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Гестационный сахарный диабет (ГСД) является одной из наиболее частых патологий, сопровождающих бере-
менность, и ассоциирован с рядом краткосрочных и долгосрочных осложнений для матери и потомства. Нарушения 
функции щитовидной железы распространены у женщин репродуктивного возраста, в связи с чем имеют довольно 
высокую частоту встречаемости среди беременных, в ряде случаев сопровождая ГСД. Гипотеза о влиянии гипо- и 
гипертиреоза на возникновение нарушений углеводного обмена во время беременности легла в основу многочис-
ленных исследований, результаты которых и отражены в этом обзоре. Однако для того, чтобы выделить патологию 
щитовидной железы и наличие тиреоидных аутоантител в дополнительные факторы риска ГСД и, как результат,  
проводить повсеместный скрининг у беременных женщин, необходимы результаты исследований, подтверждаю-
щих целесообразность подобных мероприятий.
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онный сахарный диабет

Gestational diabetes mellitus (GDM) is one of the most common pathologies accompanying pregnancy and is associated 
with a number of short and long term complications for the mother and fetus. Dysfunctions of the thyroid gland are common 
in women of reproductive age, and therefore have a rather high frequency of occurrence among pregnant women, in some 
cases accompanying GDM. The hypothesis of the influence of hypo- and hyperthyroidism on the occurrence of disorders 
of carbohydrate metabolism during pregnancy formed the basis of numerous studies, the results of which are discussed in 
this review. However, in order to isolate the pathology of the thyroid gland and the presence of thyroid autoantibodies as 
additional risk factors for GDM and to begin to carry out widespread screening in pregnant women, research results are 
needed to confirm the feasibility of such measures.
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АТ к ТПО	–	антитела к тиреопероксидазе 
ГЛЮТ2	 –	глюкозный транспортер 2
ГСД	 –	гестационный сахарный диабет 
ИЛ-6	 –	интерлейкин 6
ИМТ	 –	индекс массы тела 

ИР	 –	инсулинорезистентность
МТ	 –	масса тела 
СД 2 типа	–	сахарный диабет 2 типа 
ТТГ	 –	тиреотропный гормон
ФНО	 –	фактор некроза опухоли

Гипергликемия, впервые возникшая во время 
беременности, но не соответствующая кри-
териям манифестного сахарного диабета, 

является одной из наиболее частых патологий, 
сопровождающих беременность, и ассоцииро-
вана с развитием осложнений как у матери, так 
и у потомства. К наиболее грозным материн-
ским осложнениям относятся гестационная ги-

пертензия и преэклампсия, вместе с которыми 
возрастает частота кесарева сечения [1]. Среди 
фетальных осложнений выделяют макросомию 
(вес плода более 4000 г при рождении), неона-
тальную гипогликемию, гипербилирубинемию, 
родовую травму, респираторный дистресс-син-
дром новорождённых и дистоцию плечиков. 
Кроме того, известно, что примерно у полови-
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ны женщин с гестационным сахарным диабетом 
(ГСД) в анамнезе в течение 5–10 лет после родов 
развивается сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа). 
Распространенность нарушений углеводного об-
мена и ГСД в частности увеличивается с каждым 
годом. По данным Международной диабетоло-
гической федерации, в 2019 году 223 миллиона 
женщин  (в возрасте 20–79 лет) страдали диабе-
том.  К  2045  году это число по прогнозам увели-
чится до  343 миллионов. У 16,2  % женщин бе-
ременность протекала на фоне гипергликемии, 
которая в 84  % была связана непосредственно 
с ГСД [2]. По данным различных популяционных 
исследований, распространенность ГСД варьи-
руется от 8 до 24 % [3–5]. 

