в области живота. У 46 (36,2%) пациентов с 

локализацией раневых дефектов на нижних конечностях обсеменённость ран при 

втором посеве составляла 10
5
 и более КОЕ/г. 

Количество микроорганизмов в 1 г ткани у пациентов с локализацией ран на 

нижних конечностях составляло 7,510
7
 при первом посеве, 2,810

5 
– при втором 

посеве на фоне сочетанного применения ультразвуковой обработки ран и 

наложения аппарата вакуум-терапии ран.  

Количество микроорганизмов в 1 г. ткани у пациентов с локализацией 

длительно незаживающих ран в области живота, груди и головы составляло 

6,110
7 
при первом посеве, 4,110

4
 – при втором посеве на фоне сочетанного 

применения ультразвуковой обработки ран и аппарата вакуум-терапии ран.  
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Таким образом, применение ультразвуковой обработки ран в сочетании с 

применением аппарата управляемого отрицательного давления позволило в 

короткие сроки снизить микробную контаминацию ран и сократить сроки второй 

фазы раневого процесса. 

 

6.4. Оценка клинической эффективности сочетания ультразвуковой 

обработки с наложением аппарата управляемого отрицательного давления 

при лечении местных раневых осложнений после контурной пластики 

 

При поступлении в стационар в длительно незаживающих ранах 

диагностировалось значительное количество раневого отделяемого, отмечался 

отек окружающих тканей с признаками воспалительного процесса. Краевая 

эпителизация отсутствовала или была неярко выраженной. В ходе исследования 

получены убедительные данные, что сочетанное применение ультразвуковой 

обработки длительно незаживающих ран совместно с наложением аппарата 

управляемого отрицательного давления ведет к ускорению очищения длительно 

незаживающих ран, снижению выраженности воспалительной реакции, 

сокращает площадь раневого дефекта, ускоряет рост грануляционной ткани и 

сокращает сроки подготовки раны к этапу хирургического закрытия. 

Среднее количество койко-дней для пациентов с хроническими длительно 

незаживающими ранами в области головы составило 5 суток, в области груди и в 

области живота – 6 суток, на нижних конечностях – 21 сутки, тогда как при 

ретроспективной оценке пациенты с ранами соответствующих локализаций 

находились в стационаре с хроническими ранами нижних конечностей в среднем 

42 суток; для больных с ранами с локализацией в области груди и живота срок 

госпитализации был в среднем на 7 суток дольше (р<0,05). 

Кроме этого, отмечено ускорение подготовки ран к этапу хирургического 

закрытия на 2 – 10 суток в зависимости от локализации, а неудовлетворительный 

результат хирургического закрытия ран наблюдался в 0,91% случаев (р<0,05).  
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Что касается сроков подготовки хронических длительно незаживающих ран 

к этапу хирургического лечения, то для ран, локализующихся в области головы, 

сроки составили 3±0,2 суток, в области груди – 7±0,3 суток, в области живота – 

7±0,5 суток, на нижних конечностях – 14±0,5 суток, в то время, как при 

проведении ретроспективной оценки сроки составили 12±0,5, 16±0,5, 19±0,6, 

29±0,6 суток соответственно (Таблица 6.5). 

 

Таблица 6.5 – Сроки подготовки длительно незаживающих ран к хирургическому 

закрытию 

Локализация раны 

Период подготовки (сутки) 

ультразвуковая обработка +  

ВАК аппарат 

стандартная методика  

острой обработки ран 

Область головы 3±0,2* 12±0,5* 

Область груди 7±0,3* 16±0,5* 

Область живота 7±0,5* 19±0,6* 

Нижние конечности 14±0,5* 29±0,6* 

Примечание – *
 
– достоверно (p < 0,05) по сравнению со стандартной острой очисткой ран. 

 

Кроме того, необходимо отметить, что сокращение площади раневого 

дефекта, которое возникает в ходе применения сочетания ультразвуковой 

обработки раны и наложения аппарата управляемого отрицательного давления, 

позволило для закрытия ран в области головы, груди и живота использовать 

простое закрытие раны, известное как «ушивание в линию». Такой метод может 

считаться наиболее приемлемым в виду хорошего функционального и 

эстетического результата. С другой стороны, уменьшение площади дефекта в 

области нижних конечностей также можно отнести к несомненным плюсам 

данного метода лечения. Для закрытия раны в области нижних конечностей 

использовалась аутодермопластика. Взятие аутодермотрансплантата меньшей 

площади ведет к улучшению косметического результата и снижению объема 

интраоперационной травмы донорской области.  

В случае предварительной подготовки раны с применением ультразвуковой 

обработки с последующим наложением аппарата управляемого отрицательного 

давления неудовлетворительный результат (частичный лизис трансплантата и 
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необходимость повторных вмешательств) наблюдался в 0,91% случаев, тогда как 

выполнение стандартной методики острой обработки приводило к 

неудовлетворительным результатам в 12,3% наблюдений (Рисунок 6.9). 

 

 
 

Рисунок 6.9 – Сравнительная оценка частоты лизиса трансплантата  

при проведении этапа хирургического закрытия длительно незаживающих ран 

(p<0,05) 

 

В заключение необходимо отметить, что течение раневого процесса в 

длительно незаживающих ранах характеризуется замедлением фаз раневого 

процесса, отсутствием стадийности раневого процесса, обильным раневым 

отделяемым, преобладанием воспалительно-экссудативных изменений, 

замедлением или отсутствием анаболических процессов (Таблицы 6.1-6.4). 

Применение сочетания физических методов воздействия на рану (ультразвуковая 

обработка раны и наложение системы управляемого отрицательного воздействия 

на рану) позволяет ускорить очищение раны, снизить выраженность микробной 

контаминации раны, активировать пролиферативно-регенераторные процессы в 

ране, что, в конечном итоге, ведет к ускорению подготовки раны к этапу 

хирургического закрытия, сокращению сроков госпитализации и временной 

нетрудоспособности на 42% и улучшению эстетического результата.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В своей практической деятельности эстетические пластические хирурги 

часто недооценивают негативное влияние избыточной массы тела на исход 

вмешательства по эстетическим показаниям и применяют к пациентам с 

избыточной массой тела традиционные подходы, которые приводят к развитию 

осложнений в послеоперационном периоде, удлинению сроков лечения, 

увеличению стоимости лечения и возникновению судебных исков [34, 65, 168, 

169, 268, 321, 322, 603]. При этом во всем мире прогрессивно растет количество 

людей, имеющих избыточную массу тела и по прогнозам Всемирной федерации 

по борьбе с ожирением при сохранении современной тенденции к 2035 году 

каждый второй человек в мире будет иметь как минимум избыточную массу тела 

[41, 62, 122, 254, 307, 453], следовательно, количество обращений подобных 

пациентов к пластическим хирургам будет расти. 

Как показало проведенное нами исследование работа с пациентами, 

имеющими избыточную массу тела имеет некоторые трудности в частности, 

возникает пролонгация раневого процесса и формируются длительно 

незаживающие раны, кроме этого ряд авторов считает избыточную массу тела 

причиной развития персистирующих сером и лигатурных свищей [62, 169, 239, 

268, 283, 321, 322, 603, 649, 663].  

Хирургическая тактика в отношении пациентов с избыточной массой тела 

чаще всего идет по пути применения традиционной (наиболее распространённой) 

методики, без учета предсуществующего соматического статуса пациента. Так, в 

ходе проведенного нами исследования было установлено, что 86% пациентов с 

избыточной массой тела у которых сформировались длительно незаживающие 

раны передне-боковой брюшной стенки после абдоминопластики были 

оперированы по традиционной методике предполагающей широкую диссекцию 

тканей без дополнительной фиксации.  