Проблема ГСД с каждым годом становится все 
более актуальной, в связи с чем в последнее время 
огромное внимание уделяется изучению причин раз-
вития нарушений углеводного обмена во время бе-
ременности. На сегодняшний день, выделяют целый 
ряд факторов, которые увеличивают риск развития 
ГСД: ИМТ более 25 кг/м2, чрезмерная прибавка в 
весе во время беременности (для пациенток с де-
фицитом массы тела (МТ): 2 кг в первом триместре и 
0,6 кг в неделю во втором; для пациенток с нормаль-
ной МТ: 0,45 кг в неделю; для пациенток с избыточ-
ной МТ: 0,32 кг в неделю; для пациенток с ожирени-
ем: 0,27 кг в неделю), макросомия или ГСД во время 
предыдущей беременности, возраст старше 35 лет, 
отягощенный наследственный анамнез по СД 2 типа 
и этнический фактор (небелая раса) [6]. Согласно 
другим данным, такие факторы, как невысокий рост 
(<1,5 м), многоводие, выкидыши или мертворожде-
ние в анамнезе, синдром поликистозных яичников 
и гиподинамия, также увеличивают риск возникно-
вения ГСД [7]. Из перечисленных факторов только 
некоторые являются модифицируемыми, и их кор-
рекция позволяет уменьшить частоту встречаемости 
ГСД, однако его распространённость все равно оста-
ется на высоком уровне. Выявление новых потенци-
ально устранимых факторов риска развития ГСД и 
их своевременная коррекция могут способствовать 
уменьшению распространенности ГСД в мире.

Нарушения функции щитовидной железы являют-
ся еще одной частой эндокринопатией во время бе-
ременности. При этом речь в первую очередь идет о 
снижении функции. Так, по данным различным авто-
ров, распространенность синдрома гипотиреоза во 
время беременности составляет от 9 до 17 % [8–10]. 
В то же время гестация может сопровождаться уве-
личением функции щитовидной железы, что в ряде 
случаев ассоциировано с транзиторным гестацион-
ным гипертиреозом, который встречается в 2–3  % 
случаев и не несет никакой угрозы для беременности. 
С другой стороны, синдром тиреотоксикоза может 
быть связан с развитием патологических состояний, 
в частности болезни Грейвса, которая встречается в 
2 случаях на 1000 беременных [11]. 

Учитывая высокую распространенность наруше-
ний функции щитовидной железы во время бере-
менности и ГСД, было предположено наличие связи 
между этими патологическими состояниями. В част-
ности, была выдвинута гипотеза о влиянии гипо- и 
гипертиреоза на возникновение нарушений углевод-
ного обмена во время беременности. 

Скрининг на ГСД рекомендован всеми профиль-
ными медицинскими сообществами. В то время как 
целесообразность универсального скрининга на 
патологию щитовидной железы при беременности 
в настоящее время является спорным вопросом. 

И даже если обследование проводится и выявляют-
ся субклинические формы заболеваний, дальнейшая 
тактика не является однозначной. Наличие доказа-
тельств того, что заболевания щитовидной железы, 
в том числе субклинические, являются фактором 
риска развития ГСД, при коррекции которого риск 
развития углеводных нарушений во время беремен-
ности может быть снижен, вероятно, позволит пере-
смотреть показания для скрининга на патологию щи-
товидной железы среди беременных женщин. 

Гипотиреоз и гестационный сахарный диабет. 
Одними из первых попытку оценить взаимосвязь на-
рушения функции щитовидной железы и осложне-
ний беременности предприняли А. Olivieri с соавт. в 
2000  году. В рамках исследования было выявлено, 
что у женщин с ГСД средняя концентрация свТ4 была 
значительно ниже, чем у женщин с физиологиче-
ски протекающей беременностью, а более высокие 
значения ТТГ встречались тем чаще, чем более вы-
ражено было нарушение толерантности к углеводам 
[12]. С тех пор ежегодно выходит несколько статей с 
результатами исследований, посвященных изучению 
этого вопроса. Так, целый ряд работ продемонстри-
ровал, что вероятность ГСД возрастала с увеличени-
ем уровня ТТГ по сравнению с контрольной группой 
[13–17]. При этом в большинстве исследований уро-
вень ТТГ, ассоциированный с повышенным риском 
развития ГСД, соответствовал манифестному гипо-
тиреозу. Одним из наиболее значимых можно назвать 
метаанализ «Relationship between hypothyroidism and 
the incidence of gestational diabetes: A meta-analysis» 
2016 года, в котором проанализировано 7 исследо-
ваний и было отмечено, что манифестный гипотире-
оз у беременных был ассоциирован с развитием ГСД 
(p<0,001) [18]. 