Осуществленный нами в ходе диссертационного исследования анализ 

клинических данных 89 женщин с избыточной массой тела, которым в период 
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с 2019 по 2020 гг. выполнялась пластика передне-боковой брюшной стенки по 

Graiser  после проведенного на догоспитальном этапе расширенного обследования 

показал наличие взаимосвязи клинических проявлений замедления репаративных 

процессов и развития осложнений в послеоперационном периоде после контурной 

пластики передней брюшной стенки с трансформацией морфологической картины 

подкожной клетчатки по адипоцитарно-фиброзный типу. Нами выявлено, что у 

пациентов с осложненным течением раневого процесса достоверно чаще (в 66,7% 

случаев) определялся адипоцитарно-фиброзный тип с преобладанием фиброзного 

компонента, атрофией адипоцитов (средний размер 59 мкм.), достоверно частыми 

(в 43,5% случаях) нарушениями сосудистой архитектоники, неоангиогенеза, 

гиперваскуляризации, полнокровия и достоверно частой (в 56,4% случаев) 

клеточной воспалительной инфильтрацией. При этом, среднее количество клеток 

с экспрессией CD68+ и HLA-DR+ достоверно было выше у женщин в группе 2 с 

осложненным послеоперационным периодом в сравнении с контрольной группой; 

соответственно, 11 кл/п.зр. в сравнении с 6 кл/п.зр. для CD68+ клеток и 8 кл/п.зр. 

в сравнении с 5 кл/п.зр. для HLA-DR+ клеток.  

Совокупность установленных нами экссудативно-пролиферативных 

изменений сосудисто-стромального компонента, клеточной инфильтрации с 

нарастанием количества CD68+ позитивных макрофагов и HLA-DR+ позитивных 

иммунных клеток, периваскулярных CD20+ В-лимфоцитов может 

свидетельствовать о наличии у пациентов с избыточной массой тела 

предсуществующего низкоградуированного асептического воспаления подкожной 

клетчатки, что по-видимому и служит отправной точкой для развития локальных 

осложнений после проведения вмешательств по эстетическим показаниям.  

В последнее время все большее количество исследователей публикуют 

данные, что помимо острых процессов воспаления выделяют также вялотекущее 

или хроническое системное воспаление [36, 212, 217, 228, 281, 288, 289, 349, 352, 

432, 581]. Под хроническим системным воспалением понимается хроническая 

избыточная продукция активированной иммунной системой, прежде всего, ее 

мононуклеарным фагоцитирующим звеном, различных факторов воспаления. В 
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отличие от острого воспаления, когда секреция этих факторов увеличивается в 

десятки и сотни раз, при хроническом системном низкоградуированном 

воспалении она повышается всего в 3-5 раз [36, 212, 217, 228, 281, 288, 289, 

349, 352, 432, 581]. Складывается впечатление, что наличие местных признаков 

низкоградуированного воспаления в подкожной клетчатке у пациентов с 

избыточной массой тела является предиктором развития местных раневых 

осложнений после проведения контурной пластики туловища. Поэтому нам было 

интересно выявить статистически достоверные связи между трансформацией 

морфологической картины подкожной клетчатки пациентов и наличием 

изменений в показателях периферической крови и в составе кишечной 

микробиоты, так как в последнее время появились сообщения о ведущей роли 

изменения состава кишечной микробиоты в генезе системного асептического 

воспаления [2, 32, 39, 54, 63, 72, 114, 118, 119, 120, 150, 173, 199, 210, 241, 252, 

280, 330, 345, 349, 352, 359, 452, 460]. 

В ходе нашего исследования были выявлены три биохимических показателя 

крови, которые достоверно изменены у пациенток с избыточной массой тела и 

осложненным раневым процессом по сравнению с группой пациенток с 

избыточной массой тела и неосложнённым раневым процессом. По результатам 

проведенного однофакторного анализа рисков развития послеоперационных 

осложнений можно сделать вывод, что к трем ключевым статистически значимым 

факторам следует отнести «Индекс инсулинорезистентности HOMA-IR ≥3,1», 

«Инсулин ≥14,0 мкЕд/мл» и «Интерлейкин-1β спонтанная продукция ≥45,0 пг/мл» 

с уровнями абсолютного риска развития осложнений более 87,5%. Наличие 

одного из трех ключевых факторов повышает уровень риска развития 

неблагоприятного раневого процесса в послеоперационном периоде более, чем в 

3  раза. Мы считаем нужным отметить, что определение уровня инсулина в 

периферической крови и расчет индекса инсулинорезистентности HOMA IR 

является широко распространённой методикой и доступна любому 

практикующему специалисту, поэтому исследование вышеуказанных параметров 
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должно войти в перечень предоперационного обследования у пациентов с 

избыточной массой тела.  