В то же время некоторые работы выявили другие 
закономерности. Так, в исследовании V. Velkoska 
Nakova и соавт. отметили, что более низкая концен-
трация свТ4 отмечалась у женщин с ГСД не только в 
сравнении с женщинами с нормальной толерантно-
стью к углеводам, но и при сравнении с женщинами с 
сахарным диабетом 1 типа [19]. По данным исследо-
вания, фактором риска развития ГСД является низ-
кий уровень гормонов щитовидной железы именно на 
ранних сроках беременности. Интересно, что уровни 
ТТГ и АТ к ТПО по данным этого исследования не вли-
яли на риск развития ГСД [20]. 

Изучение совместного влияния уровня ТТГ и ти-
тра антител к ТПО на развитие ГСД также стало це-
лью нескольких работ. Так, в одном из исследований 
было выявлено, что уровень ТТГ (р=0,033) и АТ к ТПО 
(р=0,001) у беременных женщин с ГСД был выше, чем 
в группе контроля, а уровень свТ4 (р=0,001)  – ниже 
[21]. Схожие данные были получены в работе, в ко-
торой была выявлена взаимосвязь риска ГСД с ги-
потироксинемией и повышенным уровнем АТ к ТПО, 
однако связь между уровнем ТТГ и риском развития 
ГСД не была подтверждена [22]. 

Учитывая достаточное количество данных о влия-
нии манифестного гипотиреоза на ГСД, были пред-
приняты попытки изучить взаимосвязь субклиниче-
ского снижения выработки тиреоидных гормонов и 
нарушения углеводного обмена во время беремен-
ности. Оказалось, что субклинический гипотиреоз 
в значительной степени ассоциирован с развитием 
ГСД [18, 23–27]. Среди множества исследований 
можно отдельно выделить два метаанализа. Так, по 
данным метаанализа, опубликованного в 2014 году, 
у беременных женщин с субклиническим гипотире-
озом риск ГСД умеренно повышен по сравнению с  
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эутиреоидными беременными женщинами. Это за-
ключение было сделано на основе анализа 6 когортных 
исследований, в которых были представлены данные 
о 35 350 беременных женщинах  [24]. А в 2016  го- 
ду в уже упомянутом выше метаанализе [18] было вы-
явлено, что относительный риск развития ГСД увели-
чивался и при субклиническом гипотиреозе.

Особый интерес представляет работа, результаты 
которой продемонстрировали, что пациентки с мани-
фестным гипотиреозом более склонны к развитию 
ГСД (38,1 %) по сравнению с беременными с субкли-
ническими формами заболевания (10,3 %) [28]. 

Отдельным направлением стало изучение взаи-
мосвязи сочетания субклинического гипотиреоза и 
наличия антител к ТПО с развитием ГСД. Проведен-
ные исследования продемонстрировали противо-
речивые результаты. Так, в работе 2016 года было 
выявлено, что у женщин с субклиническим гипоти-
реозом независимо от наличия антител к тироперок-
сидазе риск развития ГСД выше, чем у беременных 
без нарушения функции щитовидной железы. Тогда 
как у пациенток с нормальной функцией щитовид-
ной железы и наличием антител к ТПО риск ГСД был 
статистически значимо выше, чем у беременных без 
аутоиммунной агрессии (p<0,05) [29]. В то же время 
в метаанализе, который объединил данные 11 иссле-
дований, было выявлено, что субклинический гипоти-
реоз с положительными антитиреоидными аутоанти-
телами заметно увеличивал риск развития ГСД [30]. 

Принимая во внимание полученные результаты 
о влиянии гипотиреоза на развитие ГСД были пред-
приняты попытки подтвердить эти данные, скоррек-
тировав нарушения функции щитовидной железы 
заместительной терапией. В ряде работ удалось до-
биться снижения возникновения ГСД при назначении 
заместительной терапии L-тироксином у пациенток 
с синдромом гипотиреоза [31–34]. Из всех прове-
денных работ стоит отметить метаанализ 2017 года, 
в котором было проанализировано 14 исследований 
с целью оценить влияние заместительной терапии 
L-тирокскином у беременных с субклиническим ги-
потиреозом на риск развития осложнений беремен-
ности. В результате оказалось, что у беременных, 
получавших заместительную терапию L-тироксином, 
статистически значимо реже возникал ГСД (p<0,05) 
[33]. А в 2019 году были получены противоположные 
данные в рамках крупного популяционного исследо-
вания, проведенного в Финляндии на 571 785 бере-
менных женщинах, из которых 16 364 имели гипоти-
реоз. Полученные результаты продемонстрировали, 
что материнский гипотиреоз связан с несколькими 
осложнениями беременности и перинатального пе-
риода, включая ГСД, а постоянное использование 
левотироксина может снизить риски развития таких 
осложнений, как тяжелая преэклампсия, преждев-
ременные роды, гестационная гипертензия, но не 
ГСД, риск развития которого оставался высоким, 
несмотря на постоянный прием заместительной те- 
рапии.

Таким образом, имеющиеся на сегодняшний 
день данные преимущественно демонстрируют на-
личие взаимосвязи между синдромом гипотиреоза, 
повышенным титром АТ к щитовидной железе и раз-
витием ГСД у беременных. При этом манифестный 
гипотиреоз ассоциирован с большим риском ГСД, 
чем субклинический. По данным нескольких иссле-
дований, у пациенток, получавших заместительную 
терапию L-тироксином, статистически значимо реже 
возникал ГСД. Это может свидетельствовать о том, 
что фактором, увеличивающим риск развития ГСД, 

является именно некомпенсированный гипотиреоз. 
Однако результаты другой работы продемонстриро-
вали, что постоянный прием заместительной гормо-
нальной терапии способен снизить риски развития 
многих осложнений беременности, но не ГСД. Такая 
дискордантность данных не позволяет в настоящее 
время сделать вывод о влиянии заместительной те-
рапии левотироксина на риск возникновения ГСД у 
беременных женщин с гипотиреозом. Нужно больше 
качественных исследований, посвященных этому во-
просу.

Гипертиреоз и гестационный сахарный диа-
бет. За последнее время был проведен ряд ис-
следований, направленных на изучение влияния 
гипертироксинемии и синдрома гипертиреоза на 
определение риска развития ГСД. Так, по данным 
исследования М. Т. Sahu с соавт. среди женщин в 
Индии, было выявлено, что ГСД статистически значи-
мо чаще развивался у пациенток с манифестным ги-
пертиреозом (р=0,04) в сравнении с беременными с 
субклиническим и манифестным гипотиреозом [35]. 
Однако, по данным работы, проведенной А. Gudovic ́ с 
соавт., ГСД чаще развивался у беременных с гипоти-
реозом в сравнении с пациентками с гипертиреозом 
(chi2=3,619; p>0,05) и беременными из контрольной 
группы (chi2=7,638; p=0,022) [36]. Т. Männistö с со-
авт. оценили вклад нарушений функций щитовидной 
железы в развитие осложнений во время беремен-
ности: манифестный гипотиреоз у беременных был 
ассоциирован с увеличенным риском развития ГСД. 
При этом наличие каких-либо взаимосвязей между 
синдромом гипертиреоза и возникновением ГСД вы-
явлено не было [37]. Н. Е. Stohl с соавт. предпринял 
попытку сравнить различия в риске развития ГСД у 
пациенток с синдромом гипотиреоза и больных с 
синдромом гипертиреоза. В результате было отме-
чено, что ГСД статистически значимо чаще встречал-
ся у женщин с гипотиреозом (14,3 %), чем у беремен-
ных с тиреотоксикозом (5,8 %) (p=0,002) [38]. 

Лишь несколько исследований было посвяще-
но изучению влияния исключительно гиперфункции 
щитовидной железы на риск развития ГСД. Так, в 
2014  году N. Aggarawal с соавт. опубликовали ре-
зультаты своей работы, в рамках которой провели 
оценку взаимосвязи непосредственно синдрома ги-
пертиреоза и развития осложнений беременности. 
В результате было продемонстрировано, что риск 
развития ГСД был выше в группе женщин с повышен-
ной функцией щитовидной железы [39]. Интересные 
данные были получены авторами, которые попыта-
лись оценить взаимосвязь транзиторного гестаци-
онного тиреотоксикоза и ГСД. При этом ГСД был ве-
рифицирован у 13,5  % беременных с транзиторным 
гестационным тиреотоксикозом по сравнению с 4 % 
женщин с нормальной функцией щитовидной железы 
(p=0,047). Транзиторный тиреотоксикоз, временное 
и относительно благоприятное состояние, которое 
чаще всего разрешается самостоятельно, по мнению 
авторов, может оказывать негативное влияние на ме-
таболизм углеводов [40]. 