Что касается изменений в составе микробиоты кишечника то, по 

результатам проведенного однофакторного анализа рисков развития замедления 

репаративного процесса в послеоперационном периоде выявлены ключевые 

статистически значимые факторы риска (которые возможно определить на 

догоспитальном этапе) с уровнями абсолютного риска более 60,9%: повышение 

уровня в кишечной микробиоте Propionibacterium ≥32,010
5
 клеток/грамм, 

повышение уровня Peptostreptococcus anaerobius ≥7,010
5
 клеток/грамм в 

кишечной микробиоте пациентов, повышение уровня Цитомегаловируса 

≥351,0010
5
 клеток/грамм, а также повышение уровня эндотоксина в кишечной 

микробиоте более 0,7 нмоль/мл по сравнению с контрольной группой (группа с 

неосложненным течением раневого процесса). Необходимо отметить, что наличие 

одного из пяти значимых факторов риска повышает вероятность развития 

неблагоприятного течения раневого процесса в послеоперационном периоде 

более, чем в два раза. 

Таким образом можно сделать вывод, что замедленный раневой процесс и 

развитие локальных осложнений после контурной пластики передней брюшной 

стенки выявляются у пациентов с предсуществующим низкоградуированным 

воспалением подкожной клетчатки, которое статистически достоверно 

коррелирует с повышением уровня инсулина в периферической крови 

≥14,0 мкЕд/мл повышением уровня индекса инсулинорезистетности HOMA-IR 

≥2,5, а также изменениями состава кишечной микробиоты с понижением уровня 

Propionibacterium ≤32,010
5
 клеток/грамм, повышением уровня Peptostreptococcus 

anaerobius ≥7,010
5
 клеток/грамм и повышением уровня эндотоксина более 

0,7 нмоль/мл. Мы полагаем, что полученные данные можно использовать в виде 

алгоритма выявления пациентов из группы риска на предоперационном этапе 

[135, 212].  
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Что касается выбора хирургической тактики контурной пластики передней 

брюшной стенки у пациентов с избыточной массой тела, то выявленное нами 

существующее низкоградуированное асептическое воспаление подкожной 

клетчатки требует применения методики абдоминопластики направленной на 

снижение ятрогенного влияния на ткани. Предложенные ранее методики отвечали 

заявленным требованиям лишь частично, так например предложенная Baroudi в 

1974 году методика абдоминопластики предполагала фиксацию тканей к дну 

раны, но была основана на обширной площади диссекции и интраоперационном 

определении площади иссекаемого лоскута, Uebel (2015) предлагает 

ограниченную отслойку, но не фиксирует композитный лоскут тканей передней 

брюшной стенки к дну раны и также определяет количество удаляемых тканей 

интраоперационно, Al Aly (2012) выполняет дооперационный расчет удаляемых 

тканей и уменьшает площадь диссекции, но не фиксирует ткани.  

Суть разработанной и внедренной нами в практику модификации методики 

вмешательства состоит в сочетании предоперационного определения 

необходимого количества удаляемых тканей, интраоперационного удаления 

определенного объема тканей без проведения латеральной диссекции тканей в 

области передней брюшной стенки и плотной фиксации композитного лоскута 

тканей. 

В период с 2022 по 2023 год нами прооперировано 30 пациентов с индексом 

массы тела 25-29,9 кг/м
2
. Разработанная нами методика позволила сократить 

время операции. Среднее операционное время составило 120,0±28,15 минут. 

В зависимости от общего состояния пациенты выписывались из стационара в 

течение 24-48 часов после операции. Средний срок госпитализации составил 

24±3,5 часа. Во время нахождения в стационаре 20% пациентов (n=6) оценивали 

болевой синдром как «сильная боль»; 70% (n=21) отмечали умеренную боль в 

раннем послеоперационном периоде; 10% пациентов (n=3) указывали на слабую 

боль в области вмешательства. Крайних значений в оценке боли («боли нет 

вообще», «очень сильная боль») на этапе стационарного лечения отмечено не 
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было (n=0). На амбулаторном этапе на 14 сутки после вмешательства 100% (n=30) 

пациентов не отмечали болевого синдрома. 