В 2018 году была проведена оценка взаимосвязи 
уровня свободного Т3 и соотношения свободного Т3 
к Т4 (свТ3:свТ4) как маркера конверсии свободного 
Т4 в Т3 с развитием ГСД. Оказалось, что повышенный 
уровень свободного Т3 как в первом триместре, так 
и во втором связан с повышенным риском развития 
ГСД. Кроме того, увеличенное свТ3:свТ4 в обоих три-
местрах ассоциировано с возникновением ГСД. При 
этом ни уровень ТТГ, ни свободного Т4 с ГСД стати-
стически значимо связаны не были [41].
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Таким образом, результаты немногочисленных 
исследований демонстрируют, что не только гипо-
тиреоз ассоциирован с повышенным риском возник-
новения ГСД, но и синдром гипертиреоза, по всей 
видимости, связан с возникновением нарушений 
углеводного обмена во время беременности. Следу-
ет отметить, что в имеющихся работах речь идет не 
только о патологическом повышении уровней тирео-
идных гормонов, но и о физиологическом, характер-
ном для первого триместра беременности в норме. 

Патогенез ГСД при нарушении функции щито-
видной железы. На сегодняшний день отдельные 
звенья патогенеза ГСД достаточно хорошо изучены. 
В частности, Р. М. Catalano с соавт. описали меха-
низм его возникновения, используя метод клэмп-
теста, основанный на количественном определении 
секреции инсулина и резистентности к нему. В ре-
зультате было установлено, что ведущим фактором 
ГСД является инсулинорезистентность (ИР). При 
этом патологическое снижение чувствительности к 
инсулину во время беременности при ГСД, как пра-
вило, возникает на фоне ИР, которая была у пациен-
ток еще до зачатия [42]. Кроме того, С. К. Kramer с 
соавт. было продемонстрировано, что во время бе-
ременности возникает дефект в секреции инсулина, 
который связан с выраженностью нарушения толе-
рантности к глюкозе [43].

Известно, что гормоны щитовидной железы игра-
ют важную роль в регуляции углеводного обмена. 
Прямых работ о влиянии нарушенной функции щи-
товидной железы на механизм ГСД опубликовано не 
было. Однако некоторые исследователи активно изу- 
чали взаимосвязь гормонов щитовидной железы и 
нарушений углеводного обмена. S. Stanická с соавт. 
продемонстрировали снижение глюкозозависимой 
секреции инсулина b-клетками при гипотиреозе [44]. 
Е. Maratou с соавт. в свое время показал, что субкли-
нический гипотиреоз может представлять собой ин-
сулинорезистентное состояние. Доказательством ИР 
при субклиническом гипотиреозе послужило сниже-
ние стимулированной инсулином скорости транспорта 
глюкозы в изолированных моноцитах, вызванное ано-
мальной транслокацией ГЛЮТ2 [45]. В исследовании 
2016 года J. E. Haddow с соавт. обратили внимание 
на активность периферической дейодиназы, возрас-
тающую при высоком потреблении калорий и соот-
ветственно повышенном весе; они предположили, что 
низкий уровень свТ4 является маркером активности 
дейодиназы, способствующей превращению Т4 в Т3, 
активный гормон, ответственный за метаболическую 
активность, связанную с глюкозой [46].

В случае синдрома гипертиреоза, согласно дан-
ным Р. Mitrou с соавт., повышенная секреция инсули-
на может маскироваться усиленной деградацией ин-
сулина [47]. Кроме того, было продемонстрировано, 
что гормоны щитовидной железы противодействуют 
инсулину.  Повышение уровня гормонов щитовидной 
железы в плазме снижает способность инсулина по-
давлять выработку глюкозы в печени и увеличивать 
поглощение глюкозы мышцами. Даже незначитель-
ное повышение уровней гормонов щитовидной же-
лезы в пределах физиологического диапазона, как 
было показано, способно вызвать инсулинорези-
стентность [48].

На сегодняшний день вклад тиреоидных гормо-
нов в патогенез ГСД до конца не изучен и не понятен. 
Однако отдельные механизмы, такие как нарушение 
чувствительности к инсулину при гипо- и гиперти-
реозе, демонстрируют наличие тесной взаимосвязи 
между развитием ГСД и нарушением функции щито-
видной железы.