На протяжении всего периода наблюдения гематомы у пациентов после 

контурной пластики передней брюшной стенки выявлены не были. 

За весь период наблюдения мы отметили однократный случай (3%, n=1) 

развития серомы в послеоперационном периоде. Серома возникла на пятые сутки 

с после операции и опорожнилась самостоятельно через участок с нарушенной 

перфузией краев раны. Размер участка с нарушением перфузии составил 1 см в 

длину 0,5 см в ширину (0,5 см
2
). Локализация участка тканей с нарушением 

перфузии была на левой половине подпупочной области на 1 см латеральнее 

срединной линии туловища, каудально участок нарушения перфузии был 

ограничен швом после абдоминопластики.  

Также мы наблюдали два случая (6%, n=2) развития лигатурных свищей. 

1 пациент на 21 сутки после вмешательства, 1 пациент через 8 месяцев после 

вмешательства. В обоих случаях целостность кожного покрова восстановилась 

самостоятельно в течение трех суток и не потребовала дополнительного 

местного лечения. 

Таким образом при статистическом сравнении полученных нами 

результатов с результатами после проведения абдоминопластики по 

общепринятой методике с широкой зоной диссекции по Graser можно заключить, 

что среднее время, затраченное на оперативное вмешательство, сократилось на 

60,0±36,3 минуты. За время наблюдения не было выявлено ни одного случая 

развития гематом, мы наблюдали однократное развитие серомы (2%) и два случая 

развития лигатурных свищей (4%).  

Несомненно, минимизация хирургической травмы во время проведения 

контурной пластики области живота может рассматриваться как патогенетически 

обоснованный вариант модификации стандартной методики абдоминопластики и, 

таким образом предложенную нами модифицированную технику пластики 

контура передней брюшной стенки, суть которой состоит в дооперационном 

определении количества удаляемых тканей, интраоперационном сокращении 
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зоны диссекции тканей с последующим устранением полости путем фиксации 

лоскута к дну раны можно рассматривать как наиболее приемлемый вариант 

операции для пациентов с избыточной массой тела. 

Тем не менее оставался открытым вопрос местного лечения развившихся 

осложнений после контурно-пластических вмешательств. Мы считаем, что 

лечение осложнений должно проводиться в клиниках пластической хирургии 

с учетом принципов работы с длительно незаживающими ранами. В связи с этим 

мы проанализировали клинические данные полученные от 254 пациентов с 

длительно незаживающими ранами в том числе после контурно-пластических 

вмешательств в области туловища, находившихся на стационарном лечении в 

ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России. Пациенты рандомно были 

разделены на две группы. В группе 1 (стандартная хирургическая обработка ран 

острым путем с последующим наложением повязок с антисептиком) – 

137 пациентов; в группе 2 (ультразвуковая очистка ран с их последующим 

ведением с использованием аппарата управляемого отрицательного давления) – 

117 наблюдений. В обеих группах размеры раневого дефекта варьировались от 1,9 

до 21,1 см
2
. 

В первой группе (стандартная острая обработка ран с последующим 

использованием повязок с антисептиками) сокращение площади раневого дефекта 

к этапу хирургического закрытия составило в среднем 13,1%±0,8, в то время как 

во второй группе (обработка ран ультразвуком с последующим наложением 

аппарата управляемого отрицательного давления) сокращение площади раневого 

дефекта произошло в среднем на 38,9±1,1% в этот же срок наблюдения. Вторая и 

третья фазы раневого процесса при проводимом лечении (сочетание 

ультразвуковой обработки ран с последующим наложением аппарата 

управляемого отрицательного давления) клинически характеризовались 

сокращением площади дефекта, активным ростом грануляционной ткани, 

уменьшением количества раневого отделяемого, появлением краевой 

эпителизации. Грануляционная ткань в случае сочетания данных методов 
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физического воздействия имела следующие характеристики: активный рост, ярко-

красный цвет и высокую адгезивную способность 

При анализе цитограмм у пациентов с длительно незаживающими ранами 

(независимо от локализации дефекта) на фоне применения методик физического 

лечения уже на 3-5 сутки выявлялась смена цитологической картины и переход 

цитограммы в регенераторный тип. Это проявлялось снижением нейтрофильной 

инфильтрации, увеличением количества миофибробластов, появлением зрелых 

форм фибробластов, клеток эндотелия макрофагов и тучных клеток. Микробных 

агентов в цитограммах практически не встречалось. Фагоцитоз можно было 

характеризовать в большей степени, как завершенный. 