Обсуждение. Гестационный сахарный диабет и 
заболевания щитовидной железы являются одними 
из самых частых эндокринопатий, встречающихся 
во время беременности. Несмотря на то что патоге-
нетические аспекты взаимосвязи между патологией 
щитовидной железы и ГСД у беременных женщин не 
до конца изучены, отрицать ее наличие нельзя. Боль-
шинство исследований посвящено влиянию снижен-
ной функции щитовидной железы на развитие ГСД. 
Имеющиеся данные указывают на наличие взаимос-
вязи между гипотиреозом и ГСД. Причем манифест-
ный гипотиреоз ассоциирован с большим риском 
развития нарушений углеводного обмена у беремен-
ных, чем субклинический. Результаты исследований, 
посвященных изучению влияния заместительной 
терапии L-тироксином при гипофункции щитовид-
ной железы, дали дискордантные результаты, что не 
позволяет в настоящее время сделать однозначный 
вывод, способна ли медикаментозная коррекция 
гипотиреоза уменьшить риск ГСД. Лечение мани-
фестных форм нарушений функции щитовидной же-
лезы оправдано независимо от риска развития ГСД. 
В будущих работах предстоит определить пороговое 
значение уровня ТТГ при субклиническом гипотире-
озе, при котором заместительная терапия позволит 
снизить риск ГСД.

Значительно меньше работ посвящено изуче-
нию влияния на развитие ГСД гипертироксинемии и 
синдрома гипертиреоза, что, вероятно, обусловлено 
меньшей распространенностью этих состояний. Ре-
зультаты исследований демонстрируют, что синдром 
гипертиреоза связан с возникновением нарушений 
углеводного обмена во время беременности. Речь 
идет не только о патологическом повышении уров-
ней тиреоидных гормонов, но и о физиологическом, 
характерном для первого триместра беременности 
в норме. Лечение транзиторного гипертиреоза с це-
лью снижения риска нарушений углеводного обмена 
вряд ли будет оправдано, тем не менее такие паци-
ентки должны подвергаться тщательному монито-
рингу на предмет развития нарушений углеводного 
обмена во время беременности. 

Имеющиеся результаты исследований указывают 
на необходимость более внимательного мониторин-
га беременных с нарушением функции щитовидной 
железы и наличием антитиреоидных аутоантител с 
целью раннего выявления и коррекции гиперглике-
мии во время гестации. Однако для того, чтобы вы-
делить патологию щитовидной железы и наличие 
тиреоидных аутоантител в дополнительные факторы 
риска ГСД, проводить повсеместный скрининг у бе-
ременных женщин и назначать при необходимости 
медикаментозное лечение, требуется проведение 
качественных исследований, подтверждающих целе-
сообразность подобных мероприятий. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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РОЛЬ УПРАВЛЯЕМОЙ ПРЕРЫВИСТОЙ ПНЕВМАТИЧЕСКОЙ КОМПРЕССИИ 
В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  
И ПРОФИЛАКТИКЕ ВЕНОЗНЫХ ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ
В. А. Дьячков, А. О. Рубаненко

Самарский государственный медицинский университет, Российская Федерация

THE ROLE OF CONTROLLED INTERMITTENT PNEUMATIC COMPRESSION  
IN TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY  
AND IN PREVENTION OF VENOUS THROMBOEMBOLIC COMPLICATIONS
Dyachkov V. A., Rubanenko A. O. 

Samara State Medical University, Russian Federation

Обзор посвящен анализу возможности использования прерывистой пневматической компрессии у пациентов с 
хронической венозной недостаточностью, в том числе при лечении трофических язв. Также анализируется примене-
ние данного метода в профилактике венозных тромбоэмболических осложнений. 

Ключевые слова: компрессионная терапия, управляемая прерывистая пневматическая компрессия, хрониче-
ская венозная недостаточность, трофическая язва, венозные тромбоэмболические осложнения

The review is devoted to the analysis of the possibility of using intermittent pneumatic compression in patients with 
chronic venous insufficiency, including in the treatment of trophic ulcers. The application of this method in the prevention of 
venous thromboembolic complications is also analyzed. 

Keywords: compression therapy, controlled intermittent pneumatic compression, chronic venous insufficiency, trophic 
ulcer, venous thromboembolic complications