На этапах исследования (поступление в стационар/хирургическое закрытие 

раны) в обеих группах пациентов бактерии в длительно незаживающих ранах 

были представлены стафилококками, энтеробактериями и грамотрицательными 

бактериями. При поступлении в стационар у пациентов в большинстве 

наблюдений (89%) высевался эпидермальный стафилококк, в 14% наблюдений 

превалировали граммотрицательные бактерии, из которых наиболее часто 

встречались Acinetobacter baumannii (65%), Stenotrophomonas maltophilia. 

Результаты посева из хронических длительно незаживающих ран при 

поступлении пациентов в стационар существенно не отличались по локализациям 

раневого дефекта.  

Вторая сессия посевов выполнялась перед этапом хирургического закрытия 

ран на фоне проводимой подготовки на 7-14 сутки госпитализации. Обращает на 

себя внимание, что общая обсемененность длительно незаживающих ран на фоне 

лечения снизилась в обеих группах. Однако в группе 2, где проводилась 

ультразвуковая обработка ран с последующим наложением аппарата 

управляемого отрицательного давления, количество микроорганизмов в ранах у 

127 больных (100%) снизилось: степень обсемененности не превышала 10
5
 КОЕ/г, 

а у 81 пациента (63,8% от всего количества наблюдений) оказалась менее 

10
5 
КОЕ/г. Необходимо отметить, что эту группу, в основном, составили 

пациенты, у которых хронические длительно незаживающие раны локализовались 
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в области головы, в области груди и в области живота. У 46 (36,2%) пациентов с 

локализацией раневых дефектов на нижних конечностях обсеменённость ран при 

втором посеве составляла 10
5
 и более КОЕ/г. 

Таким образом, применение ультразвуковой обработки ран в сочетании с 

применением аппарата управляемого отрицательного давления позволило 

в короткие сроки снизить микробную контаминацию ран и сократить сроки 

протекания второй фазы раневого процесса и переход в третью фазу, а также 

сократить сроки подготовки ран к пластическому закрытию. Для ран, 

локализующихся в области головы, сроки подготовки к пластике составили 

3±0,2 суток, в области груди – 7±0,3 суток, в области живота – 7±0,5 суток, на 

нижних конечностях – 14±0,5 суток, в то время, как при проведении 

ретроспективной оценки сроки составили 12±0,5, 16±0,5, 19±0,6, 29±0,6 суток 

соответственно. Так же необходимо отметить, что сокращение площади раневого 

дефекта, которое возникает в ходе применения сочетания ультразвуковой 

обработки раны и наложения аппарата управляемого отрицательного давления, 

позволило для закрытия ран в области головы, груди и живота использовать 

простое закрытие раны, известное как «ушивание в линию». Такой метод может 

считаться наиболее приемлемым в эстетической практике в виду хорошего 

функционального и эстетического результата [19, 170, 212, 223, 224, 233, 253, 254, 

257, 286].  

Резюмируя следует отметить, что проблема избыточной массы тела выходит 

далеко за границы изменений внешности. Данная категория пациентов требует 

отдельных патофизиологически обоснованных алгоритмов работы как на этапе 

планирования и предоперационного обследования, так и на интраоперационном 

этапе и на этапе ведения послеоперационного периода [141, 175, 182, 199, 212, 

223, 253, 254].  
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ВЫВОДЫ 

1. При наличии у пациента избыточной массы тела в 42% случаев 

контурная пластика туловища сопровождается возникновением осложнений 

местного характера, включающих развитие несостоятельности 

послеоперационных швов, персистирующих сером и некроз мягких тканей 

передней брюшной стенки.  

2. Основными факторами риска осложнённого течения раневого процесса 

при контурной пластике туловища являются параметры характеризующие 

состояние углеводного обмена (уровень инсулина в периферической крови 

натощак ≥14,0 мкЕд/мл, повышение уровня индекса инсулинорезистентности 

НОМА-IR ≥3,1), системного воспаления (спонтанная продукция интерлейкина-1β 

≥45,0 пг/мл) и морфотип подкожной клетчатки пациентов, характеризующийся 

замещением типичных адипоцитов фиброзными разрастаниями, 

провоспалительной клеточной трансформацией и нарушением 

ангиоархетиктоники).    

3. При планировании контурной пластики передней брюшной стенки у 

пациентов с избыточной массой тела показано определение уровня инсулина в 

периферической крови и расчет HOMA IR индекса как наиболее доступных 

объективных маркеров провоспалительной трансформации гистиотипа 

подкожной клетчатки. 

4. При выполнении абдоминопластики предложенным способом местные 

раневые осложнения в послеоперационном периоде встречаются с меньшей 

частотой по сравнению с альтернативными методиками. Предложенный способ 

является наиболее безопасным для пациентов с избыточной массой тела по 

критерию развития местных послеоперационных осложнений. 

5. Обоснованный алгоритм лечения местных осложнений после контурной 

пластики передней брюшной стенки, предусматривающий ультразвуковую 

обработку раны с последующим наложением аппарата управляемого 
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отрицательного давления является патогенетически обоснованным и может быть 

использован врачом пластическим хирургом в амбулаторной практике.  

6. Методика прогнозирования послеоперационных осложнений при 

планировании контурной пластики передней брюшной стенки представляет собой 

простой и надежный способ выявления пациентов из группы риска развития 

местных послеоперационных осложнений и позволяет оптимально подобрать 

тактику  хирургической коррекции контурных деформаций передней брюшной 

стенки. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для снижения частоты возникновения местных раневых осложнений 

после контурной пластики передней брюшной стенки у пациентов с избыточной 

массой тела следует проводить тщательное предоперационное планирование и 

использовать оптимальные методики хирургического вмешательства.  

2. Для выявления пациентов из группы риска развития местных раневых 

осложнений в предоперационное обследование пациентов с избыточной массой 

тела следует включить оценку уровня инсулина в периферической крови и расчет 

HOMA IR индекса.  

3. Способ выполнения предоперационной разметки при абдоминопластике 

рекомендуется применять у пациентов с избыточной массой тела для 

профилактики развития местных раневых осложнений в послеоперационном 

периоде.  

4. При выполнении абдоминопластики у пациентов с избыточной массой 

тела и высоким риском развития местных раневых осложнений в 

послеоперационном периоде следует рассчитать количество удаляемых тканей, 

интрооперационно следует удалить конкретный массив тканей единым блоком 

без диссекции и фиксировать лоскут к дну раны при ушивании.   

5. Для работы с возникшими местными раневыми осложнениями после 

абдоминопластики целесообразно использовать сочетание ультразвуковой 

очистки ран с последующим наложением аппарата управляемого отрицательного 

давления это позволяет сократить сроки лечения, оптимальным образом 

подготовить рану к пластическому закрытию, снизить количество повторных 

реконструктивных вмешательств и добиться лучших эстетических результатов.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

5П медицина  – современная концепция, включающая пять ключевых принципов:  

    предиктивная, профилактическая, персонализированная,  

    партисипативная и позитивная медицина.  

ДИ  – доверительный интервал  

ИМТ  – индекс массы тела  

ИФ  – интерооперационный фактор  

ПБС  – передняя брюшная стенка 

ОРИТ  – отделение реанимации и интенсивной терапии  

ОШ  – отношение шансов (OR – Odds ratio)  

УЗИ  – ультразвуковое исследование  

Ф1, 2 …  – фактор риска 1, 2 …  

ФР  – фактор риска  

ЭТН  – эндотрахеальный наркоз  

AUC  – площадь под кривой  

ISAPS  – The International Society of Aesthetic Plastic Surgery  

    (Международное общество эстетической пластической хирургии) 

ROC-крива я         – статистический метод, применяемый в доказательной  

    медицине, медицине и здравоохранении в целом, в частности  

    для оценки точности диагностических тестов. 
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